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RESUMEN 

Ratas hembras de la cepa C II Z·V fueron sometidas a 
operaci6n simulada 1 (estr~s quirúrgico y manipulaci6n del 
ovario derecho), operación simulada Z (estrés quirúrgico) 
6 a hemicastraci6n (extirpaci6n del ovario derecho), en C! 
da una de las etapas del ciclo estral y se dejaron evolu· 
cionar 5, 12 6 24 horas postoperaci6n, 

En los animales intactos se observ6 la elevación bi­
f~si¿a de los niveles plasm~ticos de FS~ (a las 19:06 h en· 
el proestro y a las 07:00 h del estro) y monofásica en los 
de LH (19:00 h del proestro). 

Cuando los animales fueron sometidos a operaci6n si­
mulada ~ a hemicastraci6n, los nivel~s plasmáticos de gon! 
dotropinas se modificaron dependiendo del tipo de interve~ 
ci6n quirúrgica, día del ciclo. en que se realiz6 la opera­
ci~n y del período de evoluci~n. Las modificaciones en los 
niveles plasm~ticos de FSH no fueron paralelos a las obse.!_ 
vadas en los de LH. 

Durante el diestro 2, los mecanisnos de regulación 
de la secreci6n de FSH y LH son muy sensibles a las vari! 
ciones de las hormonas ováricas 6 a la informaci6n neural 
proveniente de los ovarios ? a ambas, dado que en ese día 
se observaron cambios bruscos en los niveles circulantes 
de FSH y LH inducidos por la hemicastraci6n. 

S?lo en el grupo intervenido en el d~a del diestro 2 
cuya evoluci~n postoperatoria fu~ de 12 horas, s~ observ6. 
el aumento del peso .del ovario in situ (16%). 

En los animales hemicastrados en el dia del proestro 
¿ón evoluci6n postoperatoria de 24 horas, s~ observ~ aumen 
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to en el número de ovocitos liberados por el ovario in 
situ sin que se alcanzara el grado de ovulaci6n compensa· 
dora completa. 

La distribuci6n de la poblaci6n folicular mostr6 ca!!_ 
bios que dependieron del tipo de intervenci6n quirúrgica, 
de la etapa de operaci6n y del período de evoluci6n. Estos 
cambios no fueron paralelos a las modificaciones en los ni 
veles plasmáticos de las gonadotropinas. 

Nuestros resultados sugieren que el fen6meno de hi· 
pertro:fia y ovulaci6n compensadora del ovario remanente en 
los animales hemicastrados puede ser mediado por componen­
tes de tipo hormonal y neural. 

El control de la liberaci6n de FSH y LH está regula­
do por hormonas hipotalámicas y la informaci6n que provie­
ne del ovario, lo cual varía dependiendo de la etapa del 
ciclo estral. 

' . 



- 3 -

INTRODUCCI'ON 

La regulaci6n de la actividad hormonal de la gdnada 
y de su funci6n reproductora se realiza a través de un co~ 
plejo sistema de interrelaciones y autorregulaciones entre 
el sistema nervioso central (SNC), la hip6fisis y el ova­
rio (20, 54, 55). 

La adenohip6fisis sintetiza y secreta tres hormonas 
glucoproteicas. Dos de éstas, la FSH y la LH, ejercen dif~ 
rentes efectos sobre las gónadas donde regulan y mantienen 
los procesos reproductivos esenciales como son la gametog~ 
nesis, la esteroidogénesis y la ovulación (21, 54, 55). 

Al parecer ambas gonadotropinas pueden ser sintetiz~ 
das por un mismo tipo de células de la adenohip6fisis, de 
tal forma que los procesos de biosíntesis y secreción est~ 
ríau influenciados por una misma hormona hipotalámica (21). 

Las gonadotropinas son glucoproteínas de peso molec~ 
lar de aproximadamente 30 a 35,000 daltons, cuya molécula 
está formada por dos subunidades, a y ~ , unidas por enla­
ces no covalentes. La cadena_4.es común, lo que le confie­
re a las hormonas cierta reactividad inmunol6gica cruzada. 
En cambio, la diferencia en la composición de la cadena a 
les da las características biol6gicas específicas (21, 33). 

Además de los aminoácidos que forman las cadenas ~ y 

a , ambas gonadotropinas poseen cantidades variables de 
carbohidratos, cuya presencia parece ser fundamental para 
la acción biol6gica y vida media de ambas gonadotropinas 
(20, 21, 33). 
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En el hipotálamo del animal adulto existen dos cen­
tros que participan de manera primordial en la regulaci6n 
de la secreci6n de las gonadotropinas: el centro t6nico y 

el centro cíclico (20, 54). 

El primero se localiza en la eminencia media y los nQ 
cleos ventromedial y arcuato y regula la secreci6n continua 
de gonadotropinas, manteniendo niveles basales de las mis­
mas (20, 54). El centro fásico, localizado en el área pre6E 
tica.y núcleo supraquiasmático, regula la elevaci6n cíclica 
de los niveles plasmáticos de las gonadotropinas hacia la 
mitad del ciclo ovulatorio, lo cual induce la ovulaci6n (20,. 
54). Ambos centros están sujetos a los sistemas de retroali 
mentaci6n ejercidos por los estr6genos. 

La secreci6n de las gonadotropinas es regulada por el 
hipotálamo por medio de una hormona peptídica denominada 
LHRH (54, 64) 6 GnRH (2, 12, 21), sintetizada por neuronas 
localizadas en el hipotálamo y en otras regiones del SNC, 
cuya secuencia de aminoácidos es la siguiente (33, 82): 

pGlu-His-Trp-Ser-Tyr-Gly-Leu-Arg-Pro-Gly-NH2 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Para la mayoría de los autores existe unicamente una 
hormona hipotalámica que regula la secreci6n de la hormona 
folículo estimulante (FSH) y de la hormona luteinizante 
(LH)• Por ello muchos autores la denominan como hormona li­
beradora de las gonadotropinas (GnRH) (12, 21). Dado que 
los estudios iniciales fueron realizados sobre la regula­
ci6n de la secreci6n de la LH, algunos autores mantienen el 

¡ 

nombre inicial de hormona liberadora de la.hormona luteini-
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zante (LHRH) (SO, 54, 64). Sin embargo, otros autores pla!!_ 
tean la existencia de dos hormonas hipotalámicas, una que 
regula la secreci6n de FSH (FSHRH) y otra la de LH (LHRH) 
(89, 98). En éste trabajo se utilizará el término GnRH pa­
ra referirse a la (s) hormona (s) hipotalámica (s) que re­
gula (n) la secreci6n de FSH y LH. 

La liberaci6n del GnRH está regulada por varios sis­
temas de neurotransmisoras tanto hipotalámicos como extra­
hipotalámicos. De éstos, se ha demostrado que la serotoni­
na, la dopamina, la noradrenalina y la acetilcolina parti­
cipan en la regulaci6n de la secreci6n de la GnRH (20). 

La GnRH llega a la adenohip6fisis a través de los ca 
pilares y vénulas del sistema porta hipotalámico-hipofisi~ 
rio. En la hip6fisis, la hormona hipotalámica se une a re­
ceptores membranales específicos en los gonadotropos, esti_ 
mula el sistema adenilciclasa y en consecuencia la sínte­
sis de AMPc e induce la secreci6n de las gonadotropinas 
(12, 33, 54, SS). 

Las gonadotropinas llegan al ovario a través del to­
rrente sanguíneo y son reconocidas por receptores específ.!_ 
cos presentes en la membrana de las células de la granulo­
sa, de la teca interna y de la glándula intersticial. El 
mecanismo de acci6n de la FSH y de la LH es similar al de 
la GnRH a través del sistema de la adenilciclasa-AMPc. Las 
variaciones cíclicas que se observan en la estructura y 
funci6n del aparato reproductor femenino, dependen de las 
variaciones que se producen en la secreci6n de las gonado­
tropinas (3, 20, 33, 43, 54, SS). 
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El ovario es el 6rgano reproductor femenino primario 
y cumple con dos funciones: 
1) La producci6n de gametos y 

2) la síntesis y liberaci6n de hormonas de naturaleza este 
roidea y polipeptídica, que actúan sobre los 6rganos r~ 
productor~s secundarios (las trompas, el útero, la vagi 
na, la vulva y las glándulas mamarias) y participan en 
los mecanismos de regulaci6n del sistema hipotálamo-hi­
P?fisis-ovario (11, 20, 54, 55). 

Los ovarios son glándulas end6crinas·complejas cons­
tituidos por los siguientes compartimientos (Fig. 1): 
1) Compartimiento folicular.- Formado por los folículos en 

todas las etapas de desarrollo (desde el 
primordial hasta los preovulatorios). 

2) Compartimiento luteal 6 cuerpo lúteo.- Estructura glan­
dular que se forma a partir del folículo 
que ha ovulado. 

3) Compartimiento intersticial.- La glándula intersticial 
deriva de la teca interna de los folícu­
los en desarrollo que sufren el proceso 
de atresia (11, 43), 

No se conoce con exactitud la forma por la cual se ! 
nicia el crecimiento del folículo, ni la de selecci6n del 
crecimiento de éstos, ni de los mecanismos que provocan la 
detenci6n del crecimiento del folículo y el inicio del pr~ 
ceso de atresia (11, 42, 58, 59). 

El ovario secreta estr6genos, progesterona, andr6ge­
nos, inhibina y gonadocrininas. Los e'str6genos. (Pig. 2)! son 



Fig. 1 COMPARTIMIENTOS DEL OVARIO DE MAMIFERO 
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Fig. 2 FORMULAS QUIM.ICAS DE LAS PRINCIPALES 
HORMONAS ESTEROIDEAS 
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el estradiol, la estrona y el estriol. De ellos, el prime­
ro es el que tiene mayor actividad biol6gica (~, 11, 20, 46). 

Los estr6genos son producidos principalmente por los 
folículos en crecimiento, mientras que, la progesterona es 
secretada por el cuerpo lúteo y la glándula intersticial. 
En los mamíferos, los estr6genos estimulan el crecimiento 
y desarrollo del aparato reproductor de la hembra, mien­
tras que la progesterona, estimula la secrec16n de las,glá~ 
dulas del endometrio y lo prepara para la nidaci6n del hue­
vo fecundado (il, zo, 54, 55). 

Las células de la granulosa de los folículos en cre­
cimiento contienen receptores para la FSH. A medida que 
crece el folículo se induce el desarrollo de las tecas, i~ 
terna y externa, las cuáles se organizan alrededor del fo­
lículo. Cuando el folículo al~anza un tamaño y .maduraci6n 
determinado comienza a formarse el líquido folicular, el 
cual es secretado por las células de la granulosa. Su acu­
mulaci6n lleva a la separaci6n de las células foliculares 
y a la formaci6n de una cavidad llena por el líquido que 
recibe el nombre de antro. La formaci6n del antro es esti­
mulada por la FSH (11, 33). 

La fase rápida de crecimiento folicular hasta que a! 
canza el estado preovulatorio, es estimulada por la acci6n 
de los estr6genos y de la FSH. En éste período, la FSH in­
duce la aparici6n de los receptores a la LH en las células 
de la granulosa. Esto se acompaña del aumento en la líber~ 
ci6n de los estr6genos. En las Últimas etapas del crecimie~. 
to folicular se produce el aumento brusco de la secreci6n 
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de estr?genos, el cual es fundaraental para la inducci6n 
del incremento brusco de la liberaci6n de la LH (Z, 33, 
39, 60, 66, 67, 68, 71, 98). 

Los estr~genos actúan tanto a nivel hipotalámico c~ 
mo hipofisiario, donde estimulan la aparici6n de recepto­
res a GnRH .. Inmediatamente después del aumento brusco de 
los niveles de estr6genos, y su declinaci~n tambi6n rápi­
da, se observa aumento de los niveles circulantes de pro­
gesterona, antes que haya ocurrido la ovulaci6n (15, 16, 
30, SO). 

La progesterona actúa a nivel hipotalámico y aume!! 
ta el pulso de liberaci6n de GnRH, el cual a su vez indu­
ce el aumento brusco de secreci6n de·LH. Posteriormente, 
a medida que los niveles circulantes de progesterona aume~ 
tan, ésta hormona provoca un fen6meno inverso sobre la s~ 
creci6n de las gonadotropinas, es decir, descenso de la 
liberaci6n de FSH y LH (SO, 66, 67, 69, 71, 98, 99). 

Se ha postulado que aparte de las honnonas estero! 
deas, los ovarios secretan otras hormonas de las cuáles, 
la más conocida es la inhibina. Esta es secretada por las 
células de la granulosa de los folículos antrales y ejer­
ce efecto inhibitorio sobre la liberaci6n de FSH. La inhi 
bici6n de la liberaci6n de la. FSH producida por la inhibi 
na, disminuye en la tarde del proestro y en la mañana del 
estro, lo que explicaría en parte la liberaci6n bifásica 
de la hormona (13, 22, 29, 46, 56, 97). 

En· los mamÍf eros. de ovulaci6n espont~nea (¿a cobaya, 
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la oveja, la rata Y.la mujer), la liberaci6n de las hormo­
nas hipofisiarias y ováricas muestran fluctuaciones cícli­
cas (3). Durante la etapa reproductora se producen cambios 
rítmicos en los niveles plasmáticos de las hormonas hipof! 
siarias y ováricas, las que inducen cambios cíclicos en 
los 6rganos sexuales. El conjunto de estos fen6menos reci­
be el nombre de ciclo sexual femenino o menos correctamen­
te el de ''ciclo menstrual" (11, 54, 55). 

En los mamíferos no primates, el ciclo sexual f.emeni 
no es denominado "ciclo estral" y está regulado de manera 
semejante al de los primates. Los cambios peri6dicos (com­
portamiento sexual y la citología vaginal) son utilizados 
como indicadores biol6gicos de las fluctuaciones en la li­
beraci6n de las ·hormonas ováricas como reflejo de las va­
riaciones de la secreci6n de las gonadotropinas. Otros in­
dicadores biol6gicos lo constituyen los cambios peri6dicos 
en el peso uterino y su .distensi6n a lo largo del ciclo 
(43, 60, 67). 

En la rata, la duraci6n del ciclo estral es de 4 6 
5 días. Los primeros dos o tres días del ciclo correspon­
den al período conocido como diestro y los dos Últimos co­
mo proestro y ~stro (3, 43, 86). 

En la rata intacta con ciclos regulares de 4 días de 
duración, se observan las siguientes características: 

En el diestro 1 (Dl), los niveles circulantes de es~ 

tr6genos se mantienen bajos al igual que los niveles plas­
máticos de FSH y LH (1, 27, 60, 62, 66, 67, 74, 85, 89). El 
frotis vaginal se caracteriza por la presen~i~ de leucoci­
'tos y células nucleadas (3, 43, 86) .. En el ovario se obser 
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van folículos en crecimiento con antro pequeño (43, i7). 

En el diestro 2 (D2), la secreci6n de estr6genos es 
mayor sobre todo por la tarde (60, 66, 67, 74), mientras 
que, la concentraci6n plasmática de FSH y LH es semejante 
a la del Dl (1, 11, 27, 62, 85, 89). En el frotis vaginal 
se observa predominancia de leucocitos en relaci6n al de 
las células nucleadas. En el ovario, los folículos conti­
núan su proceso de desarrollo y aumenta el número de folí 
culos con antro grande (3, 43, 77, 86). 

Es durante la mañana del proestro (P) que la canee~ 
traci6n plasmática de estr6genos aumenta bruscamente, pe!_ 
manece elevada por algunas horas, y declina rápidamente. 
El incremento en los niveles circulantes de estr6genos, 
provoca aumento en el peso del útero (60, 66, 67). La co~ 
centraci6n plasmática de FSH se incrementa durante el P 
(14:00-16:00 h) y alcanza su máxima liberaci6n en la no­
che (19:00-21:00 h). Esta liberaci6n brusca de FSH se pr~ 
duce varias horas antes de la ovulaci6n (27, 62, 89). En 
la mañana del P la concentración plasmática de LH es rel~ 
tivamente baja, se incrementa significativamente entre 
las 14:00 y 15:00 h, alcanza su máxima concentraci6n en­
tre las 17:00 y las 18:00 h y disminuye drásticamente a 
partir de las 23:00 h (1, 27, 66, 74, 85, 89). 

En la citología vaginal se observa la presencia de 
. células epiteliale.s nucleadas y en ocasiones células anu­
cleadas denominadas escamas (3, 43, 86). En el ovario la 
mayor parte de.los folículos en crecimiento con capacidad 
de ovular han alcanzado su·tamafio máximo y se les denomi-
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na fol~culos preovulatorios (77). 

En el día del estro (E), la concentraci6n plasmáti­
ca de estr6genos es baja (60, 66, 67, 74). Los niveles 
circulantes de FSH presentan una segunda descarga brusca 
(04:00-05:00 h), que es aún mayor a la que se present6 en 
la noche del P. A partir de ~ste momento, se observa el 
descenso gradual en la concentraci6n de la hormona (27, 
62, 89). La concentraci6n plasmática de LH durante esta . 
etapa es muy baja (1, 27, 66, 74, 85, 89). En el frotis 
vaginal se observan c~lulas anucleadas (escamas) y en el 
ovario ya ocurri6 la ovulaci6n (3, 43, 86). 

En el estudio de los mecanismos de regulaci6n del 
complejo hipotálamo-hip6fisis-ovario se han utilizado di­
versos modelos experimentales. De los más usados son la 
rata castrada (eliminaci6n de las gónadas) y la hemicas­
trada (eliminaci6n de una gónada). En ambos, se han estu­
diado tanto los cambios que se producen a nivel hormonal 
como en otros parámetros de los 6rganos involucrados. 

La extirpa~i6n de un 6rgano par, provoca el aumento 
de peso y compensaci6n de la capacidad funcional en el 6! 
gano remanente. A ~ste fen6meno se le conoce como hiper­
trofia compensadora (6, 18, 53). Entre los 6rganos en los 
cuales se produce hipertrofia compensadora, están las su­
prarrenales (S, ~7, 40, 41), los testículos (7), la tiroi 
des (72) y los ovarios (4, 76, 93) . 

• La he*icastraci6n en la rata (18, 78, 80, 93), el 
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rat6n (90, 91), el criceto (4, 10, 51, SZ)~ la oveja (45) 
y la cobaya (26), provoca que la g6nada remanente aumente 
de peso (hipertrofia conpensadora del ovario} y ovule ta~ 
tos ovocitos como lo hace un animal intacto (ovulaci6n 
compensadora). 

Los factores que pueden modificar el grado de hipe~ 
trofia del ovario son: la edad en la cual se realiza la o 
perac i6n ( 3 S, 3~) , la disponibilidad del a limen to ( 23 , 61), 

la disponibilidad del agua (73), el fotoperíodo al que son 
mantenidos (87), lesiones hipotalámicas (70), la vagotomía 
(18) y la administracié~ de algunas hormonas tales como 
16~ estr6genos (44), la melatonina (84, 90, 91) y la tes­
tosterona (36). 

Para explicar la interacci6n entre el hipotálamo, 
la hip6fisis y el ovario en el proceso de hipertrofia com 

1 -

pensadora del ovario (HCO) varios autores plantean las si 
guientes hip6tesis: 

1) La secreci6n de gonadotropinas (FSH y probablemente lli), 

no cambian después de una hemicastraci6n, pero la can­
tidad de hormonas que pueden actuar sobre el ovario re 
manente y estimulaT el crecimiento folicular, es el do 
ble que en el animal intacto (79). 

2) La extirpación de ~n ovario, elimina una fuente signi­
ficativa de esterDides y altera el balance hormonal eg 
tre .el eje hipotálamo-hip6fisis-ovario. En respuesta a 
éste ren6meno, la hip6fisis libera mayor cantidad de 
gonadotropinas, las cuales estimulan al ovario remane~ 
te' e inducen el crecimiento folicular y la liberaci6n 
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d.e un número de ovocitos semejante al liberado por am­
bos ovarios (6, 38, 53, 93). 

3) Además de los cambios en los niveles de gonadotropinas 
secretados por la hipófisis, existe un mecanismo neural 
directo sobre el 6rgano remanente que regula el proceso 
de HCO (17, 26, 49, 7 5) . 

En los animales hemicastrados se han cuantificado 
los niveles circulantes de FSH y LH utilizando bioanáli­
sis (38, 52, 66, 79, 85). Si bien los resultados obteni­
dos permitieron realizar la descripci6n general de los ca.!! 
bios que se producen en esta situación, la poca sensibil.i 
dad de esta metodología, no permitió estudiar las modific! 
cienes inmediatas que se presentan en el animal hemicastra 
do. El desarrollo del radioinmunoanálisis (RIA), ha permi­
tido realizar m~didas más precisas de los niveles de gona­
dotropinas plasmáticas durante el ciclo reproductor de mu­
chos mamíferos, debido a la gran sensibilidad del mGiodo 
cs. 27, 83). 

La mayoría de los trabajos que estudian las variacio 
nes en los niveles de FSH y LH circulantes despu~s de la 
hemicastra6ión, se han realizado al comienzo del ciclo es· 
tral de ia rata [estro (18, 62, 79, 96) y diestro 1 (19, 
29, 76, 83)]. Poco se conoce sobre la reactividad del sis­
tema a la hemicastración a lo largo del ciclo estral, so­
bre todo en períodos de evolución relativamente cortos. 
Por ello, se decidió estudiar si la hipertrofia compensad.2_ 
ra del ovario y las l.iberaciones bruscas en los niveles 
de las gonadotropinas plasmáticas que se producen luego de 
la hemicastraci6n, ~arían dependiendo del día del ciclo en 

·el que se realiza la interve~ci6n. 
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H.IPOTESIS 

La hipertrofia compensadora del ovario y las eleva­
ciones bruscas iniciales de los niveles plasmáticos de la 
hormona folículo estimulante y la hormona luteinizante,. 
que se producen inmediatamente después de la hemicastra­
ci6n, dependen del día del ciclo en el que ésta se reali-
za. 

OBJETIVOS 

- Estudiar el grado de hipertrofia compensadora del ovario 
posthemicastraci6n, cuando ésta se realiza en los distin 
tos días del ciclo estral de la rata. 

Estudiar las modificaciones en los niveles plasmáticos 
de la hormona folículo estimulante y la hormona luteini­
zante, en hembras hemicastradas en diferentes días del 
ciclo estral. ~ 

Analizar el desarrollo folicular.del ovario en relaci6n 
con el día del ciclo estral y los niveles plasmáticos de 
la hormona folículo estimulante y la hormona luteinizan­
te y sus modificaciones en el animal hemicastrado. 
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MATERIAL Y METODO 

Se utilizaron ratas hembras vírgenes de la cepa 
C II Z-V de 90 a 120 dias de edad, mantenidas en g1·upos de 
seis animales por caja y en condiciones controladas de ilu 
minaci6n, 14 h luz y 10 h obscuridad (luces encendidas de 
05:00 a 19:00 h), con libre acceso al agua y alimento. 

El ciclo estral se estudi6 por medio de la citología 
vaginal. Se.tomaron frotis vaginales diarios entre las 
07.:00 y las 09:00 h y se tiñeron con hematoxilina-eosina· 
(H-E) (~1). S6lo se utilizaron aquellos animales que pre­
sentaron tres ciclos consecutivos de 4 días.de duraci6n 
(Dl, DZ, P y E) • 

Los animales fueron divididos al azar en los diferen 
tes grupos experimentalés; en aquellos donde se realiz6 
algún tipo de intervenci6n quirúrgica, ésta se llev6 a ca­
bo bajo anestesia con éter, entre las 07:00 y 09:00 h. 

Grupo testigo 
Grupos de cinco animales intactos fueron sacrifica­

dos a las 07:00, 12:00 6 19:00 h, en cada una de las eta­
pas del ciclo estral. 

Grupo con operaci6n simulada 1 (OSl) 
A grupos de cinco animales por etapa del ci'clo es­

tral, se les practic6 una incísi~n d~rsolateral de Z cm, 
que abarc6 piel y músculo. A través de ésta se exterioriz6 
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al ovario derecho, se le manipul6 e inmediatamente fué re 
gresado a la cavidad abdominal. 

Grupo con operaci6n simulada 2 (OS2) 
Grupos de cinco animales por etapa del ciclo estral, 

una vez aneste~iados, fueron colo~ados en posici6n dorso­
lateral derecha. Se realiz6 incisi6n de piel y músculo y 

se su~ur6 la herida inmediatamente. 

Grupo de hemicastrados (H) 
A grupos de ocho animales en cada una de las etapas 

del ciclo estral, se les hizo una incisi6n similar a la de 
OSl. Se exterioriz6 al ovario derecho, se lig6 el pedículo 
ovárico y se seccionó por delante de la ligadura. Se sepa­
r6 el oviducto del ovario, se busc6 la presencia de ovoci­
tos; estos fueron contados según el método utilizado en el . . 

·laboratorio (31). El ovario se disec6 y pes6 ei balanza 
analítica. 

Los animales sometidos a los diferentes tratamien­
tos quirúrgicos, fueron autopsiados después de un período 
de evoluci6n de 5, 12 6 24 horas. 

PROCEDIMIENTO DE AUTOPSIA 
Todos los animales fueron sacrificadós por decapi t~ 

ci6n. Se recogi6 sangre del tronco y se dej? coagular a 
temperatura ambiente durante 40 min.; posteriormente se 
centrifug6 a. 1000 x g durante 15 min. El suero obtenido 
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se almacen6 a -20 ºC hasta el momento de la cuantifica­
ción de las gonadotropinas. 

En todos los casos se disecaron y pesaron los ova­
rios, el Útero, la glándula suprarrenal izquierda y la hi­
p6fisis, y se busc6 la presencia de ovocitos en el oviduc­
to. Dado que no existe diferencia significativa en el peso 
de una u otra suprarrenal para esta cepa de ratas, el peso 
de la suprarrenal izquierda fué multiplicado por dos (25). 
El peso de los órganos se expres6 en miligramos por cien 
gramos de peso corporal (mg/lOOg p.c.). 

HIPERTROFIA COMPENSADORA DEL OVARIO 

En los animales hemicastrados,· la hipertrofia campe~ 
sadora del ovario (HCO) se calcul6 a partir de la siguien­
te f6rmula (18): 

% HCO OI-OD X 100 
OD 

. en donde: OI= Peso del ovario izquierdo (mg/lOOg p.c.) 
OD= Peso del ovario derecho (mg/lOOg p.c.) 

ANALISIS MORFOMETRICO 
El ovario izquierdo fué fijado en el liquido de 

Bouin e incluido en parafina. En éstos se realizaron cor­
tes seriadós de lOPm y se tiiieron con H-E. El .estudio mor­
fométrico folicular se realiz6 cada lOOum , seg~n el méto­
do de Welschen (9~). 



- zo -

. CUANTIFICACION DE FSH~LH 
La cuantificaci6n de los niveles plasmáticos de la 

hormona folículo estimulante y de la hormona luteinizante, 
se realiz6 por la técnica de radioinmunoanálisis con doble 
anticuerpo (5,24). La concentraci6n de las gonadotropinas 
circulantes fué expresada en ng/ml en términos de NIAMDD­
Rat-FSH-RP-1 y NIAMDD·Rat-LH-RP·l (Apéndice}. 

ANALISIS ESTADISTICO 
El análisis estadístico de las diferencias en el p~ 

so de los 6rganos, en el número de ovocitos liberados y el 
de los niveles de FSH y LH circulantes, se realiz6 utili­
zando la prueba de "t" de Student. Se aceptaron como dife­
rencias estadísticamente significativas aquellos en los 
que la probabilidad fué igual o menor. al 5%. 
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RESULTADOS 

TASA OVULATORIA (Tabla No.1): 

En los animales testigo autopsiados en el día del E, 
el número de ovocitos liberados a las 07:00 h fué de 9.4 + 

1.3, mientras que, a las 12:00 h fué de 7.4 !. 2.3 (NS). 
,..----- Cuando se realiz6 la OSl 6 la OSZ en el dia del P, 

el número de ovocitos liberados al día del E no se modific6 
con respecto al testigo. En cambio, en los animales heroicas 
trados, se produjo incremento en el número de ovocitos li­
berados por el ovario remanente (4.7 .!. 0.6 vs 6.0 !. 0.4), 
sin que se obtuviera la ovulaci6n compensadora completa. 

RESULTADOS PONDERALES 

GRUPO TESTIGO 

OVARIO: 
El peso promedio del ovario derecho (OD) en los ani­

males testigo en el Dl fué de 11.7;: 0.3 y de 12.7 .!_ 0.4 
en el DZ- (Fig. 3). 

Del 02 al P a las 07:00 h, se produjo disminuci6n 
significativa (12.7 !._ 0.4 vs 11.2 :_ 0.5, P < O.OS) que per­
maneció constante hasta las 12:00 h (11.3 :_ O.Z). En cam­
bio, de las 12:00 a las 19:00 h ~e registró incremento si¡ 
nificativo (11.3,::. 0.2 vs 13.6 .! 0.8, P < 0.05). 

De las 19: 00 _del P a las 07 :oo h~del E, el peso del 00 
nuevamente disminuy6 de manera signifÚativa (13.6,::. 0.8 
vs 10.6,::. 0.7, P < - 0.02), sin embargo, de las 07:00 a las 
12:00 h del E volvi6 a incrementarse (10.6 + 0.7 vs 14.2 
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~ 1.1, P <·0.02). A las 19:00 h, el peso del ovario dismi 
nuy6 (11.4.::. 1.0). Este último valor es semejante al peso 
del ovario de un animal en Dl. 

De tal forma, que el peso más alto para el OD duran­
te el ciclo estral, se registr6 en el P a las 19:00 h y en 
el E a las 12:00 h (Fig. 3). 

El peso del ovario izquierdo (OI) en las tres prime­
ras ~tapas del ciclo estral (Fig. 3), no present6 variaci~ 
nes a lo largo de las diferentes horas.de autopsia, regís~ 

tr~ndose un valor promedio de 12.7 ! 0.4 en el Dl, 12.6 + 

0.5 en el D2 y de 13.2 ! 0.5 en el dii del P. 
Eri el E a las 07:00 y 12:00 h, el peso del OI fu6 se 

mejante al del animal en P. A las 19:00 h se observ6 dismi 
nuci?n significativa (l~.3 ! 0.9 vs 10.~ ! 0.9, P < O.OS) 
y el valor obtenido es menor que el de OI del animal en Dl 
(12.7 ! 0.4 vs 10.3 ! 0.9, P <O.OS). 

As~, el peso del OI durante el ciclo estral, s6lo 
present6 disminuci6n estadísticamente significativa en la 
-e~ del E a las 19:00 h. 

Cuando se comparan el peso del 00 con el del OI en 
cada una de las etapas del ciclo estral, se observan dife­
rencias significativas en el P a las 07:00 (11.2 ! 0.5 vs 
1~.2 ! 0.5, P e 0.01) y a las 12:00 h (11.~ ! 0.2 vs 13~2 
! o.s, p < 0.02). 
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MASA OVARICA: 
La Fig. 4 representa las variaciones observadas en la 

masa ovárica en los distintos días del ciclo estral. Estas 
variaciones se correlacionan con lo observado en 'el peso de 
los ovarios por separado. 

UTERO: 
Como se observa en la Fig. 5, el peso del útero es si 

milar durante el Dl (116.2 ~ 4.5) y el 02 (125.4 ~ 5.5). Au· 
menta significativamente en el 'p (125.4 :_ 5.5 vs 167.1 + 

6.2, P < 0.001) y disminuye en el E (150.6 ~ 7.0). 

GLANDULA SUPRARRENAL: 
El peso de la glándula suprarrenal no present6 varia­

ciones a lo largo del ciclo estral y el valor promedio de 
su peso fué de 22.4 ~ 0.6 mg/lOOg p.c. 

HIPOFISIS: 
Al igual que en la suprarrenal, el peso de la hip6fi­

sis en los animales testigo, no present6 diferencias signif.!_ 
cativas en las cuatro etapas del ciclo estral y el valor 
promedio de su peso fu~ de 6.0 ~ 0 •. 1 mg/lOOg p.c. 

OPERACION SIMULADA 1 Y OPERACION SIMULADA Z 

OVARIO: 
Los animales que fueron sometidos a OSl no mostraron 

variaciones en el peso del OD (Tabla No.Z), independiente-
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mente de la etapa de intervenci6n quirúrgica 6 del período 
de evoluci6n estudiado. En cambio, en los animales con 052, 
el peso del OD se increment6 en forma significativa, cuan­
do la intervenci6n quirúrgica se realiz6 en el día del P 
con 24 horas de evoluci6n (10.6 ! 0.7 vs 14.5 ! 1.0, 
p < 0.01). 

En los animales con 051, el peso del OI (Tabla No.3) 
no most~~ variaciones, excepto, cuando los animale~ fueron 
intervenidos en la etapa del Dl y tuvieron 5 horas de evo­
luci6n, donde se observ6 incremento significativo (12.7: 
0.4 VS 14.1 ! 0.4, p < 0.02). 

En el grupo de animales con OSZ se observ6 aumento 
significativo en el peso del OI (Tabla No.3), cuando fue­
ron operados en el D2 y tuvieron 24 horas de evoluci6n 
(l~.2 ! 0.5 vs 16.9 + 1.3, Pe 0.02) y en el P con 5 horas 
postoperaci6n (13.2 ! 0.5 vs 16.2 + 1.3, P < O;OS). 

MASA OVARICA (Tabla No.4): 
En los animales sometidos a 051, la masa ovárica in­

crement6 significativamente cuando la intervenci6n se reali 
z6 en el Dl y el período de evoluci6n fu~ de 5 horas (24.4 
+ 0.6 vs 28.1 ! 1.4, P < O.OS). 

En los animales con OS2, el incremento se present6. 
cuando la intervenci6n se realiz6 en el DZ y se dejaron e­
volucionar 24 horas (24.7 ! 1.1 vs 30.9: 1.0, P < 0.001). 
En Gste mismo grupo de animale~, cuando la interv~nci6n se 
realiz6 en e.l P, se observ6 aumento de la masa ov.árica en 
aquellos animales cuya evoluci6n fuG de 5 y 24 horas respe~ 
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tivamente (23.7: 0.5 vs 30.3 ~ 2.1, P < 0.02; 23.1 + 1.0 
VS 29.5 + 2.1, p < 0.02). 

UTERO (Tabla No.5): 
En el grupo de animales con OSl, se observaron incr~ 

mentos del peso uterino ·s6lo en los que fueron interveni­
dos en el D2 y cuya evoluci6n postquirúrgica fué de 12 ho­
ras (125.4: 5.5 vs 157.9: 5.8, P < 0.001) y en los oper~ 
dos en el P con 5 y 12 horas de evoluci6n respectivamente 
(167.1 ! 6.2 VS 199.1 ! 3.8, P < 0.001; 167.1 ! 6.2 VS 

214.7 ! 17.7, P < 0.02). 
En los animales que fueron sometidos a OS2, se obse! 

v6 disminuci6n significativa en el peso del útero, cuando 
la intervención se realiz6 en el Dl con 5 horas de evolu­
ci6n (116.2: 4.5 vs 96.7 ~ 6.3, P < 0.02) y en el DZ 6 E 
con 12 horas de evolución respectivamente (125.4 : 5.5 vs 
105.8 : 4.5, p < 0.02; 150.6 + 7.0 vs 101.0 + 12.3, 
p < 0.01). 

GLANDULA SUPR-~RRENAL (Tabla No.6): 
El peso de la suprarrenal en los animales .sometidos 

a OSI, aumentó 12 horas después de la intervenci6n quirúr­
gica cuando ésta se llev6 a cabo en el Dl (23.2 ! 1.2 vs 
27.6 ~ 1.2, p <.0.02) 6 en el E (24.4 ~ 1.0 VS 28.S: 1.0, 
P < 0.01). No se observaron modificaciones significativas· 
en los otros grupo3 cxperimcn~eles. 

En los animales con 052, el peso de la suprarrenal 
increment6 significativamente a las 5 horas después de la 
intervención, cuando ésta fué realizada en el D2 (21.4 : 
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1.1 VS 27.3 + 2.5, p < O.OS) 6 en el p (21.4 ! 1.0 vs 
26.2 ! 1.3, P < 0.01). En cambio, el peso de la suprarre­
nal disminuy6 en aquellos animales operados en el E y cuya 
evoluci6n postoperatoria fué de 12 horas (24.4 + 1.0 vs . ~ 

18.1 ! 1.2, P < 0.001). No se observaron modificaciones si¡ 
nificativas del peso de la suprarrenal en los otros grupos 
experimentales. 

HIPOFISIS (Tabla No.7): 
El peso de la hip6fisis en los animales con 051, no 

fué diferente al testigo en ninguna etapa del ciclo estral. 
En cambio, los animales con OS2 presentaron disminuci6n 
significativa del peso de la hip6fisis en el Dl (6.0 ! 0.1 

VS s.o ! 0.3, p < 0.01) y en et E (6 .. 4 .! 0.2 VS .5.5 ! º·~· 

p < 0.02). 

HEMICASTRADOS 

OVARIO (Tabla No.8): 
Los animales hemicastrados en cada una de las etapas 

del ciclo estral, s6lo mostraron incremento significativo 
en el peso del ovario remanente cuando fueron intervenidos 
en D2 y se les dej6 evolucionar 12 horas (12.6 .! 0.5 vs 
16~9 ~ l.Z, P < 0.01). 

El peso del ovario in situ, comparado con el extirp~ 
do al momento de la intervenci6n qui~rgica, aument6 el 
16% en los animales hemicastrados en el D2 que tuvieron 12 
horas de evoluci6n. 
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UTERO (tabla No.9): 
El peso del útero s6lo se modific6 significativamen­

te, en los animales hemicastrados en el DZ cuyo período de 
evoluci6n fué de 12 horas (125.4 ! 5.5 vs 153.9 ! 11.7, 
P <O.OS). 

GLANDULA SUPRA.RRENAL (Tabla No.10): 
El peso de la suprarrenal aument6 significativamente 

12 horas después de la operaci6n, cuando ésta se realizó 
en e 1 D 2 ( Z l. 4 + l. 1 v s 3 2 • Z + 3 • 2 , P < O • O 1 ) 6 E ( 2 4 • 4 + - . - . . -
1.0 vs 29.3 + 1.3, P < 0.01). En cambio, a las 24 horas de . ~ . 

evoluci6n postintervenci6n, todos los grupos experimenta-
les presentaron aumento del peso de la glándula. 

HI~OFISIS (Tabla No.7): 
No se observaron diferencias significativas entre 

los grupos experimentales y sus testigos . 

. 'GONADOTROP.INAS CIRCULANTES Y ANALISIS MORFOMETRICO 

GRUPO'TESTIGO 

HORMONA FOLICULO ESTIMULANTE (FSH): 
Los niveles s~ricos de la FSH en el grupo de animales 

testigo, mostraron. el siguiente pa tr6n de distribuci~n 
. (Fig. 6). 
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A las 07:00 del Dl la concentraci6n plasmática de 
FSH fu~ de 124 ,: 13 ng/ml y ésta disminuy6 significativa­
mente a las 12:00 (124 ,: 13 vs 80 ,: 13 ng/ml, P < O.OS) y 

19:00 h (80 _:: 13 vs 46 .!. S ng/ml, P <_O.OS). 

De las 19:00 h del Dl a las 07:00 del D2, se observ6 
aumento en los niveles circulantes de la hormona (69 .: 9 

ng/ml). A las 12:00 y 19:00 h los niveles se encontraron 
por debajo de la sensibilidad del método. 

A las 07:00 h del P, la concentraci6n de la hormona 
fué nuevamente detectable y su valor fué de 91 .:: 3 ng/rnl, 
ésta concentraci6n disminuy6 de manera significativa a las 
12:00 h (91,:: 3 vs 33 _:: 11 ng/ml, P < 0.01). A las 19:00 h 

se observ6 aumento significativo de los niveles circulan­
tes de la hormona (33 _:: 11 vs 252 _:: 18 ng/ml, P< 0.001). 

Los niveles se incrementaron aún más al llegar a las 
07:00 h del día del E (252: 18 vs 383.: 35 ng/ml, 
P < O.OZ) y a partir de éste momento los niveles plasmáti­
cos de FSH descienden, alcanzando valores de 222 : 21 ng/ml 
a las 12:00 h (P < 0.01) y de 183 .: 13 ng/ml a las 19:00 h. 

HORMONA LUTEINIZANTE (LH): 
Los niveles plasmáticos de LH en los animales testi~ 

go (Fig. 6), fueron similares desde las 07:00 del Dl hasta 
las 07: 00 h del. 02 con un valor promedio de 59 .:, 3 ng/ml. 
Estos niveles se redujeron a las 12:00 h del D2 (27 = 7 
ng/ml) y aumentaron a las 19:00 h (43 ~ 7 ng/ml). 

De las 19: 00 h del 02 a las 07: 00 del P, los, niveles 
de LH disminuyeron (22 .!_ 6 ng/ml), pero.ésta disminuci6n 
fué transitoria, ya que a las 12: 00 h del P, se restable-. 
cieron (42 + 7 ng/ml) .. 
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A las 19:00 h del P se observ6 liberaci6n brusca de 
LH y los niveles plasmáticos llegaron a 745 ~ 71 ng/ml 

(P <O. 001). En cambio, en la etapa del E a cualquier hora 
de registro de éste estudio, los niveles de LH sérica se 
encontraron por debajo de la sensibilidad del método. 

ANALISIS MORFOMETRICO: 
El análisis de la poblaci6n folicular del grupo tes­

tigo (Fig. 7), muestra que conforme va transcurriendo el 
ciclo estral del E al P, el porcentaje de folículos de 200-
499 X 10 5 µm 3 (medianos) disminuye. El porcentaje de folí­
culos de 500-999 X 10 5 µm~ (grandes) aumenta del E al Dl 
y a partir de ésta etapa se observ6 disminuci6n conforme 
transcurre el ciclo estral. En cambio, el de los folículos 

5 3 . . 
> 1000 X 10 µm . (preovulatorios) aumenta a partir del Dl, 
encontrándose un mayor porcentaje en el día del P. 

OPERACION SIMULADA 1 

FSH: 
Los animales operados en el ~1 (Fig. 8) con período 

de evoluci6n de 12 horas mostraron incremento significati­
vo en los niveles circulantes de FSH (46 ~ 5 vs 114 ~ 24 
ng/ml, P <O.OS), mientras que los animales intervenidos en 
el Dl con 5 y 24 horas de evoluci6n respectivamente, ~o pr~ 
sentaron modificaciones en los niveles de la hormona. 

Cuando la operaci6n simulada 1 se realiz6 en el DZ no 
se observaron modificaciones en la concentraci6n de FSH en 
suero en ninguno de los tres período~ de evoluci6n conside­
rados. 



- 30 -

Cuando éste tipo de intervenci6n se realiz6 en el P 
y los animales tuvieron 12 y 24 horas de evoluci6n respec­
tivamente, los niveles plasmáticos de FSII ·disminuyeron si&_ 
nificativamente (252 ! 18 vs 123 ! S ng/ml, P < 0.001; 

383 ~ 35 vs 280 ~ 25 ng/ml, P <O.OS). 
En los animales intervenidos en el E, los niveles de 

FSH sérica disminuyeron cuando el período de evoluci6n fué 
de 5 horas (222 ~ 21 vs 151 ! 15 ng/ml, P <O.OS). 

LH: 
Los niveles circulantes de LH en los animales con 

051 (Fig. 9) realizada en el Dl 6 DZ, y cuyo per~odo de e­
voluci6n fu~ de S y 12 horas respectivamente, no presenta­
ron modificaciones significativas. En. cambio, cuando el p~ 
ríodo de evoluci6n fué de 24 horas, en ambos casos (Dl 6 
02), los niveles circulantes de la hormona estuvieron por 
debajo del nivel de sensibilidad del m~todo. 

Los animales sometidos a 051 en P 6 E no mostraron 
diferencias significativas en los niveles plasmáticos de 
la hormona,independientemente de la evoluci6n estudiada 
con respecto al grupo testigo. 

ANALISIS MORFOMETRICO: 
Tal como se muestra en las Figs. 10 y 17, los cambios 

más significativos en la distribuci6n de la poblaci6n foli . , . . -
cular se observaron en los animales intervenidos en el Dl 
y autopsiados en el DZ (24 horas de evoluci6n), en los in-. 
tervenidos en el DZ con 5 horas de evoluci6n y en los in­
tervenidos en el E cuyo per~odo de evoluci6n fué de 12 ho-
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ras. En todos los casos se observ6 aumento en el porcenta­
je de folículos preovulatorios con respecto al testigo. E! 
te aumento se acompañó de modificaciones correlativas de 
los folículos medianos y grandes. 

OPERACION SIMULADA 2 

FSH: 
Los niveles plasmáticos de FSH de los animales con 

052 en el Dl, no se modificaron signi~icativamente en los 
tres periodos de evoluci6n (Fig. 11). 

En el DZ con 5 y 12 horas de ~voluci6n respectivame~ 
te, la concentraci6n de la hormona aument6 significativa­

mente (ND [No detectables] vs 75 ! 6 ng/ml, P < 0.001; ND 
vs 62 ! 5 ng/ml, P < 0.001), en cambio, con 24 horas de e­
voluci6n se present6 disminuci6n significativa (91 ! 3 vs 
74..:. 6 ng/ml, P <O.OS). 

En el P con 5 horas de evoluci6n, la concentraci6n • 
.de FSH sérica aument6 significativamente (33 ! 11 vs 66 ! 
7 ng/ml, P <O.OS), mientras que, con 12 horas de evolu­
ci6n, los niveles circulantes fueron semejantes a los del 
grupo testig~ (252 ! 18 vs 261 ! 98 ng/ml). No obstante, 
con un período de evoluci6n de 24 horas, la FSH circulante 
disminuy6 significativamente (383 ! 35 vs 287 ! 18 ng/ml, 
P <O.OS). 

A lo largo del día del E, los niveles plasmáticos de 
FS~ se mantuvieron siempre por debajo de los del grupo te! 
tigo y los niveles .fueron diferentes significativamente 
cuando el período de evoluci6n fué de ·s y 12 horas respec­
tivamente (222 ! 21 vs 155 ! 39 ng/ml, P < O.O!; 183 + 13 
vs 108 ! 8 ng/ml, P < 0.01) .. 



- 32 -

LH: 
Los niveles circulantes de LH en los animales con OSZ 

(Fig. 12) realizada en el Dl 6 D2, y cuyo período de evo­
luci6n fué de 5 y 24 horas respectivamente, no presenta­
ron modificaciones significativas. En cambio, cuando el p~ 
ríodo de evoluci6n fué de 12 horas, en ambos casos (Dl 6 
02), los niveles circulantes de la hormona estuvieron por 
debajo del nivel de sensibilidad del método. 

En el día del P, si bien los animales presentaron el 
aumento brusco normal de los niveles circulantes de LH, 
los valores alcanzados a las 19:00 h (12 horas de evolu­
ci6n) fueron significativamente menores que los del grupo 
testigo (745 + 71 vs 290 + 115 ng/ml, P < 0.02). 

. - -
Los niveles plasmáticos de LH disminuyeron cuando a 

los animales con OS2 en E se les dej6.evolucionar 24 horas 

(62 ! 4 vs 23 ~ S ng/ml, P < 0.001). 

ANALISIS MORFOMETRICO: 
En los animales que fueron sometidos a OS2 (Figs. 13 

y 17), los cambios más significativos en la distribución 
de la población folicular se encontraron cuando fueron op~ 
rados en el P 6 E y se dejaron evolucionar 24 horas, en 
los intervenidos en el Dl con 5 horas postintervenci6n y 
en aquellos operados en el E con 12.horas de evoluci6n. En 
todos los casos, excepto en los operados en el P y autop­
siados 24 horas postintervención, se present6 incremento 
en el porcentaje de folículos preovulatorios, que se acom 
pañó de variaciones correlativas en el porcentaje de folí­
culos medianos y grandes. 



HEMICASTRADOS 

FSH: 

- 33 -

Los animales hemicastrados en el Dl (Fig. 14) con 12 
horas de evoluci6n, presentaron aumento en los niveles 
plasmáticos de FSH (46.:: 5 vs 114.:: 15 ng/ml, P < 0.01). 
La hemicastraci6n realizada en el D2 produjo incremento 
significativo, independientemente de las horas de evolu-
. , 

c1on. 
En el P, con 5 6 12 horas de evoluci6n respectivame~ 

te, se present6 incremento significativo en la concentra­
ci6n de FSH sérica (33 .:: 11 vs 142 ! 12 ng/ml, p < 0.001; 
~52 ± 18 vs 421 !·52 ng/ml, P < 0.02). 

En el E, los niveles plasmáticos de la hormona pre­
sentaron cambios significativos s6lo después de 24 horas 
de la hemicastraci6n (124 .:: 13 vs 189 ! 21 ng/ml, P <O.OS). 

LH: 
En los animales hemicastrados en el Dl, con período 

de evoluci6n de 24 horas, los ni~eles circulantes de LH 
(Fig. 15) presentaron disminuci6n significativa (SO .:: 14 
vs ND ng/ml, P < 0.001); 

En el DZ la hemicastraci6n increment6 significativa­
mente los niveles circulantes de LH, a las 12 6 24 horas 
posteri?res a la operaci6n (43 ! 7 vs 85 i 9 ng/ml, 
P < 0.01; 22 !. 6 v~ 53 !. 7 ng/ml, P,; 0.01). 

En el día del P, el aumento brusco de los niveles 
circulantes de la hormona obser:vado a las 12horas de evo­
luci6n (19:00 h), fué ele menor magnitud que lo observado 
en los animales testigo. 
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Cuando la intervenci6n se realiz6 en el E, no se ob 
servaron diferencias significativas en los niveles plasm! 
ticos de LH con respecto al grupo testigo. 

ANALISIS MORFOMETRICO: 
En los animales hemicastrados, los cambios más sig­

nificativos en la distribuci6n de la poblaci6n folicular 
(Fig. 16), se observaron cuando fueron intervenidos en el 
Dl y se dejaron evolucionar S horas, en los que se obser­
v6 disminuci6n de los folículos medianos y aumento en los 
folículos grandes y preovulatorios. Cuando el período de 
evoluci6n fué de 12 horas, la poblaci6n folicular presen­
t6 porcentaje similar en los tres tipos de folículos (me­
dianos, grandes y preovulatorios), mientras que, en los 
hemicastrados en el P con S horas de evolución, se obser­
v6 reclutamiento de la poblaci6n folicular en los folícu­
los medianos, y a las 12 horas de evolución, la población 
folicular se encontr6 repartida entre los folículos media 
nos y grandes en porcentajes iguales. 



Tabla No.1.- TASA OVULATORIA DE ANIMALES AUTOPSIADOS EN HL DIA DEL ESTRO 

Etapa de Período de 
operaci6n evoluci6n 

p 24 

T = testigo 

OSl = operaci6n simulada 1 

OS2 = operaci6n sillulada 2 

H = hemicastrados 

llora de No.ovulantes 

autopsia No. total 

07:00 

9/10 

4/ 4 

5/ 5 

6/ 8 

T 

OSl 

osz 
H 

Media .:!:. e.e.m. de ovocitos 

Ovario 
Izquierdo 

4.7 + 0.6 

5.0 + 0.4 

3.8 + 1.0 

6.0 + 0.4 * 

Ovario 
DereCho 

4.7 + 0.9 

6.3 + 1.2 

5.0 + 0.7 

OI + OD 

9.4 + 1.3 

11.3 + 0.9 

8.8 + 1.3 

* P < O.OS con respecto al número de ovocitos liberados 
por ambos ovarios en el grupo testigo 
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DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL 
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Dl DZ 

Dl D2 
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** 
* 

,.T 
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* p < o.os 
** p < 0.02 

** 

E 

* 

E Etapa del ciclo 

Q.iando no'se presentaron diferencias· en el peso del órgano a 
lo largo del d'.Ía, los pesos se promediaron para obtener un va 
lor promedio CllB), de lo contrario, se graficó el peso se':" 
gún la hora del día en que fueron áutopsiados los animales 
(07:00 ._ • ., 12:00 ~,,....;:6 19:00 h ~ ). 
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Tabla No.2.- Media + e.e.m. DEL PESO DEL OVARIO DERECilO (mg/lOOg p.c.) DE ANIMA 
LES CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL· CICLO ES­

TRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION 

Etapa.de 
intervenci6n 

Dl 

DZ 

p 

E 

T 
OSl 
OS2 

T 
051 
OS2 

T 
051 
052 

T 
OSI 
OS2 

T = testigo 
OSl = operaci6n simulada 1 
OS2 = operaci6n simulada 2 

5 
Período de evoluci6n (horas) 

12 

11.7 + 0.3 
14 .1 + l. 5 
12.9 + 0.9 

12.7 + 0.4 
13. 5 + 1. 2 
15.0 + 1.5 

11.3 .!. 0.2 
14. 2 + 1. 8 
14 .1 :¡: 1. 3 

14. 2 + 1.1 
13. 5 + o. 8 
16. 5 ~ 2. 3 

11.7 + 0.3 
13.7 + 1.8 
11.6 + 0.9 

12.7 + 0.4 
15.0 + 1.5 
13. 2 + 1. 3 

13.6 + 0.8 
15.6 + 2.9 
14. 3 :!: l. 4 

11.4 + 1.0 
14. 5 + 1. 8 
12.6 + 0.9 

24 

12.1 + o.4 
14.0 + 1.3 
14.3 :¡: 1.6 

11.2 + o.s 
11.1 + 1.6 
14 .1 + l. 5 

10.6 + 0.7 
13.6 + 2.1 
14. 5 + l. o .. 

11.7 + 0.3 
12.2 + 0.6 
12.3 + 1.1 

"' P < O • O 1 con respecto. al grupo testigo 



Tabla No.3.- Media.:!:. e.e.m. DEL PESO DEL OVARIO IZQUIERDO (mg/lOOg p.c.) DE AN.!_ 
MALES CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO 
ESTRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION 

Etapa de 
intervenci6n 

Dl 

D2 

p 

E 

T 
OS! 
osz 

T 
OSI 
052 

T 
OSl 
OS2 

T 
OS! 
OS2 

T = testigo 
OS! = operaci6n simulada 1 
082 = operaci6n simulada 2 

------------- Período de evoluci6n (horas) -----------
5 12 24 

12.7 + 0.4 
14 .1 + 0.4 
13.8 + 1.1 

12.6 + o.s 
11. 7 + l. o 
15.9 + 1.9 

13.2 + 0.5 
13.5 + 0.5 
16 .2. + l. 3 

13.3 + 0.9 
11.9 + 1.2 
15.4 + 1.5 

12.7 + 0.4 12.6 + 0.5 -.,,.,, 11.5 + 0.9 12.1 + 0.7 
13.1 + 2.3 14.1 + 1.4 -
12.6 + 0.5 13.2 + o.s 
12.0 + 0.4 11.3 + Q.9 
12.0 + 1.4 16. 9 ~ l. 3 

13.2 + 0.5 12.5 + 0.7 
12.3 + 0.6 10~7+0.6 .,, 15.2 + 1.9 15.0 + 1.1 

10.3 + 0.9 12.7 + 0.4 
11.1 + 0.7 10.4 + 1.9 
11. 9 + 0.9 13.1 + 0.5 - -

* P < O. 05 con respecto al grupo testigo 
** p < o. 02 " 

.,,.,, 



Tabla No. 4.~ Media:!. e.e.m. DEL PESO DE LA MASAOVARICA (mg/lOOg p.c.) DE ANIM8, 
LES CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ES­
TRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION_ 

Etapa de 
___ ... .., ________ 

Período de evoluci6n (horas) -------------
in tervenci6n 5 12 24 

T 24.4 + 0.6 24.4 + 0.6 25.3 + 0.7 
D1 OSl 28 .1 + 1.4 * 25.2 + l. 7 26 .1 + l. o 

OS2 26.7+"1.3 24 .8 + 3.1 28.4 + 2.8 -

T 25.3 + 0.7 25.3 + 0.7 24. 7 + 1.1 
D2 081 25.2 + 1.7 26.9 + l. 3 22.4 - l. 5 + 

OS2 30.8 + 2.8 . 24 .4 + 1.6 30.9 + l. o * * * - -

T 23.7 + o.s 26.8 + 0.8 23.l + l. o 
p 081 27.6 + 2.0 27.9 + 2.8 24. 2 + 2.6 

082 30.3 + 2.1 ** 29.5 + 2.9 29.5 + 2.1 ** -

T 27.5 + 1.9 21. 7 + 1.4 24. 4 + 0.6 
E· 081 25.4 + 1.1 25.6 + 2.0 22.6 + 2.2 

OS2 31.9 + 2.5 24 .6 + l. 3 25.3 + l. 3 -

T = testigo * p < o. 05 con respecto al g1Upo testigo 
OSl = operaci6n simulada 1 ** p < 0.02 " 
OS2 = operaci6n simulada 2 ,,, * * p < 0.001 



Tabla No.5.- Media + e.e.m. DEL PESO DEL UTERO (mg/lOOg p.c.) DE ANIMALES CON -
OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON 
DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION 

Etapa de ------------ Período de evoluci6n (horas) -------------
i.n tervenc i6n 5 12 24 

T 116. 2 + 4. 5 116. 2 + 4.5 125.4 + 5.5 
Dl OSI 132.2 + 7.6 142.3 + 20.1 128.1 + 5.1 

OS2 96.7 + 6.3 • 100.5 + 19.1 106.4 :¡: 12.3 

' ; T 125.4 + 5.5 125.4 + 5.5 167 .1 + 6.2 
D2 OSl 131. 2 + 10.1 157.9 + 5.8 ***· 182. 9 :¡: 10.6 

OS2 110 .8 + 7.0 105.8 + 4.5 * 153.5 :¡: 12.0 

T 167 .1 + 6.2 167.1 + 6.2 150.6 + 7.0 
p OSl 199.1 + 3.8 *** 214.7 + 17.7 * 166.7 - 16.5 + 

052 151.1 + 13.6 132.2 + 16.1 161.4 !: 10.7 - -

T 150.6 + 7.0 150.6 + 7.0 116. 2 + 4.5 
E OSI 159.6 + 17.0 163.1 + 9.3 125.6 :¡: 15.0 

052 143 .1 + 5.0 101.0 + 12.3 ** 131.l ~ 15.2 - -
T testigo *P < O. 02 con respecto al grupo testigo 
OSI operaci6n. simulada 1 ** p < 0.01 11 

osz operaci6n simulada 2 *** p < 0.001 " 



Tabla No.6.- Media+ c.e.m. UBL PESO DE LA GLANDULA SUPRARRENAi, (mg/lOOg p.c.) - . . . 

DE ANIMALES CON OPEHACION SIMULADA EN CADA UNA DE L/\S ETAPAS DEL CI 

CLO ESTRAL CON DUERENTES PERIODOS DE HVOLUCJON 

Etapa de 
in tervenc i6n 

------------- Período de evoluci6n (horas) -------------
5~ 12 24 

T 23.2 + l. 2 23.2 + l. 2 21. 4 + 1.1 
D1 OSl 22.9 + 2.0 27.6 + l. 2 ** 21. 9 -+ l. 9 

082 24. 9 + l. 2 20.3 + 1.3 25.0 + 2.8 - - -

T 21.4 + 1.1 21. 4 + 1.1 21.4 + l. o 
D2 081 23.8 + 1.3 25.7 -+ 2.7 22.9 :¡:: l. 9 

052 27. 3 :¡: 2.5 * 25.0 :¡: 2.0 24. 4 + 2.6 

T 21. 4 + 1.0 21.4 + 1..0 24. 4 + l. o 
p 081 23.7 + 1.3 22.5 :¡:: 2.9 25.8 + 1.1 

082 26.2 + 1.3 *** 24.1 :¡: l. 2 22.2 + l. 7 -

T 24. 4 + 1.0 24-4 + l. o 23. 2 + l. 2 
E OSl 27.6 + 2.2 28.5 + l. o *** . 22. 4 + 2.0 

082 25.4 + 1.4 18.l :¡: l. 2 **** 20. o :¡: 2. 1 -
T = testigo * p < O. 05 con respecto al grupo testigo 

.. ·081 = operaci6n simulada 1 ** p < 0.02 11 

082 operaci6n simulada 2 *** p < 0.01 11 

**** p < o. 001 11 



Tabla No.7.- Media_: e.e.m. DEL PESO DE LA HIPOFISIS (mg/lOOg p.c.) DE ANIMALES 
INTERVENIDOS EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL 

T R A T A M 

Etapa de testigo operaci6n 
intervenci6n simulada 
~ 

Dl 6.0 + 0.1 5.9 + 0.2 

DZ S.7 + 0.2 6.1 + 0.3 , 

p 5.7 + o. 2 6.0 + 0.4 -

E 6.4 + o. 2 6.1 + 0.3 -

* P < O. 01 con respecto al grupo testigo 
** p < o.oz " 

I E N T O 

operaci6n 
1 simulada 

5.0 + 0.3 -

5.Z + 0.3 

5.6 + 0.3 -

5.5 + 0.3 -

2 

* 

** 

hemicas­
trados 

6.Z + 0.3 

6.0 + o.z 

5.9 + 0.2 

6.2 !.. 0.2 



.¡ 1 
1 1 
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Tabla No.8.- Media + e.e.ro. DEL PESO DEL .OVARIO IZQUIERDO (mg/lOOg p.c.) DE ANI 
MALES HEMICASTRADOS EN CADA UNA DE LAS.ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON 
DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION 

Etapa de 
... ___ .. ________ 

Período de evoluci6n (horas) __ .. --------
intervenci6n 5 12 24 

T 12.7 + 0.4. 12.7 + 0.4 12.6 + 0.5 - -
Dl H 13.3 + 0.9 14.1 + 0.6 12.8 + 0.6 - -

T 12.6 + o.s 12.6 + 0.5 13.2 + o. 5 - - -
DZ H. 12.1 + 1. o 16.9 + l. 2 * 11.6 + o. 7 - -

T 13.2 + o.s i3.2 + o.s 12.S + 0.7 - -
p H 12.7 + 0.4 14. 7 + 0.9 .12. 7 + o.7 - -

T 13.3 + 0.9 10.3 + 0.9 12.7 + 0.4 - -
E H 12.9 + l. o 12.6 + 1.1 11. 9 + 0.3 -
T = testigo * p < 0.01 con respecto al grupo testigo 
H = hemicastrados 



Tabla No.9.- Media~ e.e.m. DEL PESO DEL UTERO (mg/lOOg p.c.) DE ANIMALES HllM.!_ 
CASTRADOS BN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON DIFEREN­
TES PERIDOS DE EVOLUCION 

Etapa de 
intervenci6n 

D1 

DZ 

p 

E 

T = testigo 

T 

H 

'r 
H 

T 

H 

T 

H 

H = hemicastrados 

-----------·- Período de evoluci6n (horas) -------------
5 12 24 

116. 2 + 4.5 116. 2 + 4.S 125.4 .¡. 5.5 - - -
111. 7 + 5.3 105:0 .¡. 3.5 110 .9 + 6.2 - -

125.4 + s. 5 125.4 + 5. 5 167.1 + 6.2 - - -
124.7 + 9.1 153.9 + 11. 7 • 151 .• l + 7.7 -

167.1 + 6.2 167.1 + 6. 2 150.6 + 7.0 - - -
149.9 + 9. 7 165.3 + 9.3 157.7 + 11.6 - .,... --
150.6 + 7.0 150.6 +· 7.0 116 .2 + 4.5 - - -
171. 6 + a. 1 143.4 + 6.9 122.4 + 7.4 ... -

·* p < O. O 5 ·con respecto al grupo testigo 
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Tabla No.10.- Media.::_ e.e.m. DEL PUSO DE LA GLANDULA SUPRARRENAL (mg/lOOg p.c.) 
DE ANIMALES HEMICASTRADOS EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ES-. 
TRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION 

Etapa de.· 
intervenci6n 

Dl 

D2 

p 

E 

T testigo 

T 

H 

T 

H 

T 

H 

T 

H 

H hemicastrados 

------------- Período de evoluci6n (horas) -----------
5 12 24 

23.2 + l. 2 23. 2 + l. 2 21.4 + 1.1 -
24.4 + 0.9 24. 5 + l. 5 28.1 + 3.0 * - - -

21.4 + 1.1 21. 4 + 1.1 21.4 + l. o - -
21.3 + l. 7 32.2 + 3.2 *** 28. 7 + l. o **** 

21.4 + l. o 21. 4 + 1.0 24.4 + l. o -
20.4 + 1.6 26. o + 2.5 29.6 + l. 2 *** -

24.4 + l. o 24. 4 + 1.0 23 .2 . + 1.2 -
25.8 + l. 2 29.3 + 1.3 *** 26.8 + l. 2 * -

* p < o.os con respecto al grupo testigo 
** p < 0.02 ti 

*"'* p < 0.01 " 
****' p < 0.001 ti 
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DISCUSlON 

El fen6meno de hipertrofia compensadora del ovario 
(HCO) en el an~mal hemicastrado ha sido explicado a trav's 
de la participaci6n de mecanismos exclusivamente de tipo 
hormonal (6, 38, 53, 79, 93) 6 por la integración de fen6-
menos hormonales y neurales (17, 49, 75). 

La mayor-parte de los estudios realizados sobre los 
mecanismos que participan en el proceso de regulaci6n de 
HCO, tanto hormonales como neurales, se han. realizado sin 
tomar en consideraci6n el día del ciclo estral en el cual 
el animal ha sido sometido a la hemicastraci6n (6) 6 en · 
otros casos, los parámetros que se han utilizado han sido 
la evolaci6n posthemicastraci6n y no el día del ciclo ~n 
el cual se estudian los animales (29). 

Los resultados del presente estudio demuestran clar! 
mente la necesidad de considerar el día en el cual se rea­
liza la operaci6n y el día en el cual se realiza .la autop­
sia, a fin de interpretar correctamente los resultados. 

Los resultados ponderales de los ovarios, el 6tero, 
la glándula suprarrenal y la hip6fisis obtenidos en este 
estudio, muestran escasas variaciones en relaci6n con el 
grupo testigo utilizado. Esto puede ser debido a que los 
estudios fueron realizados con períodos de evoluci6n muy 
cortos, lo que no perrniti6 que pudieran expresarse los cam 
bi-0s ponderales que han sido descrito~ en animales bemicas 
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trados con evoluci6n más larga (18). 

El modelo de liberaci6n de gonadotropinas en la cepa 
de animales estudiada, es semejante a la que muestran otras 

cepas. En nuestro caso, también se observ6 una liberaci6n 
brusca de FSH en la noche del P y en la mafiana del E (27, 
62, 89), así como la liberaci6n de LH, la cual coincide con 
la de FSH en la noche del P (Z7, 66, 74, 85, 89). 

Trabajos realizados por Ramírez y Sawyer (83), But-
cher (19), OePaolo y col. (29) y Otani y Sasamoto (76), se­
ñalan que la hemicastraci6n realizada en el Dl provoca au­
mento de los niveles plasmáticos ó- FSH, 6 y 12 horas des­
pués de la intervenci6n quirúrgica. En este estudio, la FSH 
s6lo increment6 después de 12 horas posthemicastraci6n. Las 
discrepancias observadas pueden ser debidas a las cepas de 
animales utilizadas. 

En el criceto la hemicastraci6n en el DZ provoca au­
mento en la concentraci6n plasmática de FSH que depende de 
la hora en que se realiza la hemicastraci6n (4, 10). 

Nuestros resultados sugieren que durante el DZ los me 
canismos de regulaci6n de la secreci6n de FSH en la rata, 
son muy sensibles a las variaciones de las hormonas ovári­
cas, a la informaci6n neural proveniente de los ovarios 6 a 
ambas, dado que en este día se observaron cambios bruscos 
en los niveles circulantes de FSH inducidos por la. hemicas­
traCi611. Los resultados de Welsch~n y .Dullaa rt (96) y Otani 
y Sasanoto (76) apoya~ 6sta sugerencia. 

... 
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Hasta el presente no hemos obtenido informaci~n so­
bre los efectos de hemicastrar en la etapa del P sobre 
los niveles circulantes de FSH en la rata. 

En el criceio, la hemicastraci6n en P no modifica 
los niveles plasmáticos de FSH (4). Nuestro hallazgo en re 
laci6n al aumento en la concentraci6n circulante de FSH 
despuGs de 5 y 12 horas postoperaci6n, sugiere que en este 
día del ciclo, la reactividad del sistema es diferente en­
tre la rata y·el criceto. 

La reactividad del sistema hipotálamá-hip6fisis-ova­
rio a la hemicastraci6n en el día del E, parece depender 
de la hora del día en que se realiza la operaci6n y de la 
duraci6n del ciclo estral del animal utilizado. En nuestro 
caso s6lo después de 24 horas posthemicastraci6n, se obse.r 
v6 aumento de los niveles plasmáticos de FSH; resultados 
similares a los obtenidos por Howland y Skinner (62), a P!!. 
sar de que en su estudio la hemicastraci6n se realiz6 du­
rante la-tarde. En cambio, Welschen y Dullaart (96) y Dur­
den y Lawrence (18) utilizando al mismo tiempo animales 
c~n ciclos de 4 y 5 días de duraci6n, y hemicastrando al 
medio ~ía, encuen~ran aumento en los niveles de FSH a las 
5 horas postoperaci6n. Peppler (79), utilizando ratas de 
la cepa Holtzman, n6 observ6 variaciones en los niveles de 
·la hormona 24 6 48 horas postintervenci6n. 

Las variaciones de los niveles plasmáticos de LH en 
el animal hemicastrado han sido poco estudiadas. Esto da 
como resultado, un conocimiento restringido de las modifi­
caciones que sufre la liberaci6n de la hormona·en este mo.,. 
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delo experimental. 

En el 01 la hemicastraci6n provoc6 disminuci6n en 
los niveles circulantes de la hormona después de 24 horas 
de evoluci6n, sin que se presentaran modificaciones a las 
5 y 12 horas. Estos resultados no concuerdan con los de o­
tros investigadores,quienes encontraron incrementos en la 
concentraci6n plasmática de LH a los 30 min. (19) y a las 
4 6 6 horas (19, 29) después de la hemicastración. Las di~ 
crepancias observadas pueden ser atribuidas a la cepa de 
ratas utilizada y quizás a los períodos de evoluci6n utíli 
zados. Los resultados de Butcher (19) apoyan nuestra inte! 
pretaci6n, ya que si se hemicastra entre 09:00-11:00 h, no 
se encuentran modificaciones en los niveles circulantes de 
la hormona, pero sí cuando se realiza entre 07:30-12:00 h. 

En ~l 02 la henicastraci6n provocó aumento en los ni 
veles circulantes de la hormona a las 12 y 24 ha.ras de evo 
lución; resultados similares a los obtenidos por otros au­
tores (96). En el criceto, la hemicastraci6n en éste día ' 
del ciclo provocó aumento en los niveles circulantes de LH 
despuGs de 4 6 6 horas de evolución (4, 10). 

Al igual que para la FSH el 02 parece ser un día del 
ciclo muy especial en cuanto a la regulación de la secre­
ción de LH en el animal hemicastrado. Varios autores han 
demostrado que en el 02 se producen una s~rie de eventos 
neuroend6crinos fundamentales para el desarrollo correcto 
del ciclo estral (15, za, 48, 92). 
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Las variaciones en los niveles plasm~ticos de .LH en · 
ratas hemicastradas en la etapa del P no han sido estudia­
das. En el criceto, Bast y Greenwald (4) encontraron que 
al realizar la hernicastración a las 03:00 h del día del P, 
se induce aumento en los niveles circulantes de LH después 
de 4 horas de evolución. En nuestro caso, la hemicastra­
ci6n realizada a las 07:00 h del mismo día, provoc6 dismi· 
nuci6n del 50% de los valores normales en los niveles cir­
culantes de la hormona (12 horas después de realizada la 
hemicastraci6n). Mientras que en el grupo testigo a la 
misma hora (19:00 h), se detectaron los valores más altos 
para la hormona. Es importante señalar que en éste g'rupo. 
de animales, la ovulaci6n fué normal. 

En el día del E la hemicastraci6n no modificó los ni 
veles plasmáticos de LH, independientemente del período de 
evolución. Nuestros resultados no concuerdan con los de o­
tros investigadores, quienes mencionan que la hemicastra­
ción en el día del E, producen incrementos en la concentr! 
ci6n de la hormona (18, 62, 79, 96). Las diferencias pue­
den ser debidas a que las hemicastraciones realizadas por 
otros autores fueron hechas entr~ 2 u 8 horas despu6s de 
la operaci6n, y que las muestras de sangre fueron tomadas 
en horas del dia diferentes a las de nuestro estudio. Por 
otra parte, varios autores han demostrado la existencia de 
ciclos ultradianos en la liberación de LH (47). 

Los re.su! tados de 6ste y otros estudios,. indican que 
la hemicastraci6n provoca el adelanto en la liberaci6n de 
FSH y modificaciones variables en la liberaci6n de LH. Den 
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tro de Estos fen6menos, la ~fapa del D2 parece ser el día 
más sensible a las variaciones neuroend6crinas provocadas 
por la hemicastraci6n en sus vinculaciones con la regula­
ci6n de la secreci6n de gonadotropinas. 

Nuestros resultados indican que la hemicastraci6n i~ 
duc~ modificaciones diferentes en los mecanismos que regu­
lan la secreci6n de FSH y los de LH. Esta discrepancia es 
explicada por algunos autores como el resultado de la exi! 
tencia de dos hormonas hipotalámicas, una vinculada ton la 
secreci6n de FSH y otra con la ~e LH (89, 98). Mientras 
que otros argumentan, que· s6lo ex::lste una hormona hipotalá­
mica que regula la secreción de ambas hormonas, y que las 
diferencias observadas en la liberaci6n de FSH y LH son r~ 
flejo de las acciones moduladoras que los estr6genos ejer­
cen sobre la respuesta de las gonadotropinas a la GnRH (12, 

21, so, 54, 64). 

La hipertrofia compensadora del ovario considerada 
como el aumento de peso de la g6nada remanente, aumenta 
con la evolución que sigue a la hemi~astraci6n (18, 78). 
Nuestros resultados muestran que s6lo los animales opera­
dos en el 02 y 12 horas de evolución, presentaron aumento 
en el peso de la g6nada remanente del 16%. Estos resulta­
dos son el reflejo del corto período de evolución al que 
fueron sometidos nuestros grupos experimentales. 

La ovulaci6n comp~nsadora completa requiere de un P! 
r!odo de evoluci6n de 36 a 48 horas, es de~ir, que la hemi 
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castraci6n se realize en el Dl 6 en la mañana del D2 (80). 
Nuestros resultados muestran que en los animales hemicas­
trados en P con evoluci6n de 24 horas, el procesó de ovul! 
ci6n compensadora fué parcial, ya que el número de ovoci­
tos liberados fué mayor que el número que libera el ovario 
izquierdo de los animales testigo, aunque significativame~ 
te menor que cuando se toraan en cuenta ambos ovarios. Re­
sultados similares fueron obtenidos por Peppler y Greenwald 
(80) trabajando en el día del P. 

El estrés quirúrgico (OS2) provocó modificaciones en 
los niveles plasmáticos de FSH y LH dependiendo del día 
del ciclo considerado y del tiempo de evolución. Cuando la 
evolución fué de 24 horas e independientemente de la etapa 
de operación, se observa una tendencia a la disminución de 
los niyeles circulantes de ambas gonadotropinas. Se ha de­
mostrado que el estrés quirúrgico provoca incremento en la 
concentración de progesterona y estrena circulante, 2 ho­
ras despu~s de la cirugía (19). Este aumento podría expli­
car los bajos niveles de LH detectados después de la inte! 
venclón. Por otra parte, Porter y col. {82) mencionan que 
las concentraciones altas de progesterona inhiben l~ libe­
ración de LH pero no actúan s6bre la de FSH. En nuestro e! 
tudio,ambas hormonas parecen estar influídas por las modi-
ficaciones neuroendócrinas provocadas por el estris, qui­
zás a través del aumento en la liberación de corticoides. 
Varios autores (88) han demostrado que los corticoides in­
hiben l~ liberaci6n de hormonas hipofisarias a través del 
bloqueo de la secreción de la hormona hipotalámica. 
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Diversos autores han sefialado que la inervaci6n 
puede afectar directamente los componentes del ovario y 

que es posible que de alguna manera module la sensibilidad 
de éstos componentes a las hormonas (17, 49, 75). El es­
trés quirúrgico y la manipulación del ovario derecho (OSI), 
no provoc6 m~dificaciones, o bien disminución de los nive­
les circulantes de FSH y LH, independientemente del día 
del ciclo de intervenci6n quirúrgica y del período de evo­
luci6n. Las diferencias observadas en relación a los gru­
pos con estr6s quirúrgico (OS2), apoyan la interpretación 
que la inervaci6n del ovario participa en la regulaci6n d~ 
la secreci6n de gonadotropinas (64, 65). Un ejemplo claro 
de esta interpretaci6n,lo constituye el hecho que en los 
casos en los que la OSZ indujo aumento 6 disminución en 
los niveles plasmáticos de FSH y LH, los cambios fueron a­
nulados o revertidos por la manipulación del ovario. 

La distribución de la población folicular en cual~ 
quiera de los grupos experimentales mostró que, independie~ 

temen~e del tipo de estímulo al que sea sometido el animal 
(estrés quirúrgico, estrés quirúrgico y manipulaci6n del 
ovario 6 extirpación de la g6nada), el crecimiento folicu­
lar es afectado. Este hecho apoyaría la hip6tesis que los 
mecanismos de desarrollo folicular y ovulación están regu­
lados por componentes hor~onales y neurales. 

Según Peppler y Greenwald (81) en condiciones fisio­
l~gicas se necesitan 48 a 72 horas para que los folículos 
medianos puedan transformarse en folículos grandes 6 preo­
vulatorios. Los resultados obtenidos en los animales some­
tidos a e~tr6s, estr6s y manipulaci6n d¿1 ovario 6 a hemi­
castraci6n, donde se observ6 aumento del número de folícu-
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los grandes y preovulatorios (dependicndQ del d{a en que 
se realize la intervenci?n quirúrgica y del per~odo de e· 
valuci6n), indican que la reactividad de los folículos a 
las gonadotropinas no s6lo depende del estímulo hormonal 
hipofisario (14, 34, 57), sino también del estímulo de o­
tras hormonas ci corticoides?) así como de la inervaci6n. 

Los resultados obtenidos en animales hemicastrados 
en el P con período de evoluci6n de 24 horas, concuerdan 
con los resultados obtenidos por Welschen (94) al realizar 
la hemicastraci6n en el DZ. Esto explicaría el porqué del 
aumento en el número de ovocitos liberados por la g6nada 

.remanente (en nuestro caso no se observ6 la presencia de 
· fol~culos grandes o preovulatorios, que sí aparecen en el 
grupo testigo). 

En los animales hemicastrados o con OSl, los cambios 
en la concen~raci6n de las gonadotropinas circulantes no 
se correlacionan con cambios inmediatos en la distribuci6n 
de la poblaci6n folicular, sugiriendo que la inervaci6n 
del ovario podda modular la respuesta del ovario' a las g.9_ 
nadotropinas (17, 49~ 64, 65, 75). 

Nuestros resultados apoyan la hip6tesis que la hipe~ 
trofia Compensadora del ovario está modulada tanto por CO!!! 

ponentes de tipo hormonal como de tipo neural. Asimismo, 
sugieren que el incremento en el peso de la g6nada remarie~ 
te y las elevaciones bruscas iniciales de los niveles pla~ 
máticos de las gonadotropinas circulantes, que se producen 
inmediatamente después de la hemicastraci6n, dependen de. 
la etapa del ciclo en que 'sta se realize y del período de 
evoluci6n al que se someten los animales. 
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Enbase a los resultados obtenidos por el estímulo 
del pedículo ovárico y las modificaciones en la liberaci6n 
de FSH y LH, podemos argumentar que el ovario env~a infor­
maci6n tanto hormonal como nerviosa hacia los centros que 
regulan la secreci6n de gonadotropinas. Esta interpreta­
ci6n apoya la idea de que la informaci6n que envía el ova­
rio es distinta en cada uno de los días del ciclo estral 
(17, 32, 49, 64, 65, 75). 
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CONCLUSIONES 

La hemicastraci6n provoc6 modificaciones en los niveles 
plasmáticos de FSH y LH, que dependieron del día del ci­
clo en que se realiz6 la operaci6n y del período de evo­
luci6n. 

El estrés quirúrgico provoc6 modificaciones en los nive­
les plasmáticos de FSH y LH, que dependieron del día del 
ciclo corisiderado y del periodo de evoluci6n~ 

El estrés quirúrgico y la manipulaci6n del ovario dere­
cho, provoc6 disminuci6n o no alteraci6n en los niveles 
pl~smáticos de FSH y LH, independientemente del día del 
ciclo y de la evolución. 

- Los cambios en la concentraci6n de las gonadotropinas 
plasmáticas, no se correlacionaron con cambios inmedia­
tos en la distribuci6n de la población folicular. 

- La hipertrofia compensadora del ovario que se produjo 
luego de la hemicastraci6n, dependi6 de la etapa del ci­
clo en que se realiz6 la intervenci6n quirúrgica y de la 
evolución. 

La hipertrofia y la ovulaci6n compensadora del ovario 
pueden ser reguladas por mecanismos de tipo hormonal y 

neural. 

- El control de la liberación de FSH y LH está regulado 
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por hormonas hipotalámicas y la informaci6n que provie­
ne del ovario, la cual depende de la etapa del ciclo es 
tral. 

Las modificaciones en los niveles plasmáticos de FSH no 
fueron paralelos a las modificaciones en los de LH, en 
cualquiera de los grupos experimentales. 
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APENDICE 

Las concentraciones plasmáticas de FSH y LH se dete!. 
minaron utilizando los estuches de rea¿tivos proporciona­
dos por el National Institute of Arthritis, Metaoolism and 
Digestive Diseases (NIAMDD) de los E.U.A. 

La iodaci6n de FSH se realiz6 con 1251 por el método 
de. Lactoperoxidasa (9) y la de LH ~on 1251 por el método 
de Cloramina T (63). 

La curva estándar que se utiliz6 para el cálculo de 
los niveles plasmáticos de FSH en las muestras problema, 
fué realizada con concentraciones entre 4 y 800 ng FSH/tu­
bo. Para el cálculo de los niveles plasmáticos de LH, l? 

curva estándar tenía un rango de concentraciones entre 
3.125 y 100 ngLH/tubo. 

En ambos radioinmunoanálisis (FSH y LH), corno con­
trol de caliaad se· utiliz6 suero de ratas. castradas con P!:_ 
ríodo de evoluci6n de 2 meses aproximadamente. 
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