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RESUMEN
RODRÍGUEZ CASTAÑEDA, OSCAR ARMANDO. Fertilidad en vacas Holstein 
de primer servicio tratadas con bST al momento de la inseminación (Bajo la 
dirección de: Dr. Joel Hernández Cerón, PhD. Carlos G. Gutiérrez Aguilar y 
PhD. Jaime Gallegos Sánchez).

Se  ha  demostrado  que  la  bST  mejora  los  índices  de  fertilidad  en  vacas 
repetidoras. Sin embargo, comparada con la vaca repetidora, la vaca de primer 
servicio  se  encuentra  en  otra  fase  productiva  y  metabólicamente  su  estado 
endocrino y nutricional es diferente. El presente estudio se realizó para probar si 
una sola inyección de bST al momento de la inseminación mejora el porcentaje de 
concepción en vacas de primer servicio. Para tal fin se realizó un experimento en 
el que se utilizaron 200 vacas Holstein de 69±14 días posparto, multíparas y sin 
patologías  reproductivas.  Las  vacas se  asignaron al  azar  en  dos grupos y  se 
balancearon de acuerdo a los esquemas de sincronización utilizados en la unidad 
de producción (sincronización de la ovulación e inseminación a tiempo fijo, y estro 
natural):  el  grupo  bST (n=100),  recibió  una  dosis  de  500  mg de  bST por  vía 
subcutánea  al  momento  del  servicio.  El  grupo  testigo  (n=100)  recibió  una 
inyección  subcutánea  de  2  ml  de  solución  salina  fisiológica.  El  efecto  del 
tratamiento,  hato,  método  de  sincronización  y  paridad  sobre  el  porcentaje  de 
concepción se analizó mediante una prueba de Regresión Logística para variables 
binarias. Adicionalmente se determinaron las concentraciones séricas de IGF-I e 
Insulina  durante  14  días  posteriores  a  la  administración  de  la  bST,  y  se 
compararon a través de un Análisis de Varianza para mediciones repetidas. El 
porcentaje de concepción fue similar (P>0.05) entre grupos (29 y 31%, grupos bST 
y  testigo,  respectivamente).  No  se  encontró  efecto  (P>0.05)  del  tratamiento, 
método de sincronización, número de días posparto, ni número de partos en el 
porcentaje de concepción. Los niveles séricos de IGF-I e Insulina fueron mayores 
(P<0.05) en vacas tratadas con bST que en vacas del grupo testigo. Se concluye 
que una sola inyección de 500 mg de bST al momento del servicio no incrementa 
la fertilidad en vacas de primer servicio

Palabras clave: bST, Fertilidad, Primer servicio, IGF-I.
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ABSTRACT
RODRÍGUEZ  CASTAÑEDA,  OSCAR  ARMANDO.  Fertility  in  first  service 
Holstein  cows  treated  with  bST  at  insemination.  (Directed  by:  Dr.  Joel 
Hernández Cerón, PhD. Carlos G. Gutiérrez Aguilar and PhD. Jaime Gallegos 
Sánchez).

It  has  been  proved  that  bST  improves  fertility  rates  in  repeat-breeder  cows. 
However,  the first service cow is in other productive stage, and its metabolism, 
endocrine and nutritional status is different compared with the repeat-breeder cow. 
The present study was performed to test if a single bST injection at insemination 
improves conception rate in first service cows. In the experiment were used 200 
Holstein cows with 69±14 days postpartum, multiparous, and without reproductive 
diseases.  Cows  were  randomly  assigned  in  two  groups  and  were  balanced 
according  with  the  synchronization  protocols  used  in  the  dairy  farm 
(synchronization of ovulation and timed artificial insemination, and natural estrous): 
bST group (n=100) received a single dose of 500 mg of bST subcutaneously at 
service. Control group (n=100) received a 2 ml physiologic saline solution injection. 
The effects of treatment, synchronization protocol and parity on the conception rate 
were analyzed through a Logistic Regression for binaries variables. Additionally, 
serum concentrations of IGF-I and Insulin were determined within 14 days after 
bST administration, and were compared through ANOVA for repeated measures. 
Conception  rate  was  similar  (P>0.05)  between groups  (29  and 31%,  bST and 
control  group,  respectively).  There  was  not  effect  (P>0.05)  of  treatment, 
synchronization protocol, parity, days in milk on the conception rate. Serum IGF-I 
and Insulin  levels  were greatest  (P<0.05)  in  bST treated cows than control.  In 
conclusion, a single dose of 500 mg of bST at service does not increase fertility in 
first service cows.

Key words: bST, Fertility, First service, IGF-I.
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1.  INTRODUCCIÓN
La muerte embrionaria temprana es la principal causa de pérdidas de gestaciones 

en  el  bovino,  siendo  particularmente  alta  en  vacas  productoras  de  leche  en 

sistemas de producción intensiva (Sreenan  et al., 2001; Santos  et al., 2004). Al 

respecto,  se  han  evaluado  diversas  estrategias  para  disminuir  las  pérdidas 

embrionarias tempranas, encontrándose un aumento en la fertilidad mediante la 

administración de la hormona del crecimiento bovina (bST). A esta hormona se le 

atribuyen efectos directos o indirectos en la fertilidad, actuando en la maduración 

del ovocito, fertilización así como en el  desarrollo embrionario temprano (De la 

Sota et al., 1993; Morales-Roura et al., 2001; Moreira et al., 2002a). 

De igual  forma,  el  embrión bovino tiene receptores para la hormona del 

crecimiento y  para el  factor  de crecimiento parecido a la insulina tipo I  (IGF-I; 

Izadyar  et  al.,  2000).  En  condiciones  in  vitro estas  hormonas  favorecen  la 

maduración del ovocito e incrementan la proporción de embriones que llegan a la 

etapa de blastocisto (Matsui  et al., 1995; Palma et al. 1997; Rieger  et al., 1998; 

Moreira et al., 2002b). 

Asimismo, se ha reportado que en vacas superovuladas el tratamiento con 

bST aumenta la proporción de embriones transferibles (Morales, 2000; Moreira et 

al., 2002a). Por otra parte, se ha observado que la bST incrementa los niveles de 

progesterona circulante (Gallo y Block, 1991; Lucy  et al.,  1994),  lo cual podría 

favorecer  el  desarrollo  embrionario  temprano  (Kerbler  et  al.,  1997;  Mann  y 

Lamming, 1999), así como incrementar la capacidad del embrión para enviar la 

señal  correspondiente  y  se  de  el  reconocimiento  materno  de  la  gestación, 

mediante la estimulación de la síntesis de interferón τ (IFN-τ; Ko et al., 1991).

Morales-Roura  et al.  (2001)  propusieron que un tratamiento con bST en 

vacas repetidoras el día del estro, podría favorecer el desarrollo embrionario, lo 

cual se reflejaría en un incremento del porcentaje de concepción. En ese estudio, 

se observó que un tratamiento basado en una inyección de 500 mg bST al inicio 

del estro y una segunda inyección 10 días después, incrementa el porcentaje de 

concepción.  Estos  resultados  fueron  corroborados  en  otro  estudio  (Mendoza, 
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2000) en el cual se logró incrementar la fertilidad en vacas repetidoras con una 

sola  inyección  de  bST al  momento  de  la  inseminación.  Sin  embargo,  en  este 

último experimento el mismo tratamiento no mejoró el porcentaje de concepción 

en vacas de primer servicio. En contraste, la administración de bST a vacas de 

primer servicio sujetas a protocolos de sincronización de la ovulación (Ovsynch) e 

inseminación a tiempo fijo (IATF), si ha incrementado la fertilidad (Moreira  et al., 

2000; Moreira  et al., 2001; Santos  et al., 2004). Actualmente la fertilidad en las 

vacas  de  primer  servicio  es  similar  a  la  de  las  vacas  consideradas 

tradicionalmente como infértiles (vacas repetidoras). Con frecuencia el porcentaje 

de concepción en la primera inseminación posparto no es mayor de 30% (Morales-

Roura  et  al.,  2000;  Butler,  2003).  Esta  situación  motiva  a  encontrar  alguna 

estrategia que incremente la fertilidad en vacas de primer servicio.

En  el  presente  estudio  se  hipotetizó  que  la  administración  de  una  sola 

inyección de 500 mg de bST al momento de la inseminación en vacas Holstein de 

primer servicio mejora el porcentaje de concepción.
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2.  REVISIÓN DE LITERATURA
2.1.  Infertilidad en el ganado bovino lechero
La eficiencia reproductiva en el ganado bovino especializado en la producción de 

leche ha disminuido durante las últimas décadas, por lo que el  problema de la 

infertilidad se ha acentuado (López-Gatius, 2003). Este problema se ha asociado a 

un incremento en la producción láctea,  ya que mientras ésta ha aumentado año 

con año, la fertilidad ha disminuido aproximadamente 1% anual (MacMillan et al., 

1996; Sheldon et al., 2006b). Así, en los años cincuenta, la tasa de concepción a 

primer  servicio  utilizando  inseminación  artificial  era  de  aproximadamente  65%, 

mientras que al final de los noventas disminuyó al 40% (Butler, 2000).

Sin embargo, el problema de la infertilidad no obedece a la alta producción 

como  tal,  sino  a  los  cambios  metabólicos  que  ocurren  al  producir  grandes 

volúmenes de leche y al manejo de la alimentación durante el período periparto y 

a  factores  relacionados  con  la  industrialización  de  los  establos  lecheros 

(Rodríguez et al., 2005; Thatcher et al., 2006), lo que  ha causado un incremento 

en la  incidencia de alteraciones durante el  periodo posparto,  las cuales tienen 

efectos  negativos  directos  en  la  fertilidad  (Chebel  et  al.,  2004),  como  la 

disminución en la eficiencia en la detección de estros y en la tasa de concepción a 

primer servicio (Moore y Thatcher, 2006)

Para que se lleve a cabo una gestación es necesario que ocurra una serie 

de  procesos;  primero  se  debe  desarrollar  un  folículo  dominante  que  ovule  un 

ovocito capaz de ser fertilizado y logre desarrollarse hasta una etapa de embrión. 

En segundo lugar, el  ambiente del útero y oviducto debe ser favorable para el 

transporte de gametos, la fertilización y el desarrollo embrionario. Finalmente, el 

cuerpo lúteo debe ser funcional durante un periodo suficiente (16 días) para que 

ocurra el reconocimiento materno de la gestación y se mantenga el resto de la 

gestación  (Breuel et  al.,  1993).  Cuando alguno de estos  eventos  se  altera,  la 

gestación no ocurre o se pierde, por lo que el  establecimiento de la gestación 

depende de una correcta sincronía del sistema de comunicación endocrina entre 

la madre y el embrión (Mann y Lamming, 1999).
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La falla en la concepción en la vaca productora de leche puede ser de 

diversa etiología, siendo importante considerar que en la mayoría de los casos se 

involucran múltiples causas, pero se pueden resumir en dos grandes categorías: la 

falla en la fertilización y la muerte embrionaria.

2.1.1. Falla en la fertilización

2.1.1.1. Errores relacionados con la inseminación artificial

Las causas de falla en la concepción relacionadas con la inseminación incluyen 

baja eficiencia en la detección de estros, realizar la inseminación en un momento 

inadecuado y errores en el manejo del semen o en la técnica de inseminación.

La  baja  eficiencia  en  la  detección  de  estros  es  uno  de  los  principales 

problemas asociados con el manejo reproductivo en los sistemas de producción 

intensiva debido a que la vaca pierde una oportunidad de ser inseminada cuando 

se encuentra en estro y se debe esperar un ciclo estral más, con lo que la mayor 

pérdida en estos casos es de carácter económico (Zarco, 1990).

El  momento  de  la  inseminación  es  un  factor  determinante  en  el  éxito 

reproductivo, ya que de éste depende que ocurra la fertilización, pues se relaciona 

directamente con la viabilidad de los gametos en el aparato reproductivo de la 

vaca. El error más grave es realizar la inseminación artificial tardía, ya que la vida 

media  del  ovocito  es  menor  que la  del  espermatozoide,  por  lo  que el  ovocito 

envejece y  cambia la  conformación  de  las  glicoproteínas de  la  zona pelúcida, 

perdiendo así la capacidad de bloquear la polispermia (Zarco, 1990; Zavy, 1994).

Con  cierta  frecuencia  los  inseminadores  modifican  la  técnica  de 

inseminación con el objeto de realizar la inseminación de una forma más práctica, 

sin  embargo,  estas  modificaciones  pueden  ocasionar  una  reducción  en  la 

fertilidad, ya que se desvían de los métodos óptimos establecidos para el manejo 

del termo, para el manejo del semen durante su preparación y para el sitio de 

depósito del semen (Zarco, 1990).
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2.1.1.2. Alteraciones del aparato genital

Las infecciones del aparato genital causan falla en la concepción debido a que 

desencadenan un ambiente uterino inadecuado para el desarrollo del ovocito o del 

embrión, asociándose con disminución en la tasa de concepción a primer servicio 

y con incremento en los días a primer servicio (Fourichon et al., 2000; Xolalpa et 

al., 2003a, 2003b; Sheldon et al., 2006a).

La metritis es un proceso inflamatorio severo que involucra todas las capas 

del útero, clínicamente se caracteriza por pirexia, así como descargas vulvares 

fétidas  y  purulentas,  frecuentemente  asociado con un  retraso  en  la  involución 

uterina. La endometritis es la inflamación superficial del endometrio asociada con 

la  persistencia  de  bacterias  patógenas  en  el  útero  por  más  de  tres  semanas 

posparto.  Clínicamente se caracteriza por la presencia de exudado purulento o 

mucopurulento en la vagina, causando infertilidad al momento de la infección y 

subfertilidad  cuando  la  infección  se  resolvió  (Sheldon  et  al.,  2006a,  2006b; 

McDougall et al., 2007).

Las  bacterias  que  con  mayor  frecuencia  causan  la  endometritis  son 

Actinomyces pyogenes,  Fusobacterium necrophorum y  Escheriquia coli (Sheldon 

et al., 2006a)

En  vacas  clínicamente  sanas,  el  diagnóstico  de  endometritis  subclínica 

entre  los  días  34  y  47  posparto  se  asocia  con  una  reducción  en  la  fertilidad 

(Thatcher et al., 2006; McDougall et al., 2007).

2.1.1.3. Factores climáticos

El estrés calórico es la principal causa de infertilidad asociada al ambiente, ocurre 

cuando la temperatura ambiental supera los 25 ºC y la humedad relativa es alta 

(De Rensis y Scaramuzzi, 2003; Bridges  et al., 2005). Bajo estas condiciones la 

tasa de concepción puede disminuir hasta niveles del 10% (Bridges et al., 2005); 

esto puede deberse a factores como la disminución de la expresión del estro; así 

como a la disminución del apetito y del consumo de materia seca, lo cual prolonga 

y acentúa el balance energético negativo durante el período posparto (De Rensis y 
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Scaramuzzi, 2003; Bridges et al., 2005).

El estrés calórico reduce el grado de dominancia del folículo seleccionado y 

éste  puede  tener  alterada  su  capacidad  esteroidogénica,  lo  que  lleva  a  una 

disminución en la concentración sanguínea de estradiol (De Rensis y Scaramuzzi, 

2003;  Bridges  et  al.,  2005)  y  a  un  aumento  en  los  niveles  plasmáticos  de 

progesterona  (Bridges  et  al.,  2005);  sin  embargo,  los  niveles  plasmáticos  de 

progesterona pudieran estar también disminuidos, dependiendo si la exposición al 

estrés calórico es aguda o crónica y del estado metabólico del animal (De Rensis y 

Scaramuzzi,  2003).  Estos  cambios  endocrinos  reducen  la  actividad  folicular  y 

alteran el mecanismo de la ovulación, por lo que disminuye la calidad del ovocito 

y/o del embrión (De Rensis y Scaramuzzi, 2003; Bridges et al., 2005).

En un estudio Bridges et al.  (2005) demostraron que la exposición in vitro 

de células foliculares bovinas a temperaturas elevadas, disminuye la secreción de 

estradiol  y  androstenediona  en  respuesta  a  gonadotropinas;  sin  embargo,  la 

producción de progesterona aumentó, estos cambios sugieren que la luteinización 

del folículo comienza antes bajo condiciones de estrés calórico. La luteinización 

prematura  se  ha  asociado  a  reducción  en  la  fertilidad  en  vacas  con  folículos 

persistentes,  sugiriendo que la  diferenciación  prematura  del  folículo  puede ser 

responsable de la disminución en la fertilidad en vacas bajo condiciones de estrés 

calórico.

El estrés calórico también produce un efecto retardado, ya que la baja en la 

fertilidad se puede prolongar  hasta el  fin  de la  época cálida,  cuando aún hay 

folículos  que  fueron  dañados  durante  el  estrés  calórico  agudo  (De  Rensis  y 

Scaramuzzi, 2003).

2.1.1.4. Otras causas

Una  causa  de  origen  nutricional  de  falla  en  la  fertilización  es  la  inclusión  de 

proteína cruda en la dieta en niveles superiores al 16%, lo cual ha demostrado 

alterar las concentraciones iónicas y el pH de las secreciones uterinas durante la 

fase lútea (Butler, 1998).
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Además, los altos niveles de proteína en la dieta pueden resultar en altas 

concentraciones  sanguíneas  de  amoniaco  y/o  urea.  Un  incremento  en  las 

concentraciones  de  nitrógeno  ureico  en  plasma  o  leche  se  relaciona  con 

disminución en la fertilidad debido al efecto tóxico de la urea en el ovocito y el 

embrión (Butler, 1998, 2000; Roche, 2006; Sheldon  et al., 2006b). Sin embargo, 

los niveles altos de proteína en la dieta aparentan tener una interacción con las 

alteraciones posparto como metritis y pérdida de condición corporal, ya que en 

vacas que cursan con un posparto normal, el exceso de proteína en la dieta no ha 

disminuido la fertilidad (Ferguson, 1996).

Otra causa de origen nutricional  asociada a un incremento en las fallas 

reproductivas es la deficiencia de vitamina E y selenio,  debido a que se estos 

elementos previenen o disminuyen la incidencia de retención de placenta, quistes 

ováricos y mastitis posparto (Ferguson, 1996; Roche, 2006).

2.1.2. Muerte embrionaria

El término muerte embrionaria se refiere a la pérdida de la gestación que ocurre 

durante el primer tercio de gestación, es decir, antes del final de la organogénesis; 

la cual ocurre, en el bovino, aproximadamente al día 42 de gestación (Inskeep y 

Dailey, 2005).

2.1.2.1. Muerte embrionaria temprana

La muerte embrionaria temprana es la pérdida del embrión que ocurre antes de 

que se lleve a cabo el reconocimiento materno de la gestación, es decir, antes del 

día 16-19 de la gestación y representa entre el 70 y 80% del total de las pérdidas 

embrionarias (Diskin y Sreenan, 1980; Roche et al., 1981), por lo que se considera 

la  principal  causa de falla  reproductiva  (Diskin  y  Sreenan,  1980;  Roche  et  al., 

1981; Zavy, 1994), por encima de las fallas en la fertilización.

Se ha demostrado que después de realizar una IA, el 90% de los ovocitos 

son fertilizados (Ayalon, 1978; Thatcher et al., 1994; Mann y Lamming, 1999); sin 

embargo, la mayoría de los embriones (entre el 40 y 60%) mueren durante los 
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primeros 16 días de desarrollo (Ayalon, 1978; Diskin y Sreenan, 1980; Thatcher et 

al., 1994; Zavy, 1994), siendo los primeros 7 días el periodo en que acontecen 

más pérdidas embrionarias (Ayalon, 1978; Thatcher  et al.,  1994),  por lo que la 

mortalidad  embrionaria  temprana no  afecta  el  intervalo  entre  estros  y  la  vaca 

aparenta nunca haber estado gestante.

El  origen  de  la  muerte  embrionaria  ha  sido  objeto  de  múltiples 

investigaciones y será revisado detalladamente en otro capítulo.

2.1.2.2. Muerte embrionaria tardía

La muerte embrionaria tardía es aquella que ocurre entre los días 16 y 42 de la 

gestación, es decir, posterior al reconocimiento materno de la gestación y hasta el 

fin de la organogénesis y representa entre el 5 y 15% de las pérdidas embrionarias 

(Sheldon, 1997; Mann y Lamming, 1999).

2.2.  Muerte embrionaria temprana
La mortalidad embrionaria temprana representa la principal causa de pérdidas de 

gestaciones en el bovino siendo particularmente alta en las vacas lecheras bajo 

sistemas de producción intensiva (Zavy, 1994; Sreenan et al., 2001; Santos et al., 

2004).

La pérdida de la gestación después del diagnóstico temprano es un factor 

en  la  disminución  de  la  eficiencia  reproductiva.  Ayalon  (1978)  analizó  varios 

factores potenciales y las posibles causas de mortalidad embrionaria temprana, 

concluyendo que la mayoría de las pérdidas ocurrieron 6 a 7 días después del 

estro en vacas lecheras subfértiles. Por otra parte, Dailey et al. (2002) postularon 

que  la  mayoría  de  las  pérdidas  embrionarias  ocurren  antes  del  día  45  de 

gestación.

Se ha demostrado que entre  un  7  y  33% de las  gestaciones en  vacas 

lecheras en lactación se perdían entre los días 28 y 98 de la gestación (Starbuck 

et al., 2004). Con esto se concluye que la principal causa de la infertilidad en el 

ganado lechero es la mortalidad embrionaria temprana, por encima de fallas en la 
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fertilización.

La muerte embrionaria ocurre debido a mala diferenciación celular, lo que 

ocasiona  que  el  embrión  retrase  su  desarrollo  (Kerbler  et  al.,  1997;  Mann  y 

Lamming, 1999, 2001;  Peterson  et al., 1999) y no sea capaz de enviar la señal 

que evite la luteólisis. Como consecuencia el cuerpo lúteo no se mantiene y la 

producción de progesterona disminuye (Roberts et al., 1990; Kerbler et al., 1997; 

Mann y Lamming, 1999, 2001).

En las vacas lecheras la mortalidad embrionaria temprana puede alcanzar 

hasta el 50% y su etiología es de origen diverso; sin embargo, las causas pueden 

resumirse en genéticas y ambientales. En todos los casos, la muerte embrionaria 

temprana se debe a una mala diferenciación celular y a un retraso en el desarrollo 

temprano del embrión (Peterson et al., 1999).

2.2.1. Alteraciones genéticas

Las  anormalidades  cromosómicas  son  un  factor  determinante  de  la  fertilidad, 

aunque ocurren únicamente en el 7.5% de los embriones (Zavy, 1994), y pueden 

presentarse de forma espontánea durante la gametogénesis, fertilización, o bien, 

durante el desarrollo embrionario (Wilmut et al., 1986; Zavy, 1994).

2.2.2. Factores ambientales

Los factores ambientales son responsables de la mayoría de los casos de muerte 

embrionaria  temprana,  entre  estos  factores  se  encuentran  disfunciones 

endocrinas,  estrés  calórico,  alteraciones  en  el  ambiente  uterino  y  endometritis 

(Ayalon, 1978; Thatcher et al., 1994; Zavy, 1994; Hernández-Cerón y Zarco, 1998). 

Todos estos factores modifican el ambiente uterino, lo que afecta la fertilización, el 

desarrollo embrionario temprano y la implantación del embrión, disminuyendo así 

la sobrevivencia embrionaria  (De Rensis y  Scaramuzzi,  2003;  Sugiyama  et al., 

2003; Bridges et al., 2005).
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2.2.2.1. Disfunciones endocrinas

Las disfunciones del cuerpo lúteo han sido las más implicadas como causa de la 

pérdida embrionaria  temprana.  Existen dos tipos de alteraciones en la  función 

lútea: la primera consiste en acortamiento de la vida media del cuerpo lúteo, en la 

segunda se observa una producción baja de progesterona (Hernández-Cerón y 

Zarco, 1998; Mann y Lamming, 1999).

Se ha observado que las vacas con baja fertilidad tienen una función lútea 

anormal durante los primeros 7 días posteriores a la inseminación (Hernández-

Cerón y Zarco, 1998; Mann y Lamming, 1999). Esta anormalidad es común en 

vacas que se encuentran en balance energético negativo posparto (Hernández-

Cerón y Zarco, 1998).

La  progesterona  estimula  las  funciones  endometriales,  el  desarrollo 

embrionario  (Mann y  Lamming,  1999,  2001;  Chagas e Silva  et  al.,  2002)  y  la 

secreción de IFN-τ (Kerbler et al., 1997; Mann y Lamming, 1999, 2001; Chagas e 

Silva et al., 2002), esto sugiere que altos niveles de progesterona pueden proveer 

un ambiente uterino adecuado para el desarrollo del embrión (Kerbler et al., 1997; 

Mann y Lamming, 1999, 2001), por lo que la disminución en la función del cuerpo 

lúteo se asocia con muerte embrionaria (Hernández-Cerón y Zarco, 1998).

El  IFN-τ es  el  principal  producto  de  secreción  del  embrión  durante  el 

reconocimiento materno de la gestación (Roberts et al., 1990; Kerbler et al., 1997; 

Mann y Lamming, 1999; Spencer et al., 2004a) y actúa inhibiendo la expresión de 

receptores endometriales a estrógenos y oxitocina, previniendo así la liberación 

pulsátil de prostaglandina F2α (PGF2α) inducida por la oxitocina (Martal et al., 1997; 

Mann  y  Lamming,  1999,  2001;  Spencer  et  al.,  2004a;  Weems  et  al.,  2006), 

además de incrementar los receptores a progesterona (Weems et al., 2006), por lo 

que  un  retraso  en  el  desarrollo  embrionario  ocasiona  una  disminución  en  la 

secreción de  IFN-τ,  con la  consecuente falla  en la  inhibición de la  luteólisis  y 

pérdida del embrión (Mann y Lamming, 1999, 2001).

La asociación  de la  función lútea con la  falla  en la  concepción no  solo 

depende del efecto de la progesterona sobre el desarrollo embrionario sino con la 
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falla en el  reconocimiento materno de la gestación (Hernández-Cerón y Zarco, 

1998; Mann y Lamming, 1999); ya que una vaca con una fase lútea corta no logra 

una relación adecuada de progesterona-estradiol,  por  lo  que el  mecanismo de 

inicio de secreción de PGF2α es más sensible (Hernández-Cerón y Zarco, 1998).

En estas condiciones el establecimiento y mantenimiento de la gestación se 

encuentra  doblemente  en  desventaja,  ya  que  por  un  lado  al  haber  menos 

progesterona el desarrollo embrionario es más lento y con menor capacidad de 

producir IFN-τ (Kerbler  et  al.,  1997;  Hernández-Cerón  y  Zarco,  1998;  Mann  y 

Lamming, 1999, 2001). Además los mecanismos que inician la secreción de PGF2α 

son más sensibles debido a que la  relación progesterona-estradiol  es anormal 

(Hernández-Cerón y Zarco, 1998).

La causa específica de la liberación prematura de PGF2α no se conoce por 

completo; sin embrago, en vacas con cuerpos lúteos de vida corta, aparecen en el 

endometrio  receptores  para  oxitocina  desde  el  día  5  después  de la  ovulación 

(Hernández-Cerón y Zarco, 1998).

En  vacas  que  no  han  sido  previamente  expuestas  a  progesterona,  el 

folículo preovulatorio produce poco estradiol, por lo que no se forman suficientes 

receptores  para  progesterona  en  el  endometrio,  lo  que  permite  la  aparición 

prematura de receptores para estradiol y oxitocina ocasionando que se libere la 

PGF2α (Hernández-Cerón y Zarco, 1998; Mann y Lammng, 1999).  De esta forma 

en las vacas con fases lúteas cortas la fertilización no se afecta, sin embargo la 

gestación no se establece (Hernández-Cerón y Zarco, 1998).

Breuel et al. (1993) observaron que en las vacas con fases lúteas cortas el 

porcentaje de fertilización es similar al de las vacas con fases lúteas normales, lo 

que indica que la fertilización ocurre normalmente, sin embargo, la gestación no se 

establece debido a que cuando ocurre la luteólisis (día 5) el embrión no es capaz 

de proporcionar el mensaje para el reconocimiento materno de la gestación, lo que 

normalmente ocurre en el día 16.
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2.2.2.2. Estrés calórico

Durante el estrés calórico ocurre una disminución en el flujo sanguíneo uterino y 

un  incremento  en  la  temperatura  uterina.  Estos  cambios  inhiben  el  desarrollo 

embrionario  e  incrementan  la  mortalidad  embrionaria  temprana.  Asimismo,  el 

estrés  calórico  afecta  la  secreción  endometrial  de  PGF2α,  ocasionando  una 

luteólisis prematura y por ende pérdida del  embrión (De Rensis y Scaramuzzi, 

2003).

La temperatura ambiental alta también afecta la implantación, sin embargo, 

la magnitud del efecto disminuye conforme el embrión se desarrolla (De Rensis y 

Scaramuzzi, 2003; Barros et al., 2006), esto puede deberse a que un embrión de 

mayor tamaño tiene mayor capacidad de sobrevivir a la pérdida de una fracción de 

sus blastómeros que un embrión con un menor número de células, o bien, a que 

adquiere mecanismos de termo-protección durante el desarrollo, como es el caso 

de la producción de proteínas de choque calórico y glutatión (Barros et al., 2006).

2.2.2.3. Alteraciones en el ambiente uterino

El  ambiente  intrauterino  es  crítico  y  predictivo  de  la  fertilidad  por  lo  que  su 

alteración puede originar muerte embrionaria (Thatcher et al., 2006).

Las  bacterias  Gram-positivas,  comúnmente  involucradas  en  la  mastitis 

clínica, se asocian a muerte embrionaria debido a que desencadenan la liberación 

de  mediadores  de  la  inflamación  y  pirexia  (Risco  et  al.,  1999),  por  lo  que se 

considera  un  factor  de  riesgo  importante  para  que  ocurra  falla  reproductiva 

(Xolalpa et al., 2003a).

2.2.2.4. Endometritis

El  inicio  de la  endometritis  se  asocia con aumento  en las concentraciones de 

progesterona, ya que esta hormona disminuye la acción del sistema inmune y el 

útero es más susceptible a una infección (Thatcher et al., 2006).

Las infecciones uterinas causadas por bacterias Gram-negativas afectan el 

ciclo reproductivo alterando el intervalo entre estros y causando abortos mediante 
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la liberación de mediadores de la inflamación. Además, sus endotoxinas inducen la 

secreción  de  PGF2α,  incrementando  los  niveles  séricos  de  esta  hormona  lo 

suficiente para inducir la luteólisis (Risco et al., 1999).

2.3.  Papel de la somatotropina e IGF-I en la reproducción
La hormona del crecimiento o somatotropina tiene diversos efectos en el proceso 

reproductivo, ya sea de manera directa o a través del IGF-I  (Webb  et al., 1994; 

Cole  y  Lucy,  1997;  Lucy,  2000;  Chandrashekar  et  al.,  2004)  la  cual es  una 

hormona secundaria sintetizada y liberada en respuesta a la administración de 

bST y a la somatotropina natural (Webb et al., 1994; Cole y Lucy, 1997; Bauman, 

1999;  Lucy,  2000).  El  incremento  en  la  producción  hepática  de  IGF-I  como 

consecuencia de la aplicación de bST, resulta en concentraciones mayores de 

IGF-I periférico (Webb et al., 1994; Bauman, 1999; Deaver et al., 1999; Lucy, 2000; 

Hasler et al., 2003; Chandrashekar et al., 2004) y en fluido folicular (Deaver et al., 

1999; Lucy, 2000; Bartolome et al., 2002, 2003; Hasler et al., 2003).

La bST y/o el IGF-I pueden tener un efecto benéfico sobre el crecimiento 

folicular (Webb et al., 1994; Kirby et al., 1997a; Lucy, 2000; Chandrashekar et al., 

2004)  y  del  ovocito  (Lucy  et  al.,  1994,  1999;  Rieger  et  al.,  1998;  Lucy,  2000; 

Chandrashekar et al., 2004), así como en la formación y mantenimiento del cuerpo 

lúteo (Lucy et al., 1994, 1999), fertilización y en el desarrollo temprano del embrión 

(De la Sota et al., 1993; Matsui et al., 1995; Palma et al. 1997; Lucy et al., 1999; 

Moreira  et  al.,  2002a,  2002b;  Chandrashekar  et  al.,  2004)  y  durante  el 

reconocimiento materno de la gestación (Watson et al., 1992; Izadyar et al., 2000).

Se  ha  descrito  también,  que  la  producción  local  de  IGF-I  tiene  una 

importante acción paracrina a nivel ovárico (Chandrashekar et al., 2004).

2.3.1. Efecto de la somatotropina e IGF-I en el desarrollo folicular

La bST modifica los patrones de desarrollo folicular (Kirby et al., 1997a; Deaver et  

al.,  1999;  Bartolome  et  al.,  2002;  Chandrashekar  et  al.,  2004),  el  número  de 

folículos ovulatorios  y  la  producción folicular  de esteroides (Gong  et  al.,  1991; 
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Deaver et al., 1999;  Chandrashekar  et al., 2004). Además, se  ha demostrado la 

presencia  de  receptores  para  IGF-I  en  folículos  ováricos,  lo  que  indica  que 

también favorece el desarrollo folicular (Deaver et al., 1999; Bartolome et al., 2002, 

2003; Hasler et al., 2003).

El  desarrollo  de  folículos  preantrales  está  regulado  por  factores  de 

crecimiento  producidos  localmente,  mientras  que  los  folículos  antrales  están 

influenciados no solamente por factores de crecimiento locales sino también por 

las gonadotropinas sistémicas (Webb  et al.,  1994; Deaver et  al.,  1999).  Así,  el 

desarrollo de la primera oleada folicular está sincronizado por el pico preovulatorio 

de hormona luteinizante (LH), mientras la segunda oleada es menos dependiente 

de LH debido a que la atresia del folículo dominante de la primera oleada controla 

el desarrollo del folículo dominante de la segunda oleada (Webb et al., 1994; Kirby 

et al., 1997b).

Se  sabe  que el  desarrollo  folicular  requiere  de  la  interacción  de 

gonadotropinas y somatotropina (Webb et al., 1994; Davis et al., 1996; Deaver et  

al., 1999; Joyce et al., 2000; Cushman et al., 2001). Sin embargo, a pesar de que 

existen pocos estudios que determinen los efectos de la bST sobre la secreción de 

gonadotropinas  en  bovinos,  la  frecuencia  de  pulsos  y  la  concentración  media 

plasmática  de LH  no  han  sido  afectadas  o  se  han  encontrado  sólo  cambios 

menores en vacas tratadas con bST (Deaver et al., 1999; Joyce et al., 2000), en 

tanto que la secreción y la  concentración sérica  de hormona folículo-estimulante 

(FSH) han disminuido (Kirby et al., 1997b; Deaver et al., 1999). Esto implicaría un 

incremento  en  la  secreción  de  inhibina  y/o  el  estradiol,  que  favorecen  la 

emergencia de un sólo folículo dominante (Deaver et al., 1999).

Por consecuencia, la administración de bST modifica el desarrollo folicular 

mediante varias vías: incrementando la producción local de IGF-I, incrementando 

las  concentraciones  sistémicas  de  IGF-I  y/o  alterando  la  secreción  de 

gonadotropinas (Gong et al., 1991; Deaver et al., 1999; Lucy, 2000; Hasler et al., 

2003).

Los folículos tienen receptores para somatotropina e IGF-I en células de la 
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teca y de la granulosa (Lucy, 2000; Cushman et al., 2001; Chandrashekar  et al., 

2004),  así  la  bST y  el  IGF-I  incrementan el  tamaño y  número  de folículos en 

reclutamiento (Kirby et al., 1997a; Lucy et al., 1997; Deaver et al., 1999; Joyce et 

al., 2000; Cushman et al., 2001; Bartolome et al., 2002; Hasler et al., 2003) debido 

al  incremento  local  y  sistémico  de  IGF-I,  que  conjuntamente  con  las 

gonadotropinas modulan también la actividad mitótica (Davis et al., 1996; Deaver 

et al., 1999; Lucy, 2000).

El incremento en el reclutamiento folicular ocasionado por la bST y el IGF-I 

se  debe a un aumento en la  proporción de atresia  folicular,  ya que estimulan 

poblaciones  foliculares  selectivamente  inhibiendo  el  desarrollo  de  folículos 

preovulatorios y estimulando el crecimiento de segundos folículos más grandes, 

de esta forma adelantan el reclutamiento de la segunda oleada folicular con un 

desarrollo  precoz del  folículo  dominante  (Kirby  et  al.,  1997a; Bartolome  et  al., 

2003). Una posible explicación de este fenómeno es que tanto la bST como el 

IGF-I  aceleran el  proceso de crecimiento y  diferenciación  de las células  de la 

granulosa (Kirby et al., 1997b).

En  el  folículo  dominante  la  bST  y  el  IGF-I  aumentan  la  síntesis  de 

receptores a LH en células de la granulosa (Deaver et al., 1999; Joyce et al., 2000; 

Lucy, 2000; Hasler et al., 2003) y los sistemas de segundos mensajeros de las 

gonadotropinas  (Hasler et  al.,  2003),  lo  que  amplifica  la  acción  de  las 

gonadotropinas y aumenta su capacidad esteroidogénica (Joyce et al., 2000; Lucy, 

2000; Hasler et al., 2003), esto conduce a un mayor reclutamiento folicular (Hasler 

et al., 2003).

El  IGF-I  y  sus  proteínas  de  unión  (IGFBP)  funcionan  como  factores 

intraováricos en la regulación del desarrollo folicular (Deaver et al.,  1999;  Lucy, 

2000;  Chandrashekar  et  al.,  2004).  En  el  líquido folicular  las IGFBP funcionan 

secuestrando  al  IGF-I,  disminuyendo  su  biodisponibilidad  y  neutralizando  sus 

acciones biológicas. Se ha demostrado una disminución de las IGFBP durante el 

crecimiento folicular terminal, lo que incrementa la proporción de atresia folicular 

(Lucy, 2000; Bartolome et al., 2002).
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El IGF-I juega un papel importante en el crecimiento y selección del folículo 

dominante (Chandrashekar  et  al.,  2004),  ya que de forma natural  los  folículos 

pequeños tienen concentraciones de IGF-I mayores a los folículos grandes debido 

a que la producción de IGF-I en células de la granulosa disminuye conforme el 

folículo crece; en vacas tratadas con bST, la producción de IGF-I continúa aún 

cuando el folículo alcanza un tamaño mayor (Cushman et al., 2001).

La bST incrementa el número de folículos menores a 5 mm (Webb  et al., 

1994; Gong et al., 1991; Deaver et al., 1999; Joyce et al., 2000; Cushman et al., 

2001; Bartolome et al., 2002); sin embargo, no se ha demostrado que modifique el 

tamaño del  folículo  preovulatorio  o  dominante (Webb  et  al.,  1994;  Kirby  et  al., 

1997b; Deaver et al., 1999; Bartolome et al., 2002).

El número de folículos de 0.25-0.5 mm se reduce mediante la aplicación de 

bST, esta reducción se asocia con una disminución del índice de mitosis en las 

células de la granulosa; mas no se ha encontrado efecto en el número de folículos 

de 0.5-0.8 mm a pesar de que incrementa el índice de mitosis en estos folículos. 

Lo anterior indica que la bST tiene un efecto negativo sobre el crecimiento folicular 

en una etapa antral temprana (Joyce et al., 2000; Aleixo et al., 2005).

2.3.2.   Efecto de la somatotropina e IGF-I en el desarrollo del cuerpo lúteo  

La somatotropina y los factores de crecimiento son necesarios para el crecimiento 

y desarrollo del cuerpo lúteo en rumiantes (Davis  et al., 1996; Lucy  et al., 1999; 

Reynolds y Redmer, 1999), ya que se ha observado que animales con deficiencia 

de receptores a somatotropina en hígado presentan cuerpos lúteos más pequeños 

y fases lúteas cortas (Chase et al., 1998).

De igual forma, se ha reportado que la bST favorece el desarrollo inicial del 

cuerpo lúteo, ya que se han encontrado cuerpos lúteos más grandes después de 

comenzar  el  tratamiento  para  incrementar  la  producción  láctea,  así  como 

concentraciones más elevadas de progesterona durante los primeros 10 días del 

ciclo estral (Gallo y Block 1991; Lucy et al., 1994, 1995; Yuan y Lucy, 1996; Deaver 

et  al.,  1999;  Bartolome  et  al.,  2002)  por  lo  que  hay  evidencia  de  que  la 
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somatotropina participa activamente en la formación del cuerpo lúteo (Deaver et  

al.,  1999;  Chandrashekar  et  al.,  2004),  lo  cual  podría  favorecer  el  desarrollo 

embrionario temprano (Kerbler et al., 1997; Mann y Lamming, 1999).

Las células de la teca y de la granulosa poseen receptores a bST e IGF-I y 

estas hormonas actúan de manera sinérgica con la LH para favorecer el desarrollo 

del cuerpo lúteo (Davis et al., 1996; Deaver et al., 1999; Joyce et al., 2000; Lucy, 

2000; Hasler et al., 2003).

Por su parte el cuerpo lúteo también posee receptores a bST e IGF-I, por lo 

que estas hormonas funcionan de manera autocrina y paracrina en las células 

lúteas para incrementar la producción y secreción de progesterona (Davis  et al., 

1996).

A pesar de lo anterior, la participación de la somatotropina y el IGF-I en la 

formación del cuerpo lúteo y la producción de progesterona no se ha definido por 

completo, Kirby et al. (1997b) no encontraron diferencia en el tamaño del cuerpo 

lúteo en vacas tratadas con bST, por el contrario, Jiménez-Krassel  et al. (1999) 

encontraron cuerpos lúteos de menor tamaño y menores concentraciones séricas 

de progesterona en vacas tratadas con bST.

2.3.3.   Efecto de la somatotropina e IGF-I en el desarrollo embrionario temprano  

De manera natural, durante el período crítico de desarrollo embrionario, entre los 

días  6  y  14  posteriores  a  la  inseminación,  ocurre  un  incremento  en  las 

concentraciones sanguíneas de IGF-I.  De esta forma, el  desarrollo embrionario 

temprano podría estar controlado, en parte, por la somatotropina e IGF-I locales, 

debido a que el embrión posee receptores a estas hormonas (Watson et al., 1992; 

Izadyar et al., 2000) respondiendo a ellas in vitro (Izadyar et al., 1997; Matsui  et 

al.,  1997;  Palma  et  al.,  1997).  De  esta  forma  estas  hormonas  favorecen  la 

maduración del ovocito e incrementan la proporción de embriones que llegan a la 

etapa de blastocisto (Palma et al. 1997; Matsui  et al., 1995; Rieger  et al., 1998; 

Moreira et al., 2002b).

Se  ha  reportado  también  que  la  bST  mejora  el  desarrollo  embrionario 
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temprano in vitro (Deaver et al., 1999; Moreira et al., 2002b; Hasler et al., 2003) y 

en vacas donadoras sometidas a un tratamiento de superovulación (Moreira et al., 

2002a), además de mejorar la tasa de concepción en vacas receptoras después 

de la transferencia de embriones (Moreira et al., 2002a).

Asimismo,  el  tratamiento  con  bST en  un  programa  de  transferencia  de 

embriones aumenta la proporción de embriones transferibles en vacas repetidoras 

(Morales, 2000).

El IGF-I participa en el desarrollo embrionario, posiblemente como mediador 

de la síntesis de proteínas,  estimulación rápida del  transporte de aminoácidos, 

consumo  de  glucosa  e  induciendo  la  producción  de  IFN-τ durante  el 

reconocimiento materno de la gestación (Ko  et al.,  1991; Simmen  et al.,  1993; 

Wathes et al., 1998a), y se ha demostrado la presencia de IGF-I tanto en el líquido 

oviductual (Makarevich y Sirotkin, 1997), en fluidos uterinos (Wathes et al., 1998a, 

1998b), así como receptores para IGF-I en el embrión bovino (Watson et al., 1992; 

Simmen et al., 1993).

Las acciones autocrinas y paracrinas del IGF-I son moduladas dentro del 

ambiente uterino por acción de las IGFBP, las cuales son sujetas a un control local 

en el útero y en el embrión (Simmen et al., 1993).

El IGF-I refuerza el desarrollo embrionario temprano, ya que juega un papel 

mitogénico importante durante el desarrollo inicial del embrión, pues incrementa la 

proporción de embriones en etapa de cuatro células que se desarrollan hasta la 

etapa de blastocisto (Sirisathien et al., 2003).

2.3.4.  Efecto  de  la  somatotropina  e  IGF-I  en  el  reconocimiento  materno de la 

gestación

El IGF-I se encuentra en niveles fisiológicos en las secreciones uterinas durante el 

periodo  previo  a  la  implantación  alcanzando  niveles  mayores  durante  el 

reconocimiento materno de la gestación por lo que se ha correlacionado el tamaño 

del embrión con la producción de este factor de crecimiento y con la producción de 

IFN-τ (Simmen et al., 1993). 
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Se cree que el reconocimiento materno de la gestación es señalizado por el 

IFN-τ, esta hormona funciona como señal luteostática que sea capaz de mantener 

un  cuerpo  lúteo  funcional  que  provea  cantidades  suficientes  de  progesterona 

circulante.  El  IGF-I  es  un  componente  importante  en  las  secreciones uterinas, 

participa en el crecimiento y diferenciación tisular, y en el útero  y/o en el embrión 

en  desarrollo  inicia  o  amplifica  la  señalización  del  embrión  del  reconocimiento 

materno de la gestación. Se ha reportado la participación del IGF-I en el desarrollo 

embrionario, encontrándose que funciona en la comunicación entre la madre y el 

embrión.  El  útero  y  el  embrión  en  desarrollo  están  sujetos  a  las  acciones 

biológicas  del  IGF-I;  su  modo  de  acción  autocrina  y  paracrina  del  IGF-I  está 

mediado por los receptores a IGF y las IGFBP (Simmen et al., 1993).

2.4.  Tratamiento de la infertilidad y muerte embrionaria temprana
Existen diversos tratamientos que se han utilizado con el objetivo de mejorar la 

infertilidad y reducir la muerte embrionaria temprana en los hatos lecheros, todos 

estos  incluyen  desde  acciones  de  manejo  en  la  alimentación  hasta  el  control 

hormonal del eje hipotálamo-hipófisis-ovario.

2.4.1. Manejo de la falla en la concepción

Entre los diversos tratamientos utilizados, se incluye la suplementación de energía 

durante el periodo posparto con estimulantes de la gluconeogénesis (Miyoshi  et 

al.,  2001;  Butler  et  al.,  2006)  para  disminuir  el  balance  energético  negativo  y 

favorecer la actividad ovárica y folicular. Otra práctica de alimentación dirigida a 

disminuir la falla en la concepción, es la utilización de ácidos grasos insaturados 

que  podrían  funcionar  como  moduladores  de  la  secreción  de  PGF2α. 

Aparentemente  la  inclusión  de ácido  linoléico  aumenta  las  concentraciones de 

sustrato  de  ácido  araquidónico,  precursor  para  la  síntesis  de  PGF2α,  y  se  ha 

obtenido una mejor tasa de concepción a primer servicio (Thatcher et al., 2006).

En cuanto al estrés calórico, se han utilizado sistemas de enfriamiento en 

los corrales para reducir sus efectos negativos sobre la fertilidad (De Rensis y 
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Scaramuzzi, 2003).

No  obstante,  la  mayoría  de  los  tratamientos  se  han  enfocado  en  la 

regulación o modificación de la actividad neuroendocrina durante el posparto. El 

control farmacológico del folículo, cuerpo lúteo y las funciones uterinas mediante 

PGF2α,  gonadotropina  coriónica  humana  (hGC)  u  hormona  liberadora  de 

gonadotropinas  (GnRH)  y  dispositivos  intravaginales  de  liberación  de 

progesterona, han permitido el desarrollo de esquemas que pueden resultar en 

una mejora en la tasa de concepción (Thatcher et al., 2001).

Entre los tratamientos utilizados se encuentran el uso de progestágenos los 

primeros días posteriores al servicio, la aplicación de GnRH ó hCG al momento de 

la inseminación o dentro de los primeros 14 días posteriores al servicio, el uso de 

esquemas  de  Ovsynch   e  IATF,  así  como  el  uso  de  bST al  momento  de  la 

inseminación o al inicio del tratamiento de Ovsynch (Thatcher et al., 2006).

El uso de GnRH ó hCG al momento de la inseminación para elevar el índice 

de  concepción  en  vacas  repetidoras  (Bondurant  et  al.,  1991)  tiene  como 

fundamento sincronizar la ovulación con el momento de la inseminación, prevenir 

problemas  de  ovulación  retardada,  mejorar  el  desarrollo  del  cuerpo  lúteo 

(Hernández-Cerón y Morales-Roura, 2001) e inducir la formación de un cuerpo 

lúteo accesorio que incremente la secreción de progesterona durante la gestación 

temprana (Thatcher et al., 2006). Este tratamiento ha tenido éxito utilizando hCG 

en  vacas  que  están  perdiendo condición  corporal  durante  el  periodo  posparto 

(Santos et al., 2001); sin embargo, no se ha demostrado el mismo efecto utilizando 

GnRH, ya que se ha asociado a una duración más corta de exposición a LH, con 

la inducción de un cuerpo lúteo menos responsivo a LH in vitro y con un menor 

incremento en las concentraciones plasmáticas de progesterona (Thatcher et al., 

2006).

Por su parte, el esquema Ovsynch tiene como objetivo realizar la IATF, con 

lo que elimina la necesidad de la detección de estros. Consiste en una aplicación 

inicial de GnRH, seguida de una dosis de PGF2α 7 días después, una segunda 

inyección  de  GnRH 48 h  después de  la  PGF2α realizando la  IATF 12 a  16  h 

18



después  de  la  segunda  aplicación  de  GnRH  (Moore  y  Thatcher,  2006).  Este 

protocolo funciona del mismo modo utilizando GnRH ó hCG (De Rensis  et al., 

2002), aunque se obtiene una mejor respuesta si la vaca se encuentra en la fase 

lútea  al  iniciar  el  tratamiento,  por  lo  que se  recomienda  previamente  la  doble 

aplicación de PGF2α con 14 días de diferencia (Moore y Thatcher, 2006). Así, el 

80% de las vacas tendrán un folículo que ovulará con la primera aplicación de 

GnRH y todas tendrán un cuerpo lúteo funcional en el intervalo entre la GnRH y la 

PGF2α, lo que reduce la incidencia de ovulación prematura antes de la segunda 

aplicación de GnRH. Este esquema incrementa la probabilidad de que un folículo 

joven ovule con la segunda aplicación de GnRH y permite la adecuada formación 

de un cuerpo lúteo para  el  mantenimiento de la  gestación  (Moore y  Thatcher, 

2006).

Recientemente  se  ha  demostrado  que  la  aplicación  de  progesterona 

mediante un dispositivo intravaginal al inicio del protocolo de Ovsynch, mejora la 

tasa de concepción (Stevenson et al., 2006).

2.4.2. Tratamientos enfocados a reducir la muerte embrionaria temprana

Se ha utilizado la suplementación con progesterona para complementar la función 

lútea en hembras subfértiles mediante la aplicación de un dispositivo intravaginal 

durante 7 días iniciando el día 5 del ciclo; sin embargo, los resultados obtenidos 

utilizando dicho tratamiento hormonal difieren entre sí, ya que existe información 

en la cual se ha mejorado la fertilidad en vacas en lactación (MacMillan  et al., 

1991) mientras que en otros estudios no se reporta ningún incremento en ésta 

(Van  Cleff  et  al.,  1991).  De  igual  forma,  existe  controversia  en  los  resultados 

obtenidos con el uso de hCG. Algunos estudios reportan eficacia utilizando esta 

hormona  al  día  cinco  posinseminación  para  aumentar  la  tasa  de  concepción 

(Santos et al.; 2001); no obstante, en otros estudios no se ha encontrado efecto de 

la hCG ó GnRH cuando se utiliza al momento de la IA (Swanson y Young, 1990; 

Hernández-Cerón y Zarco, 1998), o en los días 4 ó 12 (Tefera  et al., 2001), 11, 14 

ó 15 posteriores al servicio (Franco et al., 2006). Tampoco se ha observado efecto 
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sobre la reducción de la mortalidad embrionaria al día 28 (Santos et al., 2001), ni 

aumento en la tasa de concepción utilizándolo previo al  protocolo de Ovsynch 

(Peters y Pursley, 2002).

Se ha propuesto el uso de un implante de deslorelina, el cual actúa como 

un agonista de GnRH, para reducir la mortalidad embrionaria, este tratamiento no 

ha tenido efecto cuando se comparan vacas del grupo tratado vs. grupo testigo, 

pero sí se encontró un efecto del tratamiento cuando se comparan vacas del grupo 

tratado que formaron un cuerpo lúteo accesorio con aquellas que no lo formaron 

(Bartolome et al., 2006).

2.4.3. Uso de la bST en el tratamiento de la infertilidad

Se ha propuesto el uso de bST para mejorar la fertilidad, teniendo como finalidad 

inducir la síntesis y secreción hepática de IGF-I, el cual es un mediador importante 

en  la  actividad  secretora  del  oviducto  y  del  útero,  así  como  en  el  desarrollo 

temprano del embrión (Hernández-Cerón y Morales-Roura, 2001).

La bST es ampliamente utilizada en la industria lechera para incrementar la 

producción láctea; su uso está recomendado aplicándola en dosis de 350-500 mg 

en vehículo  de liberación prolongada cada 14 días (25-40 mg/día;  Cole  et  al., 

1992)  a  partir  del  día  65-105  de  lactación  y  hasta  21  días  antes  del  secado 

(Bauman, 1999). 

Los estudios en los que se ha buscado un efecto de este tratamiento sobre 

la  eficiencia  reproductiva  en  vacas lecheras muestran resultados opuestos.  En 

algunos trabajos, el  uso de la bST se ha asociado con una disminución en la 

fertilidad,  afectando  los  principales  parámetros  reproductivos.  Las  fallas  en  la 

eficiencia reproductiva incluyen incremento en los días a primer estro detectado, 

días a primer servicio y días abiertos, menor tasa de concepción, aumento del 

intervalo  entre  partos (Esteban  et  al.,  1994;  Cole et  al.,  1992;  Morbeck  et  al., 

1991),  reducción  de  la  expresión  del  estro,  incremento  de  ovulaciones  no 

detectadas (Morbeck et al., 1991; Lefebvre y Block, 1992) así como disminución 

de la concentración media de LH (Schemm et al., 1990; Dalton y Marcinkowski, 
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1994).  Una explicación de los efectos negativos utilizando esta hormona, es el 

alargamiento y/o acentuación del balance energético negativo posparto, debido al 

rápido incremento en la producción de leche y al retraso en el consumo de materia 

seca cuando se administra en vacas en lactación (Bilby et al., 1999).

Por otro lado, hay reportes que indican que el tratamiento con bST mejora 

la tasa de concepción en vacas inseminadas mediante esquemas de Ovsynch e 

IATF  y  en  vacas  inseminadas  bajo  el  sistema  de  detección  de  estros.  El 

mejoramiento en la tasa de concepción se ha asociado con una reducción en la 

mortalidad embrionaria entre los días 31 y 45 debido a que la bST acelera el 

desarrollo del embrión y mejora la calidad de éste (Thatcher et al., 2006).

La aplicación de bST a vacas de primer servicio con un periodo de espera 

voluntaria de 70 días, tiene un incremento en la tasa de concepción. Esto se ha 

detectado utilizando hembras inseminadas mediante protocolos de inseminación a 

tiempo fijo o a estro detectado (Thatcher et al., 2006).

Sin embargo, el efecto benéfico de la bST no es fácilmente detectable en 

hatos  comerciales  que  no  adaptan  un  sistema  riguroso  de  IATF  y  que  son 

dependientes  de  la  detección  de  estros,  ya  que  el  tratamiento  con  bST  ha 

demostrado reducir la expresión estral y como consecuencia retrasa la primera 

inseminación (Thatcher  et al., 2006). Por lo que los efectos de la bST sobre la 

reducción de la expresión estral, pueden eliminarse si se utiliza en conjunto con el 

esquema de Ovsynch e inseminación a tiempo fijo, que elimina la necesidad de la 

detección de estros y proporciona una oportunidad para evaluar los efectos de la 

bST sobre la fertilidad sin la interferencia de una mala detección estral.

Además, la somatotropina se ha implicado directamente en el control de la 

función gonadal (Hasler et al., 2003), ya que la bST y/o el IGF-I participan en la 

secreción  de  LH  y  en  la  función  lútea,  debido  a  que  aumenta  el  numero  de 

receptores a LH en células de la granulosa (Adashi et al., 1985; De la Sota et al., 

1993). Asimismo se ha demostrado que después de la administración de bST en 

vacas  no  lactantes,  hay  mayores  concentraciones  plasmáticas  de  esteroides 

ováricos y incrementando la capacidad estreroidogénica del cuerpo lúteo y de los 
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folículos ováricos (De la Sota et al., 1993).

La administración de una dosis reducida (5 mg/día) de bST mejora la tasa 

de concepción a primer servicio (Stanisiewski et al., 1992). Algunos estudios han 

sugerido que la reproducción mejora cuando se utilizan dosis bajas de bST, debido 

a que causan menor incremento en la producción láctea y no aumenta la magnitud 

del balance energético negativo asociado, beneficiando así al sistema reproductivo 

(Bilby  et  al.,  1999).  La  razón  por  la  cual  las  dosis  bajas  de  bST mejoran los 

parámetros reproductivos no es muy clara. Las acciones directas de la bST son 

mediadas por los receptores para la hormona del crecimiento (STr), situados en la 

superficie de células que responden a esta hormona (Carter-Su et al., 1996). La 

localización principal  de los STr es el  hígado,  donde las proteínas de unión a 

somatotropina incrementan la síntesis y secreción de IGF-I (Jones y Clemmons, 

1995).  Diversos  tejidos,  incluyendo  el  ovario  y  útero  también  expresan  STr  y 

receptores a IGF-I (IGF-Ir; Kirby et al., 1996). En el ovario los STr se encuentran 

principalmente en el cuerpo lúteo (Lucy et al., 1993), aunque otros estudios han 

demostrado su presencia en folículos y ovocitos (Eckery et al., 1997). El embrión 

joven también puede responder a bST debido a que al día 13 posee ARNm para 

receptores a esta hormona (Watson et al., 1992). La presencia de STr en el tracto 

reproductivo y en el embrión, sugiere un papel importante de la somatotropina en 

la reproducción (Kaye, 1997).

La administración de bST incrementa la producción hepática de IGF-I, que 

resulta en mayores concentraciones de este factor de crecimiento a nivel sistémico 

y en fluido folicular (Gallo y Block, 1991; Lucy  et al.,  1995; Bauman, 1999). La 

liberación de IGF-I que ocurre después del tratamiento con bST también puede 

participar en los efectos reproductivos de la somatotropina, ya que es un potente 

factor  de  crecimiento  que  controla  parcialmente  algunas  funciones  uterinas  y 

ováricas.  Los  IGF-Ir  se  expresan  durante  el  desarrollo  del  embrión.  La 

administración de IGF-I ha demostrado estimular el desarrollo embrionario in vitro. 

Vacas en lactación que concibieron a primer servicio tienen más ARNm para IGF-I 

uterino  comparado  con  hembras  que  tuvieron  falla  en  la  concepción.  Los 
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principales factores determinantes de las concentraciones sanguíneas de IGF-I 

son la nutrición y la condición corporal, ya que se ha encontrado que vacas bien 

alimentadas  muestran  concentraciones  mayores  de  IGF-I,  mientras  que  vacas 

subalimentadas tienen concentraciones menores de este factor de crecimiento y 

cuerpos  lúteos  más  pequeños.  Así  el  incremento  sanguíneo  de  IGF-I  puede 

explicar la mayor incidencia de ciclicidad en vacas posparto y vaquillas prepúberes 

alimentadas con una cantidad suficiente de energía. El aumento de los niveles de 

IGF-I puede estimular las funciones ováricas y uterinas y el desarrollo embrionario 

temprano, causando un aumento en la fertilidad (Bilby et al., 1999).

Morales (1993)  observó que una inyección de 500 mg bST después de 

detectado el estro al momento de la inseminación artificial, y otra 10 días después, 

incrementaron la tasa de concepción. Estos resultados fueron corroborados en un 

estudio posterior  (Mendoza,  2000),  en el  cual  también se logró incrementar  la 

fertilidad aplicando una sola dosis de 500 mg de bST al momento del servicio en 

vacas  repetidoras.  Sin  embargo,  en  este  último  experimento  ese  mismo 

tratamiento no mejoró el porcentaje de concepción en vacas de primer servicio. 

Estos  últimos resultados son similares  a  los  obtenidos por  Díaz  (2004),  quién 

utilizó 500 mg de bST al momento de la inseminación en vacas de primer servicio 

sincronizadas con PGF2α y no encontró un efecto favorable en el porcentaje de 

concepción.

Judge  et  al. (1999)  determinaron el  efecto de  la  bST sobre la  actividad 

reproductiva  en  vacas  Holstein  usando  la  bST  según  las  instrucciones  de  la 

etiqueta. Así, la bST (500 mg) fue administrada cada 14 días, empezando entre los 

días 63 y 69 de lactación y continuando hasta aproximadamente 21 días antes del 

secado. No se encontró diferencia en la incidencia de falla reproductiva entre las 

vacas tratadas con bST y testigos en cualquier momento de la lactación, tampoco 

se  encontró  diferencia  en  los  parámetros  reproductivos  entre  los  grupos  de 

tratamiento en estudio, ni efecto de la bST sobre la falla reproductiva.

En otro estudio, Bilby  et al. (1999) encontraron  que el incremento en las 

concentraciones séricas de IGF-I en vacas tratadas con 200 y 500 mg de bST fue 
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similar;  sin  embargo,  no  encontraron diferencias  en  la  tasa  de  concepción  en 

vacas tratadas con bST. La dosis de 500 mg de bST es equivalente a la dosis 

utilizada  para  incrementar  la  producción  láctea  y  se  ha  demostrado  que 

compromete las funciones reproductivas.

Por otra parte, Mendoza (2000) aplicó un tratamiento de 500 mg de bST al 

momento de la inseminación, encontrando un porcentaje de concepción mayor en 

vacas  repetidoras  tratadas  con  bST  comparadas  con  el  grupo  control.  Sin 

embargo, no encontró diferencias en las concentraciones de progesterona en los 

primeros 10 días del ciclo entre ambos grupos.

Asimismo, Moreira et al. (2000) aplicaron un tratamiento largo con bST a los 

63 ó 105 días posparto utilizando el esquema Ovsynch. Los resultados indican que 

este tratamiento incrementa la tasa de concepción a primer servicio cuando se 

inicia  simultáneamente  con  el  protocolo  de  Ovsynch.  Además,  las  vacas  que 

iniciaron el tratamiento al día 63 posparto tuvieron concentraciones plasmáticas de 

progesterona mayores; sin embargo, no se encontraron efectos de la bST sobre 

las concentraciones plasmáticas de progesterona al día 20 de gestación.

En otro estudio, Bartolome et al. (2002) utilizaron la  bST en vacas sujetas a 

Ovsynch e IATF, encontrando un incremento en la tasa de concepción a primer 

servicio, siendo significativamente más alta cuando el intervalo entre el tratamiento 

con  bST  y  el  inicio  de  la  sincronización  de  la  ovulación  fue  de  1  a  3  días, 

comparado  con  el  intervalo  de  4  a  6  días;  mientras  Moreira et  al. (2002a) 

encontraron que la bST aumenta el  número total  de ovocitos y embriones, así 

como el número de embriones transferibles.

La bST causa un aumento en la tasa de concepción a primer servicio en 

vacas servidas mediante IATF. La magnitud del aumento en la tasa de concepción 

es similar sin considerar si la bST se administra al inicio del protocolo de Ovsynch 

o al momento de la inseminación (Moreira et al., 2002a). Otros estudios en los que 

la bST fue administrada durante el tratamiento de superovulación o al momento de 

la inseminación indican un efecto benéfico de la bST cuando el  tratamiento se 

comenzó anterior a la inseminación. En ningún reporte se examinó la etapa de 
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desarrollo ni la calidad de los embriones recuperados, aunque experimentos  in 

vitro indican que la bST y/o el  IGF-I  pueden reforzar  el  desarrollo embrionario 

(Moreira et al., 2002b).

Santos et al. (2004) encontraron que el tratamiento con bST mejora la tasa 

de concepción, acelera el desarrollo embrionario, y mejora la calidad del embrión, 

en vacas inseminadas siguiendo el  protocolo de Ovsynch o bajo detección del 

estro. Este mejoramiento en la tasa de concepción fue el resultado de la reducción 

de la mortalidad embrionaria entre los días 31 y 45 debido a que la bST acelera el 

desarrollo del embrión.

Un intervalo  disminuido entre  la  administración  de  bST y  el  inicio  de  la 

sincronización  de  la  ovulación  tiene  un  efecto  positivo  sobre  el  porcentaje  de 

concepción en vacas, esto se puede interpretar como un efecto benéfico de la bST 

sobre  el  folículo  ovulatorio  y/o  el  ovocito  en  vacas lecheras  (Bartolome  et  al., 

2002).

La respuesta ovulatoria no varia con la administración de bST; sin embargo, 

el número total de ovocitos y embriones transferibles es mayor en vacas tratadas 

con bST y cuando ésta se usa simultáneamente con estradiol hay una interacción 

potencial para estimular la tasa de ovulación (Cushman et al., 2001).
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3.  MATERIAL Y MÉTODOS
El estudio se realizó en un rancho con un sistema de producción intensiva de 

leche ubicado en el  municipio  El  Marqués,  Querétaro,  a  20°36’ latitud  norte  y 

100°23’ longitud oeste a 1850 msnm, en una región templada con una temperatura 

media anual de 18.7 °C y precipitación pluvial de 548 mm anuales (García, 1988).

Se utilizaron 200 vacas Holstein multíparas de primer servicio con 69±14 

días posparto. Los criterios de selección para incluir a los animales en el estudio 

fueron  los  siguientes:  no  tener  anormalidades  en  el  aparato  reproductor 

detectables  mediante  palpación  rectal,  no  haber  presentado  ningún  tipo  de 

patología durante el puerperio, no tener más de 100 días posparto y no estar bajo 

el tratamiento rutinario de somatotropina bovina para incrementar la producción 

láctea. 

Todas las vacas fueron alimentadas con una dieta integral, la cual se utiliza 

rutinariamente, variando la cantidad de acuerdo a su nivel de producción láctea; la 

dieta estuvo constituida de heno de alfalfa, heno de avena, ensilado de maíz, maíz 

rolado,  sorgo,  semilla  de  algodón,  además  de  una  premezcla  mineral.  La 

producción de leche anual es de 10000 kg/vaca en promedio.

Las vacas se asignaron al  azar  en dos grupos al  momento del  servicio 

quedando de la siguiente forma: el grupo bST (n=100), recibió una dosis de 500 

mg de bST de liberación sostenida (Boostin®-S  (rBST),  Schering-Plough División 

Veterinaria©)  al  momento del servicio mediante una inyección subcutánea en la 

fosa isquiorrectal; y el grupo testigo (n=100), recibió una inyección subcutánea de 

solución salina fisiológica en el mismo sitio. Con el fin de balancear los grupos de 

acuerdo a los esquemas de sincronización utilizados en la unidad de producción 

en cada grupo se incluyeron 35 vacas inseminadas con el protocolo Ovsynch y 65 

observadas  en  estro  natural  e  inseminadas  bajo  el  esquema  am-pm/pm-am 

(Cuadro 1).
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Cuadro 1. Distribución y número de animales por grupo y método de 
sincronización.

Grupo Método de sincronización
Ovsynch Estro observado n

Grupo bST 35 65 100
Grupo Testigo 35 65 100

Total 70 130 200

La inseminación  artificial  se  realizó  en  vacas  sincronizadas  mediante  el 

esquema Ovsynch, así como en vacas que fueron observadas en estro natural 

bajo el esquema am-pm/pm-am. En todos los casos, la inseminación se llevó a 

cabo de acuerdo con los siguientes criterios: presencia de tono uterino, de moco 

cervical y de un folículo pre-ovulatorio.

El diagnóstico de gestación se realizó mediante palpación rectal a los 40 

días posteriores al servicio.

Se  tomaron  muestras  de  sangre  a  siete  vacas  de  cada  grupo,  tres 

sincronizadas e inseminadas mediante el esquema Ovsynch y cuatro inseminadas 

a partir  de la detección del  estro natural.  El  muestreo inició al  momento de la 

aplicación de la bST (día 0) y continuó cada 24 horas durante 14 días. La toma de 

muestras  se  realizó  mediante  punción  caudal  utilizando  tubos  al  vacío  (BD 

Vacutainer®,  Becton,  Dickinson  and  Company©)  sin  anticoagulante.  Una  vez 

obtenidas las muestras, éstas se centrifugaron a 1500 xg. durante 30 minutos, el 

suero obtenido fue transferido utilizando pipetas Pasteur a tubos de plástico para 

su conservación a −20°C hasta su análisis. El diseño experimental se muestra en 

la figura 1.
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Figura 1. Esquema del diseño experimental.

Las  muestras  se  procesaron  en  el  Laboratorio  de  Endocrinología  del 

Departamento  de  Reproducción  de  la  Facultad  de  Medicina  Veterinaria  y 

Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México. Se determinaron las 

concentraciones séricas de IGF-I  mediante ensayo inmunorradiométrico (IRMA) 

con un coeficiente de variación intraensayo de 1.84% y con sensibilidad de 2.06 

ng/ml,  y las concentraciones de insulina mediante un radioinmunoensayo (RIA) 

con un coeficiente de variación intraensayo de 2.42% y una sensibilidad de 0.064 

ng/ml.

Análisis estadístico
Se  realizó  una  prueba  de  Regresión  Logística  para  variables  binarias  para 

determinar el efecto del tratamiento, método de sincronización, número de partos y 

número de días posparto en el porcentaje de concepción. Las concentraciones 

séricas de IGF-I  e  Insulina se compararon mediante Análisis  de Varianza para 

mediciones repetidas.
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4.  RESULTADOS
El porcentaje de concepción fue similar (P>0.05) entre grupos (Cuadro 2) y no se 

encontró efecto (P>0.05) del número de partos, método de sincronización ni del 

número de días posparto en el porcentaje de concepción, por lo que se considera 

que la respuesta al tratamiento no fue afectado por las variables mencionadas.

Cuadro 2.  Porcentaje de concepción (PC) en vacas Holstein de 
primer servicio tratadas con bST al momento de la inseminación.

Grupo n Vacas gestantes PC*
Grupo bST 100 29 29
Grupo Testigo 100 31 31
Total 200 60 30

    *No se encontró diferencia significativa (P>0.05)

En la figura 2 se muestran los niveles séricos promedio de IGF-I, las cuales 

fueron significativamente más altas (P<0.05) en vacas del grupo bST que en vacas 

del grupo Testigo a partir de la administración de la bST (día 0). 

Figura 2. Niveles séricos de IGF-I en vacas tratadas con 500 mg de bST al 
momento de la inseminación (día 0,) y grupo testigo.
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En la figura 3 se muestran los niveles séricos promedio de insulina,  las 

cuales fueron significativamente más altas (P<0.05) en vacas del grupo bST que 

en vacas del grupo Testigo a partir de la administración de la bST (día 0). 

Figura 3. Niveles séricos de insulina en vacas tratadas con 500 mg de bST al 
momento de la inseminación (día 0,) y grupo testigo.
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5.  DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES
En este estudio se encontró que una sola inyección de bST al momento de la 

inseminación no mejoró el porcentaje de concepción en vacas de primer servicio. 

Estos  resultados  son similares  a  un  estudio  previo  realizado  bajo  las  mismas 

condiciones; sin embargo, son diferentes a los obtenidos en vacas repetidoras, en 

donde  una  sola  inyección  de  bST  al  momento  de  la  inseminación  mejoró  la 

fertilidad (Mendoza, 2000). Asimismo, contrastan con los resultados de Moreira et 

al.  (2000,  2001)  y  Santos  et  al.  (2004)  en  los  cuales  la  inyección  de  bST al 

momento de la inseminación y su subsiguiente administración cada 14 días en 

vacas de primer servicio, incrementó el porcentaje de concepción. La causa de la 

variación en los resultados puede obedecer a diversos factores, entre los que se 

encuentran  aquellos  inherentes  a  los  animales  como  su  estado  metabólico  y 

nutricional y a factores propios de la metodología de los diversos estudios, como 

son el número de días en leche al momento de la inseminación, el momento de 

aplicación de la bST con relación a la inseminación y, en su caso, el protocolo de 

administración  de  la  bST para  incrementar  la  producción  láctea;  además,  esa 

variación puede estar relacionada con el mecanismo de acción del tratamiento y 

con las diferentes causas de la falla en la concepción que existen entre las vacas 

de primer servicio y repetidoras.

El mecanismo por el cual la bST mejora la fertilidad puede involucrar los 

efectos directos de la hormona del crecimiento e indirectos, mediados por el IGF-I, 

en los procesos reproductivos (Kirby et al., 1997b; Lucy et al., 1999; Moreira et al., 

2002a).  En  el  presente  estudio,  las  concentraciones  séricas  de  IGF-I  se 

incrementaron  después  de  la  inyección  de  bST  y  fueron  más  altas  (P<0.05) 

durante el período de muestreo (14 días) en comparación con el grupo testigo, lo 

cual coincide con diversos estudios (Gallo y Block 1990a, 1990b; Bauman, 1999; 

Bilby  et al., 1999). Además se conoce que la repetición de la inyección cada 14 

días  mantiene  los  niveles  de  IGF-I  permanentemente  altos  (Bauman,  1999; 

Jousan et al., 2007). Así, hay dos ventanas fisiológicas en las cuales la bST y el 

IGF-I pueden ejercer su efecto y corresponden a las etapas en las que ocurren la 
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mayor parte de las pérdidas embrionarias (Roberts  et al., 1990; Zavy, 1994). La 

primera ventana corresponde a la fertilización y al desarrollo embrionario durante 

los primeros siete días, y la segunda, se ubica durante el reconocimiento materno 

de la gestación (Ayalon, 1978; Thatcher et al., 1994). Algunos efectos de la bST e 

IGF-I durante estas etapas pueden favorecer la fertilidad. Así, en estudios in vivo, 

la  administración  de  bST  al  momento  del  servicio  aumenta  el  porcentaje  de 

ovocitos fertilizados y la  proporción de embriones transferibles (Morales,  2000; 

Moreira  et  al.,  2002a).  En  condiciones  in  vitro,  la  adición  de  hormona  de 

crecimiento o IGF-I al medio, incrementa la proporción de embriones que llegan a 

la etapa de blastocisto (Moreira et al., 2002b). También se ha observado que los 

embriones  producidos  in  vitro con  la  adición  de  IGF-I  producen  mayores 

porcentajes de concepción después de su transferencia (Block y Hansen, 2007).

La segunda ventana fisiológica corresponde a los días en que ocurre el 

reconocimiento materno de la gestación (días 16 a 19 del  ciclo estral).  Se ha 

observado que la administración de bST puede modificar el ambiente uterino, lo 

cual  favorecería  las  condiciones  de  desarrollo  embrionario.  Existen  receptores 

para  GH  e  IGF-I  en  el  endometrio  (Lucy  et  al.,  1998;  Wathes  et  al.,  1998a; 

Pershing  et al., 2002) y se ha localizado RNAm para receptores a IGF-I en las 

glándulas endometriales (Stevenson et al., 1994; Wathes et al., 1998a; Pershing et 

al.,  2002) y su expresión es mayor durante la fase lútea media (Wathes  et al., 

1998a). Por otra parte, se ha observado que la bST disminuye la sensibilidad del 

mecanismo de secreción de la PGF2α, a través de una disminución de la actividad 

de la enzima ciclooxigenasa en las células del endometrio (Badinga et al., 2002) e 

incrementa la síntesis de IFN-τ, lo cual puede favorecer el rescate del cuerpo lúteo 

(Kerbler  et al.,  1997; Mann  et al., 1999; Spencer  et al., 2004a y 2004b). En el 

presente  estudio  sólo  se  aplicó  una  inyección  de  bST  al  momento  de  la 

inseminación, la cual pudo únicamente influir en la primera ventana fisiológica, es 

decir, durante el desarrollo embrionario temprano, lo que no fue suficiente para 

favorecer el porcentaje de concepción. Esto puede explicar la diferencia con los 

resultados obtenidos por Moreira et al. (2000, 2001) y Santos et al. (2004), en los 
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cuales las vacas que recibieron inyecciones de bST cada 14 días a partir  del 

servicio  mejoraron  la  fertilidad;  así,  en  estos  trabajos  las  inyecciones  de  bST 

pudieron  influir  tanto  en  las  primeras  etapas  del  desarrollo  embrionario  como 

durante el reconocimiento materno de la gestación.

Asimismo,  las  concentraciones  séricas  de  insulina  se  incrementaron 

después  de  la  administración  de  bST  y  fueron  mayores  (P<0.05)  durante  el 

período de muestreo (14 días) comparadas con el grupo testigo. La insulina tiene 

efectos en el desarrollo embrionario temprano (Boland et al., 2001). En estudios in 

vitro la adición de insulina al medio de cultivo mejora la proporción de embriones 

que llegan a la etapa de mórula (Matsui  et al., 1997), además ejerce una acción 

mitogénica (Augustin  et al., 2003) y disminuye la apoptosis en embriones en la 

etapa de blastocisto (Byrne et al., 2002; Augustin  et al., 2003). Por otra parte, la 

administración  de  glicerol  durante  los  primeros  6  días  posteriores  a  la 

inseminación aumentó el porcentaje de concepción en vacas lo cual se asocia con 

el incremento de las concentraciones de insulina (Ortega, 2006). No obstante, en 

el presente estudio el incremento en las concentraciones de insulina no aumentó 

la tasa de concepción.

Los resultados del presente estudio también contrastan con los obtenidos 

en vacas repetidoras, en las cuales una sola inyección de bST al momento del 

servicio incrementa el porcentaje de concepción (Mendoza, 2000). Las causas del 

fracaso en las vacas de primer servicio y su efecto favorable en vacas repetidoras 

se desconocen. Sin  embargo, se puede especular que podrían estar relacionadas 

con diferencias en la etiología de la falla en la concepción entre estos grupos de 

vacas. La diferencia en los días posparto entre ambos grupos puede explicar, en 

parte,  los resultados, ya que mientras las vacas de primer servicio tuvieron en 

promedio  70  días  posparto  al  momento  del  tratamiento,  las  vacas  repetidoras 

tenían alrededor de 250 días. De esta forma, las vacas de primer servicio estaban 

más  expuestas  a  factores  que pueden  ocasionar  falla  en  la  concepción,  tales 

como el balance energético negativo (Villa Godoy et al., 1988; Lucy et al., 1992) o 

cualquier  problema relacionado con el  periparto  (Lewis,  1997);  en  cambio,  las 
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vacas repetidoras estaban alejadas de estas condiciones. Las observaciones de 

Starbuck et al. (2006) coinciden con esta explicación, ya que ellos observaron que 

una sola inyección de bST al momento de la inseminación en vacas de más de 

100 días posparto incrementó el porcentaje de concepción, mientras que el mismo 

tratamiento no mejoró la fertilidad en vacas de menos de 100 días posparto.

Se  conoce  que  los  folículos  que  crecen  durante  el  periodo  de  balance 

negativo de energía pueden afectarse y ovular ovocitos con menores posibilidades 

de fertilización y menor potencial para desarrollar un embrión viable (Boland et al., 

2001; Silke  et al., 2002). Asimismo, en condiciones  in vitro, la adición de ácidos 

grasos no esterificados (ácido palmítico y  ácido esteárico) al  medio,  retrasa la 

maduración del ovocito, afecta la fertilización y retrasa el desarrollo embrionario 

(Leroy et al., 2005). Estos hallazgos contribuyen a explicar la baja fertilidad en el 

primer servicio posparto y el mejoramiento de la fertilidad conforme transcurren los 

ciclos estrales (Thatcher y Wilcox, 1973).

El tratamiento con bST puede mejorar las condiciones para el desarrollo del 

embrión y puede evitar el efecto de algunos factores tóxicos para los embriones 

presentes en el ambiente uterino, por lo cual esta hormona puede estar actuando 

como un factor de sobrevivencia embrionaria (Jousan y Hansen, 2004). Tomando 

estas observaciones en conjunto, se puede especular que una sola inyección de 

bST  en  vacas  de  primer  servicio  influye  marginalmente  en  el  desarrollo 

embrionario, ya que los embriones derivan de ovocitos con menor potencial para 

desarrollar  un  embrión  viable,  ya  que  fueron  expuestos  a  factores  negativos 

durante el periodo posparto. Mientras que los embriones de las vacas repetidoras 

al  provenir  de  ovocitos  libres  de  daños  asociados  con  el  posparto  temprano, 

pueden responder  positivamente al  tratamiento con bST.  Esta especulación es 

apoyada por los resultados obtenidos por Morales (2000), quien encontró que la 

administración  de  bST  al  momento  del  servicio  aumentó  la  proporción  de 

embriones transferibles en vacas repetidoras; sin embargo, el mismo tratamiento 

no tuvo efecto en vacas de primer servicio. Asimismo, en condiciones de estrés 

calórico el  tratamiento con bST (Jousan  et al., 2007), similar al utilizado en los 
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trabajos de Moreira  et al. (2000,  2001) y  Santos  et  al.  (2004),  fue incapaz de 

mejorar la fertilidad, lo cual se puede deber a la incapacidad de la bST y el IGF-I 

para  aumentar  la  sobrevivencia  embrionaria  cuando  los  embriones  derivan  de 

ovocitos afectados por el estrés calórico durante su proceso de maduración.

En estudios previos (Moreira et al. 2000a; Morales-Roura et al. 2001), se ha 

sugerido que otra forma en que la bST puede favorecer la fertilidad podría ser a 

través del mejoramiento de la función del cuerpo lúteo. En condiciones in vitro, el 

IGF-I incrementa la producción de progesterona en el tejido lúteo (Sauerwein  et 

al., 1992). Además, en diversos trabajos se ha encontrado que las vacas tratadas 

con bST tienen concentraciones de progesterona más elevadas (Schemm et al., 

1990; Gallo y Block, 1991; Lucy  et al., 1994). Sin embargo, estudios previos en 

vacas (Mendoza, 2000) y ovejas (Brozos et al., 1999; Carrillo et al., 2006; Montero 

et al., 2006), no se ha encontrado efecto de la bST sobre las concentraciones de 

progesterona.

Los resultados del presente estudio permiten concluir que a diferencia del 

aumento en la fertilidad observado en vacas repetidoras, una sola inyección de 

500 mg de bST en vacas de primer servicio al momento de la inseminación no 

incrementa la fertilidad.
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