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RESUMEN

Ratas hembras de la cepa C II Z-V fueron sometidas a
operacién simulada 1 (estrés quirfirgico y manipulacién del
ovario derecho), operacién simulada 2 (estrés quirirgico)

6 a hemicastracibn (extirpacién del ovario derecho), en ca
da una de las etapas del ciclo estral y se dejaron evolu-
cionar 5, 12 6 24 horas postoperacién.

En los animales intactos se observé la elevacibn bi-
flsica de los niveles plasmiticos de FSH (a las 19:00 h en’
el‘prdestro y a las 07:00 h del estro) v monofésica en los
de LH (19:00 h del proestro). ‘ -

Cuando los animales fueron sometidos a,operacién si-
mulada 6 a hemicastracién, los niveles plasmiticos de gona
dotropinas se modificaron dependiendo del tipo de interven
éién quirGrgica, dia del ciclo en que se realizé la opera-
cién y del periodo de evolucién. Las modificaciones en los
niveles'plasméticos de FSH no fueron paralelos a las obser
vadas en los de LH.

- Durante el diestro 2, los mecanismos de regulacién
de 1la secrecién de FSH y LH son muy sensibles a las varia
c1ones de las hormonas oviricas 6 a la informacién neural
provenlente de los ovarios 6 a ambas, dado que en ese dia
se observaron cambios bruscos en los niveles circulantes
de FSH y LH inducidos por la hemicastracibn.

S§10 en el grupd,intervenido en el dia del diestro 2
cuya evolucién postoperatoria fué de 12 horas, se observé
el aumento del‘peso del ovario'in situ (16%).

- En los- anlmales hemicastrados en el dia del proestro
';con evoluc16n postoperatorla de. 24 horas, se observé aumen -




to en el nfinero de ovocitos liberados por el ovario in
situ sin que se alcanzara el grado de ovulacibn compensa-
dora completa.

La distribucifn de la poblacién folicular mostré cam
bios que dependieron del tipo de intervencién quirfrgica,
de la etapa de operacibn y del periodo de evolucién. Estos
‘cambios no fueron paralelos a las modificaciones en los ni
veles plasmiticos de las gonadotropinas.

Nuestros resultados sugieren que el fenfmeno de hi-
pertrofia y ovulaéién compensadora del ovario remanente en
los animales hemicastrados puede ser mediado por COmponen -
tes de tipo hormonal y neural.

El control de 1a liberacién de FSH y LH estd regula-
do por hormonas hipotalémicas y la informaciéﬂ que provie-
ne del ovario, lo cual varia dependiendo de 1la etapa del
ciclo estral. '



INTRODUCCION |

La regulacién de 1la actividad hormonal de la gdnada
y de su funcibn reproductora se realiza a través de un com
plejo sistema de interrelaciones y autorregulaciones entre
el sistema nervioso central (SNC), la hipéfisis y el ova-
rio (20, 54, 55).

~ La adenohipb6fisis sintetiza y secreta tres hormonas
glucoproteicas. Dos de éstas, la FSH y la LH, ejercen dife
rentes efectos sobre las génadas donde regulan y mantienen
los procesos reproductivios esenciales como son la gametogé
nesis, la esteroidogénesis y la ovulacién (21, 54, 55).

Al pareéer ambas gonadotropinas pueden ser sintetiza
das por un mismo tipo de células de la adenohipbéfisis, de
“tal forma que los procesos de biosintesis y secrecidn esta
rian influenciados por una misma hormona hipotalémica (21).

Las gonadotropinas son glucoproteinas de peso molecu
lar de aproximadamente 30 a 35,000 daltons, cuya molécula
esti formada por dos subunidades, o ¥ B , unidas por enla-
ces no covalentes. La cadena g.es comiin, lo que le confie-
re a las hormonas cierta reactividad inmunolbgica cruzada.
En cambio, la diferencia en la composicién de 1la cadena 8
les da las caracteristicas biolégicas especificas (21, 33).

Ademés de los aminodcidos que forman las cadenas a y
B s ambas goﬁadotropinas poSéen cantidades variables de
- carbohidratos, cuya presencia parece ser fundamental para
1a‘accién bidlégiqa y vida media de ambas gonadotropinas
(20, 21, 33). : ' '



En el hipotdlamo del animal adulto existen dos cen-
tros que participan de manera primordial en la regulacién
de la secrecidn de las gonadotropinas: el centro ténico y
el centro ciclico (20, 54).

El primero se localiza en la eminencia media y los nd
cleos ventromedial y arcuato y regula la secrecién continua
de gonadotropinas, manteniendo niveles basales de las mis-
mas (20, 54). El centro fisico, localizado en el érea prebp
tica.y ndicleo supraquiasmitico, regula la elevacibn ciclica
de los niveles plasmiticos de las gonadotropinas hacia la
mitad del ciclo ovulatorio, lo cual induce 1la ovulacién (20,
54). Ambos centros estén sujetos a los sistemas de retroali
mentacién ejercidos por los estrbgenos.

La secrecién de las gonadotropinas es regulada por el
hipotélamo por medio de una hormona peptidica denominada
LHRH (54, 64) & GnRH (2, 12, 21), sintetizada por neuronas
localizadas en el hipotilamo y en otras regiones del SNC,
,tuya secuencia de aminodcidos es la siguiente (33, 82):

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

Para la mayoria de los autores existe unicamente una
- hormona hipotalémica que regula la secrecibén de la hormona
foliculo estimulante (FSH) y de la hormona luteinizante
(LH). Por ello muchos autores la denominan como hormona 1li-
beradora de las gonadotropinas (GnRH) (12, 21). Dado que
los estudios iniciales fueron realizados sobre la regula-

"~ cibn de 1la secreC1on de la LH, algunos autores mantienen ely

nombre inicial de hormona liberadora de la. hormona lutelnl-



zante (LHRH) (50, 54, 64). Sin embargo, otros autores plan
tean la existencia de dos hormonas hipotalimicas, una que
regula la secrecién de FSH (FSHRH) y otra la de LH (LHRH)
(89, 98). En éste trabajo se utilizard el término GnRH pa-
ra referirse a la (s) hormona (s) hipotalémica (s) que re-
gula (n) la 'secrecién de FSH y LH.

La liberacibén del GnRH est4 regulada por varios sis-
temas de neurotransmisores tanto hipotaldmicos como extra-
hipoialémicds. De éstos, se ha demostrado que la serotoni-
na, la dopamina, la noradrenalina y la acetilcolina parti-
cipan en‘lavregulacién,de la secrecién de la GnRH (20). R

La GnRH llega a la adenohipbfisis a través de los ca
pilares y vénulas del sistema porta hipotaldmico-hipofisia
rio. En la hipbéfisis, la hormona hipotalfmica se une a re-
ceptores membranales especificos en los gonadotropos, esti
mula el sistema adenilciclasa y en consecuencia la sinte-
'sis de AMPc e induce la secrecibén de las gonadotropinas
(12, 33, 54, 55).

Las gonadotropinas llegan al ovario a través del to-
‘rrente sanguineo y son reconocidas por receptores especifi
cos presentes en la membrana de las células de la granulo-
sa, de la teca interna y-de la gléindula intersticial, El
mecanismo-de accibén de la FSH y de la LH es similar al de
" la GnRH a través del sistema de la adenilciclasa-AMPc. Las
variaciones ciclicas que se observan en la estructura y
funcién del aparato reproductor femenino, dependen de las
variaciones que se producen en la secrecibn de las gonado-
~_tropinas. (3, 20, 33, 43, 54, §5). . ' : |



El ovario es el érgano reproductor femenino primario

y cumple con dos funciones:

1) La produccién de gametos y

2) la sintesis y liberacién de hormonas de naturaleza este
Ttoidea y polipeptidica, que actfian sobre los érganos re
productores secundarios (las trompas, el Gtero, la vagi
na, la vulva y las gléndulas mamarias) y participan en
los mecanismos de regulac16n del sistema hlpotélamo hl-
péfisis-ovario (11, 20, 54, 55).

Los ovarios son gléndulas enddécrinas complejas cons-
tituidos por los siguientes compartimientos (Fig. 1):
‘1) Compartimiento folicular.- Formado pbr los folfculos en
‘ todas las etapas de desarrollo (desde el
R o primordiai hasta los preovulatorios).
2) Compartimiento luteal 6 cuerpo 1lfteo.- Estructura glan-
o dular que se forma a partir del foliculo
; que ha ovulado.
,j3)‘Compartimientb intersticial.- La.glindula intersticial
' ' deriva de la teca interna de los folicu-
los en desarrollo que sufren el proceso
de atresia (11, 43).

No se conoce con exactitud la forma por la cual se i
nicia el crecimiento del foliculo, ni la de seleccibn del
 crecimiento de &stos, ni de los mecanismos que provocan la
-~ detencibén del crecimiento del foliculo y el inicio del pro
‘ceso de atresia (11, 42,'58; 59). ’ :

, El ovario secreta estrogenos, ‘progesterona, andr6ge~
v_nos, 1nh1b1na y gonadocrlnlnas. Los estrégenos. (Pig. 2)son



Fig. 1 COMPARTIMIBNTOS DEL OVARIQ DE MAMIFERO
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Fig. 2 FORMULAS QUIMICAS DE LAS PRINCIPALES
HORMONAS ESTERGIDEAS
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el estradiol, 1la estrona y el estriol. De ellos, el prime-
ro es el que tiene mayor actividad biolbgica (3, 11, 20, 46).

Los estrégenos son producidos principalmente por los
foliculos en crecimiento, mientras que, la progesterona es
secretada por el cuerpo lﬁteo y la gléindula intersticial.
‘En los mamiferos, los estrbgenos estimulan el crecimiento
y desarrollo del aparato reproductor de la hembra, mien-
tras que la progesterona, estimula la secrecibn deflas,gléz
dulas del endometrio y lo prepara para la nidacién del hue-
vo fecundado (11, 20, 54, 55). ’

Las células de la granulosa de los foliculos en cre-
cimiento contienen receptores para la FSH. A medida que
crece el foliculo se induce el desarrolio'de las tecas, in
terna y externa, las cuéles ée organizan alrededor del fo-
1iculo. Cuando el foliculo alcanza un tamafio y maduracibn
déterminado comienza a formarse el liquido folicular, el
cuél es secretado por las células de la granulosa. Su acu-
mulacibén lleva a la separacibn de las células foliculares
y a la formacibén de una cavidad llena por el 1iquido que
recibe el nombre de antro. lLa formacibén del antro es esti-
mulada por la FSH (11, 33).

La fase ripida de crecimiento folicular hasta que al
canza el estadovpreovulatorio, es estimulada por la accién
‘de los estrbgenos y de la FSH. En éste perfodo, la FSH in-
duce la aparicién de los receptores a la LH en las células
de la granulosa. Esto se acompaiia del éumento en la libera
; cibén de los estfégenos. En las Gltimas etapas del crecimien
to folicular se produce el aumento brusco de la ‘secrecibén -
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de estrégenos, el cual es fundamental para la induccién
del incremento brusco de la liberacidn de 1la LH (2, 33,
39, 60, 66, 67, 68, 71, 98).

Los estrbgenos actfian tanto a nivel hipotalimico co
mo hipofisiario, donde estimulan la aparicién de recepto-
res a GnRH. Inmediatamente después del aumento brusco de
los niveles de estrbégenos, y su declinacibén también répi-
da, se observa aumento de los niveles circulantes de pro-
gesterona, antes que haya ocurrido 1a ovulacién (15, 16,
30, 50). -

La progesterona actﬁa a nivel hipotalémico y aumen
ta el pulso de liberacién de GnRH, el cual a su vez indu-
- ce el aumento brusco de secrecién de 'LH. Posteriormente,
a medida que los niveles circulantes de progesterona aumen
tan, ésta hormona proveca un fenémeno inverso sobre la se
crecibn de las,gonadotropinas, es decir, descenso de la
liberacién de FSH y LH (50, 66, 67, 69, 71, 98, 99).

_ Se ha postulado que aparte de las hormonas esteroi
deas, los ovarios secretan otras hormonas de las cuéles,

la mis conocida es la inhibina. Esta es secretada por las
células de la granulosa de los foliculos antrales y ejer-
ce efecto inhibitorio sobre la liberacién de FSH. La inhi

.. bic¢ibn de la liberacién de la FSH producida por la inhibi
- na, disminuye en la tarde del proestro y en'la mafiana del
estro, lo que explicaria en parte la liberacién bifésica
de la hormona (13, 22, 29, 46, 56, 97). ‘

En-iﬁs_mamiferos de'ovulaéi§n eéponténea fda cobaya,
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la oveja, la rata y la mujer), la liberacién de las hormo-
nas hipofisiarias y ovdricas muestran fluctuaciones cicli-
cas (3). Durante la etapa reproductora se producen cambios
ritmicos en los niveles plasmiticos de las hormonas hipofi
siarias y oyéricas, las que inducen cambios ciclicos en
los érganos sexuales. El conjunto de estos fenbmenos reci-
be el nonbre de ciclo sexual femenino“o menos correctamen-
te el de "ciclo menstrual' (11, 54, 55).

, ‘ En los mamriferos no primates, el ciclo sexual femeni
. no es denominado "ciclo estral” y estd regulado de manera
. semejante al de los primates. Los cambios periédicos (com-
portamiento sexual y la citologia vaginal) son utilizados.
- como indicadores biolégicos de las fluctuaciones en la 1li-
beracién de las hormonas oviricas como reflejo de las va-
riaciones de la secrecién de las gonadotropinas. Otros in-
dicadores bioldgicos lo constituyen los cambios periddicos
en el peso uterino y su distensidén a lo largo del ciclo
(43, 60, 67). ‘
En la rata, la duracidn del ciclo estral es de 4 6
. 5'dias. Los primeros dos o tres,dias del ciclo correspon-
den al periodo conocido como diestro y los dos ﬁltimos co- -
- mo proestro y. estro (3, 43, 86). :

En la rata intacta con cicloé regulares de 4 dias de
duracién, se observan las siguiéntes caracteristicas:
~ En el diestro 1 (D1), los niveles circulantes de es-
trbgenos se mantienen bajos al igual que los niveles plas- -
‘mAticos de FSH y LH (1, 27, 60, 62, 66, 67, 74, 85, 89).El
frotis vaginal se caracteriza por la presencia de leucoci-’
 tos y células nucleadas (3, 43, 86). En el ovario se °b5?3:.

8
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van foliculos en crecimiento con antro pequefio (43, 77).

-En el diestro 2 (D2), la secrecién de estrbgenos es
mayor sobre todo por la tarde (60, 66, 67, 74),'ﬁientras
k que, la concentracién plasmética de FSH y LH es semejanté
a la del D1 (1, 11, 27, 62, 85, 89). En el frotis vaginal
se observa predominancia de leucocitos en relacién al dé;
las células nucleadas. En el ovario, los foliculos conti-
nGan su proceso de desarrollo y aumenta el n@mero de folf.
culos con antro grande (3; 43, 77, 86). -

“ Es -durante la mafiana del proestro (P) que la conceg’
traci6én plasmética de estrdgenos aumenta bruscamente, per
' manece elevada por algunas horas, y declina rdpidamente.
El incremento en los niveles circulantes de estrégenos,‘

. provoca aumento en el peso del Gtero (60, 66, 67). La con
centracibn plasmitica de FSH se incrementa durante el P
(14:00-16:00 h) y alcanza su mixima liberacién en la no-
che (19:00-21:00 h). Esta liberacién brusca de FSH se pro
duce varias horas antes de la ovulacién (27, 62, 89). En-
la mafiana del P la concentracién plasmitica de LH es rela
tivamente baja, se incrementa significativamente entre
las 14:00 y 15:00 h, alcanza su méxima concentracidén en-
tre las 17:00 y las 18:00 h y dlsmlnuye dréstlcamente a
partir de las 23:00 h (1, 27, 66, 74, 85, 89).

» En la citologla-vaginal se observa la presencia de
_células epiteliales nucleadas y en ocasiones células anu-
cleadas denominadas escamas (3, 43, 86). En el ovario la

f mayor parte de. los follculos en-crecimiento con capacidad

de ovular han alcanzado su tamaﬁo méximo y se les denoml?‘
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na foliculos preovulatorios (77).

“En el dia del estro (E), la concentracién plasmiti-
ca de estrdgenos es baja (60, 66, 67, 74). Los niveles
circulantes de FSH presentan una segunda descarga brusca
(04:00-05:00 h), que es ain mayor a la que se presentd en
la noche del P. A partir de &ste momento, se observa el
descenso gradual en la concentracién de la hormona (27,
62, 89). La concentracidén plasm&tica de LH durante esta
etapa es muy baja (1, 27, 66, 74, 85, 89). En el frotis
vaginal se observan células anucleadas (escamas) y en el
ovario ya ocurrid la ovulacibn (3, 43, 86).

En el estudio de los mecanismos de regulacién del
complejo hipotdlamo-hipbfisis-ovario se han utilizado di-
versos modelos experimentales. De los mis usados son la
rata‘caStrada (eliminacién de las gdnadas) y la hemicas-
trada (eliminacién de una gdnada). En ambos, se han estu-
. diado tanto los cambios que se producen a nivel hormonal
como en otros paréimetros de los 6rgancs involucrados.

- La extirpacibn de un 6rgano par, provoca el aumento
~de peso y compensacibn de la capacidad funcional en el 6r
gano remanente. A éste fendmeno se le conoce como hiper-
trofia compensadora (6, 18, 53). Entre los érganos en los
cuales se produce hipertrofia compensadora, estén las su-
prarrenales (8, 37, 40, 41), los testiculos (7), la tiroi
des (72) y los ovarios (4, 76, 93).

. La hemicastracién en la rata (18, 78, 80, 93), el



ratén (90, 91), el criceto (4, 10, 51, 52), la oveja (45)
y la cobaya (26), provoca que la génada remanente aumente
de peso (hipertrofia compensadora del ovario) y ovule tan
tos ovocitos como lo hace un an1ma1 intacto (ovulac16n
compensadora).

Los factores que pueden modificar el grado de ‘hiper
trofia del ovario son: la edad en la cual se realiza la ©
peracibén (35, 36),'1a’disponibilidad del alimento (23, 61),
la disponibilidad del agua (73), el fotoperiodo al que son
mantenidos (87), lesiomes hipqtalémicas.(70), la vagotomia
(18) yrla administfécién de algunas hormonas tales como
1o0s estrégenos (44), la melatonlna (84, 90, 91) y la tes-
tosterona (36). ' ' |

Para explicar 1a interaccibn entre el hipotélamo,
la hipbéfisis y el ovario'en el proceso de hipertrofia com
pensadora del ovario (HCO) varios autores plantean las si
guientes hlpéte515'

1) La secrecibn de gonadotrppinas (FSH y probablemente 1H),
no cambian después de una hemicastracién, pero la can-
tidad de hormonas que pueden actuar sobre el ovario re

manente y estimular el crecimiento folicular, es el do
ble que en el animal intacto (79).

, 2} La extirpaciéh de un dvario, elimina una fuente signi-
ficativa de estexoides y altera el balance hoxmonal~eg
tre el eje hipotéLamthip6fisis—ovario.>En respuesta a

, éste fenbmeno, la hipéfisis libera mayor cantidad de

' gonadotropinas, las cuales estimulan al ovariO'Eémaneg
te'e inducen el crecimiento folicular y la liberacién
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de un nﬁmero de ovocitos semejante al liberado por am-
bos ovarios (6, 38, 53, 93). ’

3) Adem&s de los cambios en los niveles de gonadotropinas
. secretados por la hipéfisis, existe un mecanismo neural
directo sobre el 6rgano remanente que regula'el proceso
~de HCO (17, 26, 49, 75).

" En los animales hemicastrados se han cuantificado
los niveles circulantes de FSH y LH utilizando bioandli-
sis (38, 52, 66, 79, 85). Si bien los resultados obteni-
dos permitieron realizar la descripcién general de los cam
bios que se producen en esta situacibn, la poca sensibili-
dad de esta metodologia, no permitid estudiar las modifica
ciones inmediatas que se presentan en el animal hemicastra
do. El desarrollo del radioinmunoanédlisis (RIA), ha permi-
tido realizar medidas mé&s prec1sas de los niveles de gona-
dotroplnas plasmiticas durante el ciclo reproductor de mu-
chos mamiferos, debido a la gran sen51b111dad del método
(s, 27, 83).

La mayorla de los trabajos que estudian las variacio
nes en los niveles de FSH y LH circulantes después de la
hem1castrac16n, se han realizado al comienzo del ciclo es-
tral de la rata [estro (18, 62, 79, 96) y diestro 1 (19,
29, 76, 83)]. Poco se.conoce sobre la reactividad del sis-
tema a la hemicastfaéién a lo largo del ciclo estral, so-
bre todo en periodos de evolucién relativamente cortosg
‘Por ello, se decidibé estudiar si la hipertrofia compensadp
‘ra del ovario y las liberaciones bruscas ‘en 1§s niveles
, dé'las gonadotropinas plasmiticas que se producen luego de
~.1a hemicastracién, varian dependlendo del dfa del ciclo en
~el que se reallza la 1ntervenc1on ‘
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HIPOTESIS

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

OBJETIVOS.

~ Estudiar el grado de hipertrofia compensadora del ovario
posthemicastracién, cuando ésta se realiza en los distin
tos dias del ciclo estral de la rata.

— Estudiar las modificaciones en los niveles plasﬁéticos
de la hormona foliculo esﬁimulante y la hormona luteini-
zante, en hembras hemicastradas en diferentes dias del
ciclo estral. v

- Analiiar el desarrollo folicular.del ovario en relacidn
con el dia del ciclo estral y los niveles plasmiticos de.
la hormona foliculo estimulante y la hormona Luteinizan-
te y sus modificaciones enfel animal hemicastrado.



MATERIAL Y METODO

Se~utilizaron'ratas hembras virgenes'de_la cepa
C II 2-V de 90 a 120 dfas de edad, mantenidas en grupos de
seis animales por caja y en condiciones controladas de ilu
minacién, 14 h luz vy 10 h obscuridad (luces encendidas de
05:00 a 19:00 h), con libre acceso al agua y alimento.

El ciclo estral'ée estudid por medio.de la citologia
vagiﬁal. Se tomaron frotis Vaginales diarios entre las
07:00 y 1as 09:00 h y se tifieron con hematoxilina—eoSindk
(H-E) (31). Sblo se utilizaron aquellos animales que pre-
sentaron tres ciclos consecutivos de 4 diaside duracidn
(p1, D2, Py E). ‘ ' ' '

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

Grupo testigo

Grupos de cinco: anlmales 1ntactos fueron sacrifica-
dos a las 07:00, 12:00 6 19:00 h, en cada una de las’ eta-
pas del ciclo estral. ~

“Grupo cbn'operacién simuiddéflA(051)

A grupos de cinco animales por etapa del ciclo es-
" tral, se les practic6é una 1nc1516n dorsolateral de Z cnm,
que’ abarcé ‘piel y mﬁsculo. ‘A través de ésta se exter10r126

v
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al ovario derecho, se le manipul$ e inmediatamente fué re
gresado a la cavidad abdominal.

Grupo con operacién simulada 2 (0S2)
~ Grupos de cinco animales por etapa.dél ciclo éstral,

~ una vez anestesiados, fueron colocados en posicién. dorso-
‘lateral derecha. Se realizb incisién de p1e1 y mlsculo y
se suturd la herida 1nmed1atamente

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

del ciclo estral, se les hizo una 1nc1$16n similar a la de
0S1. Se exteriorizb al ovario derecho, se 1ligé el pediculo
ovirico y se secciond por delante de la ligadura., Se sepa-
r6 el oviducto del ovario, se buscd la presencia de ovoci-
tos; estos fueron comtados segn el método utilizado en el’
“laboratorio (31). El ovario se disecé y pesb en balanza
'>analitica.

Los animales sometidos a los diferentes tratamien- .
tos quirGrgicos, fueron autopsiados después de un periodo
de evolucién de 5, 12 6 24 horas.

 ‘PROCEDIMIENTO. DE AUTOPSIA : - |
- Todos los ahimélés fueron sacrificados por decapita

* cibn. Se recogib sangre del tronco ¥ se dejb coagular a

temperatura ambiente durante 40 min.; posteriormente se
~centrifugb a 1000 x g durante 15 min. E1 suero obtenido



se almacené a -20 °C hasta el momento de la cuantifica-
cidn de las gonadotropinas.

En todos los casos se disecaron b 4 pesaron los ova-
rios, el ﬁtero, 1a glindula suprarrenal izquierda y la hi-
pbfisis, y se buschd la presencia de ovocitos en el oviduc-
to. Dado que no existe d1ferenc1a significativa en el peso
de una u otra suprarrenal para esta cepa de ratas, el peso
de la suprarrenal izquierda fug multiplicado por dos (25).
El peso de los drganos se expresb en miligramos por cien
gramos de peso corporal (mg/100g p.c.).

HIPERTROFIA COMPENSADORA DEL OVARIO -

En los animales hemicastrados, la hipertrofia‘compen
sadora del ovario (HCO) se. calcul6 a partir de la siguien-
te f6rmula (18):

$ HCO = 0I-OD X 100
oD ) ,
-en donde: OI= Peso del ovario -izquierdo (mg/100g p.é@)
. 0D= Peso del ovario derecho - (mg/100g p.c.)

]

ANALISIS MORFOMETRICO

El ovario izquierdo fué fljado en el liquido de
Bouin e incluido en paraflna. En éstos se realizaron cor-
tes seriados de 10um y se tifieron con H-E. El estudio mor-
,’fométrlco folicular se rea11z6 cada 100um » segln el méto-
~ do de Welschen (95) ‘
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. CUANTIFICACION DE FSH-LH .

La cuantifitacién de los niveles plasméticos de.la
“hormona foliculo estimulante y de la hormona luteinizante,
- se realizd por la técnica de radioinmunoanilisis con doble
anticuerpo (5,24). lLa concentracién de las gonadotropinas
circulantes fué expresada en ng/ml en términos de NIAMDD-
Rat-FSH-RP-1 y NIAMDD-Rat-LH-RP-1 (Apéndice).

,‘ANALISIS ESTADISTICO

El anflisis estadistico de las d1ferenc1as en: el pe
'so de los 6rganos, en el nGmerc de ovocitos liberados y el
de los niveles de FSH y LH circulantes, se realizb utili-
zando la prueba de "t" de Student. Se aceptaron como. dife-
“rencias estadisticamente 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 dia del E,
el nmero 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).
e Cuando se realizd 15»051 6 la 0S2 en el dia del P,
cel nGmero de ovocitos liberados al dia del E no se modificé
con respecto al testigo. En cambio, en los animales hemicas
_'trados, se produjo incremento en el nGmero de ovocitos li-
berados por el ovario remanente (4.7 + 0.6 vs 6.0 + 0.4),
sin que se obtuviera la ovulacién compensadora completa.

 RESULTADOS PONDERALES

GRUPO TESTIGO

" OVARIO: o , .
-El1 peso promedio del ovarie derecho (0D) en los ani-
males testigo en el DL fué de 11.7 + 0.3 y de 12.7 + 0.4

en el D2. (Fig. 3). '
" Del Dz al P a las 07:00 h, se produjo disminucién
" significativa (12.7 + 0.4 vs 11,2 *+ 0.5, P < 0.05) que per-
: maneéié{constante hasta las 12:00 h (11.3 + 0.2). En cam-
bio, de las 12:00 a las 19:00 h 'se registrd incremento sig
nificativo (11.3 + 0.2 vs 13.6 + 0.8, P < 0.05).
~ De las 19:00 del P a las 07:00 h.del E, el peso del OD
huevamente~disminuy6>de manera significativa (13.6 + 0.8
vs 10.6 + 0.7, P<.0.02), sin embargd, de las 07:00 a las
12:00 h del E volvié a incrementarse (10.6 :,0.7bvs 14.2



+ 1.1, P <0.02). Alas 19:00 h, el peso del ovario dismi
'nuyé (11.4 + 1.0). Este ﬁltzmo valor es semejante al peso
del ovario de un animal en DI1.

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

El peso del ovario izquierdo (0I) en las tres prime-
ras etapas del ciclo estral (Fig. 3), no present6 Variacig‘
nes a lo largo de las diferentes horas.de autopsia, regis-
tréhdose un valor promedio de 12.7 + 0.4 en el D1, 12.6 *
0.5 en el D2 y de 13.2 * 0.5 en el dia del P.

En el E a las 07:00 y 12:00 h, el peso del OI fué se
‘mejante al del animal en P. A las 19:00 h se obsérvé dismi
‘ hﬁcién significativa (13.3 + 0.9 vs 10.3 * 0.9, P < 0.05)

y el valor obtenido es menor que el de OI del anlmal en D1 ‘v

(12,7 + 0.4 vs 10.3 + 0.9, P < 0.05).

Asi, el peso del OI durante el ciclo estral, 5610
presentd disminucién estadisticamente significativa en la
-et#pa del E a 1las 19:00 h. ‘

~ Cuando se comparan el peso del OD 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
13 2+ 0.5, P« 0. 01) y a las 12:00 h. (11 3 +0.2vs 13.2
+ 0 5, P <0, 02)
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MASA OVARICA:

La Fig. 4 representa las variaciones observadas en la
masa ovirica en los distintos dias 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 ﬁtero‘es si
milar durante el D1 (116.2 + 4.5) y el D2 (125.4 + 5.5). Au-
menta significativamente en el P (125.4 + 5.5 vs 167.1 +
6.2, P < 0.001) ¥y disminqye en el E (150.6 + 7.0).

GLANDULA SUPRARRENAL:

El peso de la gléndula 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/100g p.c.

HIPOFIS81S:

_ Al igual que en la suprarrenal, el peso de la hipdfi-
.'sis en los animales testigo, no presentd diferencias s1gn1f1
cativas en las cuatro etapas del ciclo estral y el valor -
promedio de su peso fué de 6.0 + 0.1 ng/100g p. c.

OPERACION SIMULADA 1 Y OPERACION SIMULADA 2

OVARIO .
Los anlmales que fueron somet1dos a OSI no mostraron ..
variaciones en el peso del OD (Tabla No.2), ;ndependlente-‘
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mente de la etapa de intervencidn quirGrgica é del periodo
de evolucién estudiado. En cambio, en los animales con 082,
el peso del OD se incrementé en forma significativa, cuan-
do la intervencidn quirQrgica se realizd en el dia del P
con 24 horas de evolucibn (10.6 * 0.7 vs 14.5 + 1.0,

P <0.01).

En los animales con 0S1, el peso del OI (Tabla No.3)
no mostré variaciones, excepto, cuando los animales fueron
1nterven1dos en la etapa del D1 y tuvieron 5 horas de evo-
1uc10n, donde se observéd 1ncremento significativo (12.7 *
0.4 vs 14.1 +0.4, P 0. 02) )

.En el grupo de animales con 0S2 se observé aumento
significativo en el peso del OI (Tabla No.3), cuando fue-
ron operados en el D2 y tuvieron 24 horas de evolucién
(3.2 + 0.5 vs 16.9 + 1.3, P < 0.02) y en el P con 5 horas
postoperacién (13.2 + 0.5 vs 16.2 + 1.3, P . 0.05).

‘MASA OVARICA (Tabla No.4):

En los animales sometidos a 0S1, la masa ovérica in-
crementd significativamente cuando la intervencidén se reali
z§ en el D1 y el periodo de evolucién fué de 5 horas (24 .4
“+ 0.6 vs 28.1 + 1.4, P < 0.05).

. En los animales con 0S2, el incremento se presentd
cuando la intervencidn se realizb en el D2 y se dejaron e-
volucionar 24 horas (24.7 * 1.1 vs 30.9 + 1.0, P <-0.001).
En éste'mismo grupo de animales, cuando la intervencidn se
realiz6 en el P, se observé aumento de la masa ovArica en

aqueilos animales cuya evqlucién fué de 5 y 24 horas‘requg

[
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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 0S1, se observaron incre
mentos del peso uterino sélo en los que fueron interveni-
dos en el DZ y cuya evolucibn postquirflirgica fué de 12 ho-
ras (125.4 + 5.5 vs 157.9 + 5.8, P < 0.001) y en los opera
dos en el P con 5 y 12 horas de evoluciédn 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). 7 : _
En los animales que fueron sometidos a 052, se obser
v6 disminucién significativa en el peso del Gtero, cuando
la intervencién se realizb en el D1 con § horas de evolu-
cibdn’ (116.2 + 4.5 vs 96.7 + 6.3, P < 0.02) y en el D2 & E
con 12 horas de evolucién 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 SUPRARRENAL (Tabla No.6):

El peso de ‘la suprarrenal en los animales sometidos -
a 0sl1, aumentd 12 horas después de la intervencibdn quirtr-
gica cuando ésta se llevd a cabo en el D1 (23.2 + 1.2 vs
27.6 + 1.2, P <,0.02) 6 en el E (24.4 + 1.0 vs 28.5 + 1.0,
‘P <‘0.01). No se observaron modificaciones significativas’
en los otros grupes exnerimentales. .

En los animales con 0SZ, el peso de la suprarrenal
incrementd significativamente a las 5 horas despubs de la
intervencibn, cuando ésta fué realizada en el D2 (21.4 +
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1.1 vs 27.3 + 2.5, P < 0.05) & 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
evolucibn postoperatoria fué de 12 horas (24.4 * 1.0 vs
18.1 + 1.2, P < 0.001). No se observaron modificaciones sig
nificativas del peso de la suprarrenal em los otros grupos
experimentales.

HIPOFISIS (Tabla No.7):

El peso de 1a hip6fisis en los animales con OSI no
fué diferente al testigo en ninguna etapa del 51c10 estral.
En cambio, los animales con OS2 presentaron disminuﬁién
significativa del peso de 1la hipéfisis en el D1 (6.0 *+ 0.1
vs 5.0 + 0.3, P < 0.01) y en el E (6.4 + 0.2 vs 5.5 # 0.3,
P < 0.02). ‘ ”

- HEMICASTRADOS

OVARIO (Tabla No.8):

" Los animales hemicastrados en cada una de las etapas
del ciclo estral, 5610 mostraron incremento significativo
en el peso del ovario remanente cuando fueron intervenidos
en D2 y se les dejé evolucionar 12 horas (12.6 + 0.5 vs
16.9 + 1.2, P < 0.01). ' '

El peso del ovario in situ, comparado con el extirpa
do al momento de la intervencién quirdrgica, aumenté el
16% en los animales hemicastrados en el D2 que tuvieron 12.
horas de evoluc16n.
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UTERO (tabla No.9):

E1l peso del Gtero sbélo se modificd significativamen-
te, en los animales hemicastrados en el D2 cuyo periocdo de
evolucibn fué de 12 horas (125.4 + 5.5 vs 153.9 + 11.7,

P <0.05).

GLANDULA SUPRARRENAL {Tabla No.10):
El peso de la suprarrenal aumentd significativamente
12 horas después de la operacidm, cuando &sta se realizé

_en el D2 (21.4 + 1.1 vs 32.2 + 3.2, P< 0.01) 6 E (24.4 +

1.0 vs 29.3 *+ 1.3, P< 0.01). En cambio, a las 24 hpras de
 evolucibn postintervencidén, todos los grupos experimenta-
les presentaron aumento del peso de la gléndula.

HIPOFISIS (Tabla No.7):
No se observaron diferencias significativas entre
los grupos experimentales y sus testigos.

' ‘GONADOTROPINAS CIRCULANTES Y ANALISIS MORFOMETRICO

- GRUPQ "TESTIGO

HORMONA FOLICULO ESTIMULANTE (FSH):

Los niveles SériC6s de -1a FSH en el grupqlde'animales
vtestigo;‘mostunnﬁ.e1 siguiente‘patr6n de distributién
' (Fig. 6). | RERRF
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A las 07:00 del D1 1a concentracién plasmitica de
FSH fué de 124 + 13 ng/ml y ésta disminuyd significativa-
‘mente a las 12:00 (124 + 13 vs 80 * 13 ng/ml, P < 0.05) y
19:00 h (80 + 13 vs 46 + 5 ng/ml, P < 0.05). ‘

De las 19:00 h del D1 a las 07:00 del D2, se observd
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 concentracibén de la hormona
fué nuevamente detectable y su. valor fué de 91 + 3 ng/ml,
ésta concentracién disminuyb de manera significativa a las
12:000h (91 # 3 vs 33 + 11 ng/ml, P < 0.01). A las 19:00 h
se observé aumento significativo de los niveles circulan-
tes de la hormona (33 * 11 vs 252 + 18 ng/ml, P< 0.001).

Los niveles se incrementaron afin més al llegar a las
07:00 h del dia del E (252 % 18 vs 383 + 35 ng/mi,

P <« 0.02) y a partir de éste nomento los niveles plasméti-
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 plasmiticos de LH en los animales testi-
go (Fig; 6), fueron similares desde las 07:00 del D1 hasta
las 07:00 h del D2 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 D2 a las 07:00 del P,los,niveleé
de LH disminuyeron (22 + 6 ng/ml), pero. ésta disminucién
fué tran51tor1a, ya que a las 12:00 h del P, se restable-
C1eron (42 + 7 ng/ml)



A las 19:00 h del P se observd liberacién brusca de
LH y los niveles plasmiticos llegaron a 745 + 71 ng/ml
{ <0.001). En cambio, en la etapa del E a cualquier hora
de rggistro de éste estudio, los niveles de LH sérica se
encontraron por debajo de la sensibilidad del método.

ANALISIS MORFOMETRICO:

El anflisis de la poblacién folicular del grupo tes-
~tigo‘(Fig. 73, muestra que conforme va .transcurriendo el
. diclq’estral del E al P, el porcentaje de foliculos de 200-
499 X 10° um 3 (medianos) disminuye. El porcentaje de foli-
culos de 500-999 X 10° pné.(grandes) aumenta del E al D1
y @ partir de ésta etapa se observd disminucién conforme
transcurre el ciclo estral. En cambio, el de los foliculos
» 1000 X 10s pm 3 (preovulatorios) aumenta a partir del D1,

encontréndose un mayor porcentaje en él‘dia del P.

OPERACION SIMULADA 1

FSH: :

Los animales operados en el D1 (Fig. 8) con periodo
de évolucién de 12 horas mostraron incremento significati-
vo en los niveles circulantes de FSH (46 + 5 vs 114 + 24
ng/ml, P < 0.05), mientras que los animales intervenidos en
el D1 con 5 y 24 horas de evolucién respectivamente, no pre
sentaron modificaciones en los niveles de la hormona.

Cuando la operacibén simulada 1 se realizd en el D2 no
se observaron modificaciones en la concentracién de FSH en .
suero en ninguno de 1los tres periodos de evolucidn conside- -
- rados. : ' R
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Cuando éste tipo de intervencibén se realizd en el P
y los animales tuvievon 12 y 24 horas de evolucién respec-
tivamente, los niveles plasmiticos de FSH'disminuyeron sig
nificafivamente (252 + 18 vs 123 + 8 ng/ml, P < 0.001;
383 + 35 vs 280 + 25 ng/ml, P < 0.05).

En los animales intervenidos en el E, los niveles de
FSH sérica disminuyeron cuando el perfodo de evolucién fué
de 5§ horas‘(ZZZI: 21 vs 151 + 15 ng/ml, P < 0.05).

LH: ‘
" Los niveles circulantes de LH en los animales con
0S1 (Fig. 9) realizada en el D1 6 D2, 'y cuyo periodo de e-
oluc16n fué de 5 vy 12 horas respectivamente, no presenta-
Ton mod1f1cac1ones sxgnlflcatlvas. En. cambio, cuando el pe
riodo de evolucién fué de 24 horas, en ambos casos (D1 &
D2), los niveles circulantes de la hormona estuvleron por
debajo del nivel de sensibilidad del método.

Los animales sometldos a 0S1 en P 6 E no mostraron
diferencias significativas en los niveles plasmétlcos de
la hormona,independientemente de 1la evolucién estudiada
. con respecto al grupo testigo.

ANALISIS MORFOMETRICO: ,

Tal como se muestra en las Figs. 10 y 17, los camb1os
 més 51gn1f1cat1vos en la d1str1buc16n de la poblacxon foli
cular se observaron en los animales intervenidos en el D1
y autopsiados en el D2 (24 horas de evolucién),'en los in-
‘tervenidos en el D2 con 5 horas de evolucibn y en los in-.

tervenidos en el E cuyo periodo de evolucibn fué de 12 ho-
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ras. En todos los casos se observd aumento en el porcenta-
je de foliculos preovuiatorios con respecto al testigo. Es
te aumento se acompaiid de modificaciones correlativas de
los foliculos medianos y grandes. o

OPERACION SIMULADA 2

FSH: ‘

Los niveles plasméticos de FSH de los animales con
0S2 en el D1, no se modificaron significativamente en los
tres periodos de evolucién (Fig. 11).

En el D2 con 5 y 12 horas de evolucibn respectivamen
te,vla concentracibn de la hormona aumentd significativa-
mente (ND [No detectables] vs 75 + 6 ng/ml, P < 0.001; ND
vs 62 + 5 ng/ml, P < 0. 001), en camblo, con 24 horas de. e-
volucién se presentd disminucidn significativa (91 + 3 vs
74 + 6 ng/ml, P < 0.05). »

En el P con 5 horas de evoluc1on, la concentracibn
de FSH sérica aumentd 51gn1f1cat1vamente (33 + 11 vs 66 +

no/ml, P < 0.05), mientras que, con 12 horas de evolu-
cién, los niveles c1rcu1antes fueron semejantes a los del
grupo testigo (252 + 18 vs 261 + 98 ng/ml). No obstante,
con un periodo de evolucién de 24 horas, la FSH circulante -
disminuyé significativamente (383 + 35 vs 287 + 18 ng/ml,
P < 0.05). . |

A lo largo del dia del E, los niveles plasméticos de
FSH- se mantuvieron siempre por debajo de los del grupo tes
tigo y los niveles' fueron diferentes significativamente.
cuando el periodo de evolucién fué de 5 y 12 horas respec-
tivamente (222 + 21 vs 155 + 39 ng/ml P < 0.01; 183 * 13
v5108+8ng/miP<001) RN R
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LH: .

Los niveles-circulantes de LH en los animales con 0S2
(Fig. 12] realizada en el D1 & D2, y cuyo periodo de evo-
lucién fué de 5 y 24 horas respectivamente, no presenta-
ron modificaciones significativas. En cambio, cuando el pe
riodo de evolucibén fué de 12 horas, en ambos casos (D1 6
DZ), los niveles circulantes de la hormona estuvieron por
debajo del nivel de sensibilidad del método.

En el dfa 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-
cién) fueron sigﬁificativamente menores que los del grupo
testigo (745 *+ 71 vs 290 #+ 115 ng/ml, P < 0.02).

Los niveles plasmlticos de LH disminuyeron cuando a
los animales con 0S2 en E se les dejé evoluc1onar 24 -horas’
(62 + 4 vs 23 £ 5 ng/ml, P < 0.001).

" ANALISIS MORFOMETRICO:
En los animales que fueron sometidos a 0S2 (Figs. 13

y 17), los cambios mis significativos en la distribucién
de la pobiacién_folicular se endbntraron cuando fueron ope
rados en el P 46 E y se dejaron evolucionar 24 horas, en
los intervenidos en el D1 con 5 horas postintervencién y
en aquellos operados en el E con 12 ‘horas de evolucibén. En
todos los casos, excepto en los operados en el P y autop-
siados 24 horas postintervencidén, se presentd incremento
“en el. porcentaje de foliculos préovulétorios, que se acom
paiid de variaciones correlativas en el porcentaje de folf- -
culos medianos y grandes.
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HEMICASTRADOS

FSH: :
Los animales hemicastfados en el DI (Fig. 14) con 12
horas de'evolucién, presentaron aumento en. los niveles
plasmlticos de FSH (46 + 5 vs 114 + 15 ng/ml, P < 0.01).
La hemicastracién realizada en el D2 produjo incremento
significativo, independientemente de las horas de evolu-
cibn. ‘ ‘ S
En,el»P,‘con 5 6 12 horas de evolucién respectivameg
te, se presenté incremento significative en la concentra--
'cién de FSH sérica (33 + 11 vs 142 + 12 ng/ml, P < 0.001;
252 + 18 vs 421 +°52 ng/ml, P < 0.02).
"En el E, los niveles plasmiticos de la hormona pre-

‘senta:on cambios significativos sblo después de 24 horas.
de 1themicastracién (124 + 13 vs 189 + 21 ng/ml, P <0.05).

LH: ; :

_ En los animales hemicastrados en el D1, con periodo
de evolucidén de 24 horas, los niveles circulantes de LH
(Fig. 15),presentaion disminucibn significativa (50 * 14
vs ND ng/ml, P < 0.001).

' En el D2 la hemicastracién incrementd significativé-
_mente los niveles circulantes de LH, a las 12 6 24 horas
posteriqfes a la operacidén (43 + 7 vs 85 % 9 ng/ml,

P ¢0.01; 22 » 6 vs 53 + 7 ng/ml, P 5 0.01),

‘ En el dia del P, el aumento brusco de los niveles
circulantes de 1a hormona,obseivado‘a'lasrlz‘horas de evo-
‘lucién. (19:00 h), fué de'menor‘magnitud,queilb observado
4en-loé animales testigo.: ‘ e o .
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Cuando la intervencién se realizd en el E, no se ob
servaron diferencias significativas en los niveles plasmi
ticos de LH con respecto al grupo testigo.

‘ANALISIS MORFOMETRICO :
En los animales hemicastrados, los cambios més sig-

‘nificativos en la distribucién de la poblacibén folicular
(Fig. 16), se observaron cuando fueron intervenidos en el
" D1 y se dejaron evolucionar 5 horas, en los que se obser-
v disminucién de los folficulos medianos y aumento en los
foliculos grandes y preovulatorios. Cuando el periodo de
evolucién fué de 12 horas, la poblacibn folicular presen-
td porcentaje similar en los tres tipos de foliculos (me-
dianos, grandes y preovulatorios), mientras que, en los
hemicastrados en el P con 5 horas de evolucidn, se obser-
v8 reclutamiento de la poblacién folicular en los folicu-
los medianos, y a las 12 horas de evolucidn, la poblaciébn
folicular se encontrd repartida entre los foliculos media
‘nos y grandes en porcentajes iguales.



Tabla No.1.- TASA OVULATORIA DE ANIMALES AUTOPSTADOS EN EL DIA DEL ESTRO

hemicastrados

- Etapa de’ Periddo de Hora de No.ovﬁlantes Media = e.e.m. de ovocitos
operacibn - evolucibn autopsia No. total Ovario Ovario =
: - Izquierdo Derecho 01 + 0D
9/10 T 4.7 + 0.6 4.7 + 0.9 9.4 + 1.3
L ‘ - 4/ 4 0s1 5.0+ 0.4 6.3 + 1.2 11.3 + 0.9
P 24 07:00 ' , ‘ ‘ '
' 5/ 5 052 3.8 +1.0 5.0 + 0.7 8.8 + 1.3
6/ 8 H 6.0 + 0.4 * | |
T = testigo * P< 0.05 con respecto al nfimero de ovocitos liberados
081 = operacién simulada 1 por ambos ovarios en el grupo testigo
082 = operacién simulada 2
H = ’



‘Peso _d¢1 ovario izquierdo (mg/100g p.c.)

Peso del ovario derecho (mg/100g p.c.)

Fig. 3 VARIACION DEL PESO (media + e.e.m.) DEL OVARIO DEREGN)
Y DEL OVARIO IZQUIERDO DE ANIMALES TESTIGO EN CADA UNA
DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL
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Cuando no ‘se presentaron difercncias en el peso del brgano: a

1o largo del dfia, los pesos se promediaron para cbtener un va

-lor promedio (#E%M), de lo contrario, se graficd el peso se~

1a hora del dia en que fuercn autopsiados los animales -
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VARIA(,ION EN llA l'IbO (media * e.c.m.) DE LA MAQA OVARI(‘A DE LOS ANIMA

. Fig. 4
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Peso del Gtero (mg/100g p.c.).

Fig. 5 VARIACION DEL PESO (media * e.e.m.) DEL UTERO DE ANI
MALES TESTIGO EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ES ' °
N TRAL | : |

P < 0.001 o
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Tabla No.2.- Media * e.e.m. DEL PESO DEL OVARIO DERECHO (mg/100g p.c.) DE ANIMA
' LES CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL.CICLO ES-
TRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION '

Btapa de ‘ ‘ N - Periodo de evolucién (horas) ------=-==-=-=
11ntervenc16n " 5 . 12 24 .

, ~ : T 11.7 + 0.3 11.7 + 0.3 12.7 + 0.4

-p1 - 081 14.1 % 1.5 13.7 % 1.8 14.0 ¥ 1.3

| 0852 12.9 ¥ 0.9 11.6 ¥ 0.9 14.3 ¥ 1.6

g ‘ T 12.7 + 0.4° 12.7 + 0.4 11.2 + 0.5

D2 051 - 13.5 % 1.2 15.0 ¥ 1.5 11.1 7 1.6
L - 0s2 15.0 ¥ 1.5 13.2 ¥ 1.3 14.1 % 1.5 -

: | T 11,3 % 0.2 13.6 + 0.8 10.6 + 0.7

P - 081 14,2 % 1.8 15.6 ¥ 2.9 13.6 ¥ 2.1
o082 14,1 % 1.3 T 14,3 F 1.4 S 14.5% 1,0 ¢

sl T O 14,2 + 1.1 11.4 + 1.0 11.7 + 0.3

E 0S1 . . 13.5 % 0.8 14.5 ¥ 1.8 12.2 % 0.6

e ~ 0S2 . 16.5 F 2.3 12.6 ¥ 0.9 12.3 ¥ 1.1

T . = testigo * P<-0.01 con respecto al grupo testigo,‘j

0S1 = operacibn simulada 1 .
052 = operacién simulada 2 -




Tabla No.3.- Media + e.e.m. DEL PESO DEL OVARIO IZQUIERDO (mg/100g p.c.) DE ANI
MALES CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO
ESTRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION

Etapa de ‘ mmemeeas - Periodo de evolucibn (horas) Mecdiemmaen
-1ntervenc16n _ : 5 12 » 24 '
S T 12.7 + 0.4 12.7 + 0.4 12.6 * 0.5
o oSt 14,1 F 0.4 ** 11.5 ¥ 0.9 12,1 ¥ 0.7
o 0s2 13.8 ¥ 1.1 13.1 ¥ 2.3 14.1 % 1.4
S T 12.6 + 0.5 12.6 + 0.5 13,2 + 0.5
D2 051 11.7 ¥ 1.0 12.0 0.4 11.3 ¥ 0.9
. os2 15.9 ¥ 1.9 12.0 ¥ 1.4 16.9 T 1.3 *»
R T 13027+ 0.5 13.2 + 0.5 12,5 + 0.7
P o 081 13.5 + 0.5 ) - 12.3 * 0.6 10.7 + 0.6
: 0S2 ' 16.2. * 1.37*7 -0 15.2 __7_1‘.9 15.021.1
- T 13.3 + 0.9 10.3 % 0.9 12,7 + 0.4
B 0s1 11.9 ¥ 1.2 11.1 ¥ 0.7 10.4 ¥ 1.9
~ _ - 082 15.4 ¥ 1.5 11.9 + 0.9 13.1 % 0.5
T = testlgo : . * P ¢ 0.05 con respecto al grupo- testlgo

0581 = operacibn simulada 1 ** P o< 0. 02
0S2 = operacién simulada 2 T




Tabla No. 4.- Media + e.e. m. DEL PESO DE LA MASA OVARICA (mg/100g p.c.) DE ANIMA
» LES CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ElAPAS DEL CICLO ES-
TRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION :

"Btapa de . C R R R Periodo de evolucibn (horas) T E r g
fmtervenc16n N : 5 _ S 12 » 7 24
- , T 24.4 ¥ 0.6 24.4 + 0.6 25,3 % 0.7
D1 - 081 2801 + 1.4 25.2 + 1.7 26,1 + 1.0
05z . 26.7 ¥ 1.3 24.8 ¥ 3.1 28.4 F 2.8
LA T | 25.3 + 0.7 25.3 + 0.7 24.7 + 1.1
D2 - EOR 0s1 25.2 + 1.7 26.9 + 1.3 22.4 %+ 1.5
S 052 . 30.8 ¥ 2.8 ‘24,4 % 1.6 30.9 F 1.0
o T | 25.7 + 0.5 26:8 + 0.8 23.1 + 1.0
P - 081 27.6 ¥ 2.0 27.9 % 2.8 24.2 % 2.6
: : 0S2 ) 130.3'1 2.1 ** 29.5 + 2.9 29.5 Z 2.1
SR T 27.5 + 1.9 21.7 + 1.4 24.4 + 0.6
E- i . 0s1 25.4 + 1.1 25.6 + 2.0 22.6 ¥ 2.2
: . 082 31.9 T 2.5 24.6 7 1.3 25.3 ¥ 1.3
T = testigo 7 * P < 0.05 con respecto al grupo testigo
0S1 = operacién simulada 1 v ** P < 0.02 Bl L
082 = operacibn simulada 2 i P < 0.001 "



Tabla No.5.- Media + e.e.m. DEL PESO DEL UTERO (mg/100g p.c.) DE ANIMALES CON
R ‘ OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON
DIFERENTES PERIODOS- DE EVOLUCION

Btapa de = = seeeecome-oa Periodo de evolucibn (horas) ------ L
intervencién ‘ 5 : 12 co 24 -
o - T : 116.2 + 4.5 116.2 + 4.5 125.4 + 5.5
P "~ oSt 132.2 % 7.6 142.3 ¥ 20,1 128.1F 5.1
S : 082 96.7 ¥ 6.3 * 100.5 ¥ 19.1 . 106.4% 12.3
YT 1254 + 5.5 125.4 + 5.5 167.1 + 6.2
‘D2 oSt 131.2 ¥ 10.1 157.9 ¥ 5.8 ***  182.9 ¥ 10.6
V.- 0S2 110.8 ¥ 7.0 105.8 ¥ 4.5 * 153.5 ¥ 12.0
e T © 167.1 % 6.2 . 167.1 + 6.2 150.6 + 7.0
P 081 199.1 F 3,8 **» 214.7 ¥ 17.7 * 166.7 * 16.5
, 0s2 151.1 ¥ 13.6 132.2 ¥ 16.1 161.4 ¥ 10.7
‘ T 15046 + 7.0 150.6 + 7.0 116.2 + 4.5
E 0s1 - 159.6 ¥ 17.0 163.1 % 9.3 .  125.6 F 15.0
052 143.1 ¥ 5.0 101.0 ¥ 12.3 ** 131.1 ¥ 15.2
T .= testigo , o - *P < 0.02 con respecto al grupo testigo -
051 = operacibn simulada 1 ” S %P <001 L
0S2 =

operacibn simulada 2 . ~*** P < 0.001 B



,Tabla No.6. - Media + e.e.m. DEL PESO DI LA GLANDULA SUPRARRENAL (mg/lOOg p.c.)
DE ANIMALLS CON OPERACION SIMULADA EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CI .
CLO ESTRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION

- 081

Etapa de I -=---- Periodo de evolucxén (horas) ---------- e
1ntervenc1on; SR _5 12 : 24
. T 23.2 + 1.2 ©23.2 4+ 1.0 S 21.4 + 1.1
Dl © 081 22.9 ¥ 2.0 27.6 T 1.2 ** 21.9 ¥ 1.9
o 082 24.9F 1.2 20.3 ¥1.3 . 25.0 % 2.8
: T 21.4 4 1.1 | 21.4 + 1.1 21.4 + 1.0
D2 . 0s1 23.8 ¥ 1.3 25.7 ¥ 2.7 22.9 7 1.9
3 R Y) 27.3 ¥ 2.5 * . 25.0 % 2. 24.4 ¥ 2.6
T | 2140+ 1.0 21.4 + 1.0 24.4 + 1.0
P . 081 23.7 7 1.3 22.5 ¥ 2.9 25.8 F 1.1
\ - 082 26,2 F 1.3 24.17F 1.2 22.2 ¥ 1.7
D T 24,4+ 1.0 20.4 + 1.0 23,2 + 1.2
B - _ 051 ' 27.6 *+ 2.2 28.5+ 1.0 *** 2224 % 2.0
" -~ 082 , 25.4 ¥ 1.4 ‘ 18.1 % 1,2 *ww* 20,0;2 2.1
T = testigo . ’ * P <0.05 con respecto al grupo testlgo :
= .operacibn simulada 1 ¥ p <0.02
F 082 = operac1on 51mu1ada 2. e po<0.,01 , S

| krrw P<0.001 o




Tabla No.7.- Media *+ e.e.m. DEL PESO DE LA HIPOFISIS (mg/100g p.c.) DE ANIMALES
| ‘ INTERVENIDOS EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL

TRATAMIENTO

Etapa de ‘ téstigo . operacibn _ operacidn ’ hemicas-
intervencibn ' simulada 1 ~ . simulada 2 trados
DL 6.0 +0.1 5.9 +40.2 5.0+ 0.3* 6.2 +.0.3
P2 5.7%0.2  6.1#0.3 5.2+ 0.3 . 6.0%0.2
P 5.7+ 0.2 6.0 + 0.4 5.6 + 0.3 5.9 + 0.2
E - 6.4+0.2 6.1+ 0.3 5.5 % 0.3 ** 6.2 + 0.2

* P < 0.01 con respecto al: grupo testlgo
** P < 0 02 . "



Tabla No.8.- Media + e.e.m. DEL PESO DEL.OVARIO I1ZQUIERDO (mg/10Gg p.c.) DE ANL
‘ MALES HEMICASTRADOS EN CADA UNA DE LAS .ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON
DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION

Etapa de . ' e m e sem e dee Perlodo de evolucibn (horas) =--~----- e
‘1ntervenc1on : - 5 _ : 12 24
- T 12,7 + 0.4, 12,7 * 0.4 12.6 + 0.5
n H 13,3+ 0.9 14,1 % 0.6 - '12.8 + 0.6
T 12.6 + 0.5  12.6 ¥ 0.5 ©13.2 + 0.5
p2. oo Ho 1201 4+ 1.0 S 16.9 1.2 ¢ 11.6 + 0.7
T . 13.2 * 0.5 o 13.2.% 0.5 12.5 + 0.7
P H 12.7 + 0.4 14.7 + 0.9 12.7 *+ 0.7
ST 153+ 0.9 10.3 + 0. 12.7 +
E H 12,9 + 1.0 12.6 + 1.1 ) 11.9 +
ﬂT'é_testigo ‘ S SR < 0.01 con respecto al grupo testigo

‘hemicastrados

-
[



Tabla No.9.- Media + e.e.m. DEL PESO DEL UFERO (mg/100g p. c.) DE ANIMALES HEMI
o CASTRADOS BN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON DIFEREN-
TES PERIDOS DE EVOLUCION

Etapa de R iR Periodo de evoluc16n (horas) s e

1ntervenc16n 5 12 24 -
. T 116,24 4.5 © 116.2 + 4.5 125.4 * 5.5
n o . H 111.7 + 5.3 10550+ 3.5 . 110.9 + 6.2
T T 125.4 + 5.5 ©125.4 %+ 5.5 - . 167.1 + 6.2
p2 . - H 124.7 + 9.1 o 15309 + 11,7 v . 151,14+ 7.7
: T 167.1 + 6.2 167.1 + 6.2 C150.6 + 7.0
P . H 149.9 + 9.7 165.3 + 9,3 157.7 * 11.6
: T 150.6 + 7.0 g 150.6 + 7.0 116.2 + 4.5
E H 171.6 + 8.7 143.4 * 6.9 122.4 + 7.4

T = testigr’o‘ ' o . % P < 0,05 con respecto al g'mpo testigo .

H = hemicastrados



Tabla No.10.-

g

Media + e.e.m. DEL. PESO DE LA GLANDULA SUPRARRENAL (mg/100g p.c.)
DE ANIMALES HEMICASTRADOS EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ES-.
TRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION

Periodo de evolucibn (horas)

0.001

CBtapa de- . memmemeeoeee-
“intervencibn 5 12 ) 24
T 23.2 * 23.2.+ 1.2 21.4 + 1.1
D1 H 24.4 + 24.5 + 1.5 28.1 + 3.0 *
) T 21.4 * 21.4 + 1.1 21.4 + 1.0
D2 H 21.3 + 32.2 + 3.2 W 28.7 + 1.0 ****
, T 21.4 + 21.4 + 24.4 + 1.0
P H 20.4 + 26.0 + 2.5 29.6 + 1.2 ***
T 24.4 24.4 + 1.0 232 .+
o 25.8 + 29.3 + 1.3 % 26.8 + 1.2 *
T = testigo _* P < 0.05 con respecto al grupo testigo
K * % p 0. ., " . )
H = hemlcasgrados wew p : 0{8% "
LA R p < "‘



Fig. 6 VARIACION EN LOS NIVELES PLASMATICOS DE FSI Y LIl DE LOS ANIMALES TESTIGO EN CADA
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DISTRIBUCION DE LA POBLACION FOLICULAR DB
CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL
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F,ﬁg. 8 VARIACION BN LOS NIVELES PLASMATICOS DB FSH DE ANIMALES CON OPERACION SIMULADA |

EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO LSTRAL CON DIFERENTES PERLODOS DE EVOLUCION
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Fig. 9 VAR'IACIO‘N EN LOS NIVELES PLASMATICOS DE LH DE ANIMALES CON OPERACION SIMULADA 1
EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON DIFERENTES PERIODOS DE EVOLUCION
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Fig. 16*‘DISTRIBUCION DE LA POBLACION FOLICULAR DE ANI
MALES CON OPERACION SIMULADA 1 EN CADA UNA DE

LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON DIFERENTES PE

RIODOS DE EVOLUCION
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}1‘2 VARTACION EN LOS NIVELES P‘L/\SMA'I_"I‘COS DE LH DE ANIMALES CON OPERACION. SIMULADA 2

Fig.
A' EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON DIFERENTES PERIODOS -DE EVOLUCION
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MALES CON OPERACION SIMULADA 2 EN CADA UNA DE

- LAS ETAPAS DEL CICLO ESTRAL CON DIFERENTES PE

DISTRIBUCION DE LA POBLACION FOLICULAR DE ANI

RIODOS DE EVOLUCION
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VARIACION EN LOS NIVELES PLASMATICOS DE FSH DE LOS ANIMALLS IIEMICASTRAI)OS EN CADA

212:19: 07: . 12 19: 07 - 12¢ 183 O7:

Y con Tespecto a1 grupo testigo
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DISTRIBUCION DE LA POBLACION FOLICULAR DE ANIMALES

INTERVENIDOS EN CADA UNA DE LAS ETAPAS DEL CICLO

ESTRAL CON 24 HORAS DE EVOLUCION

Fig. 17
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DISCUSION

El fenémeno de hi?er;rofia compensadora del ovario
(HCO) en el animal hemicastrado ha sido explicado a través
de la participacién de mecanismos exclusivamente de tipo
‘hormonal (6, 38, 53, 79, 93) 6 por la integracién de fend-
menos hormonales y neurales‘(17, 49, 75). ‘

La mayor parte de los estudios realizados sobre los
mecanismos que participan en el proceso de_regu;acién de
HCO, tanto hormonales como neurales, se han. realizado sin
tomar en consideracién el dia del ciclo estral en el cual

“el animal ha sido sometido a la hemicastracién (6) 4 en
ottbs casos, los pardmetros que se han utilizado han sido
la evolucibén posthemicastracibén y no el dia del ciclo en
el cual se estudian los animales (29).

Los resultados del presente estudio demuestran clara
mente la necesidad de considerar el dia en el cual se rea-
1iza la operacién y el dia en el cual se realiza la autop-
sia, a fin de interprefar correctamgﬁte los resultados.

Los resultados ponderales de los ovarios, el ﬁtero,
la gléndula suprarrenal y la hipéfisis obtenidos en este
:es;udio; muestran escasas variaciones en relacién con el
~ grupo testigo utilizado. Esto puede ser debido a que los

- estudios fueron realizados con periodos de evolucién muy
cortos, lo que no permitid que pudieran expresarse los cam
- bios ponderales que han sido descritos en aniﬁales hemicas
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trados con evolucién'més larga (18).

El modelo de liberacibén de gonadotropinas en 1é cepa
de animales estudiada, es semejante a la que muestran otras
cepas. En nuestro caso, también se observé una liberacibn
brusca de FSH en la noche del P y en la mafiana del E (27,
62, 89), asi como la liberaci6n de LH, 13 cual coincide con
la de FSH en la noche del P (27, 66, 74, 85, 89).

, Trabajos realizados por Ramirez y Sawyer (83), But-
.cher (19), DePaolo y col. (29) y Otani y Sasamoto (76), se-
flalan que la hemicastracién realizada en el D1 provoca au-
mento de los niveles plasmiticos ¢. FSH, 6. y 12 horas des-
pués de la intervencibén quirfirgica. En este estudio, la FSH
s6lo incrementé después de 12 horas posthemicastracién. las
discrepancias observadas pueden ser debidas a las cepas de
animales utilizadas.

"En el criceto 1la hemicastracién en el D2 provocé au-
mento en la concentracién plasmitica de FSH que depende de
la hora en que se realiza la hemicastracién (4, 10).

Nuestros resultados sugieren que durante el D2 los me
canismos de regulacidén de la secrecibn de FSH en la rata,
son muy sensibles a las variaciones 'de las hormonas ovéri-
cas, a la informacién neural proveniente de los ovarios § a
ambas, dado que en este dfa se observaron cambios brus¢os
en los niveles circulantes de FSH inducidos por la. hemicas-
traciédn. Los resultados de Welschen y Dullaart (96) y Otan1
'y ‘Sasanoto (76) apoyan esta sugerencia.




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

En el criceto, la hemicastracién en P no modifica
los niveles plasmiticos de FSH (4). Nuestro hallazgo en re
lacibén al aumento en la concentracién circulante de FSH.
después de 5 y 12 horas postoperacién, sugiere que en este
dia del ciclo, la reactividad del sistema es dlferente en-
tre la rata y- el criceto. )

‘La reactividad del s1stema hlpotalamo hipéfisis- ova-
rio a la hem1castrac16n en el dia del E, parece depender
de la hora del dia en que se realiza la operacién y de la
duracién_del ciclo estral del animal utilizado. En nuestro
caso sbélo después de 24 horas posthemicastracibn, se obser
yé aumento de los niveles plasméticos de F8H; resultados
similares a los obtenidos‘por Howland y Skinner (62), a pe
sar de que en su estudio la hemicastracién se realizd du-
rante la- tarde. En cambio, Welschen y Dullaart f96) y Bur-
den y Lawrence (18) utilizando al mismo tiempo animales
con ciclos de 4 y 5 dias de duracién, y hemicastrando al
medio dia, encuentran aumento en -los niveles de FSH a las
5 horas postoperacidn. Peppler (79), utilizando ratas de
la cepa Holtzman, no observd variaciones en los niveles de
‘la hormona- 24 &4 48 horas‘postintervegcién. ’

o Las variaciones de los niveles plasméticos de LH en
el anlmal hemicastrado han 51do poco estudiadas. Esto da

’J‘como resultado, un conocxmlento restrlngldo de las mod1f1~

caciones que sufre la llberaczén de_la‘hotmona,en ‘este mo-



delo experimental,

En el D1 la hemicastracién provocd disminucién en

los niveles circulantes de la hormona después de 24 horas
de evolucién, sin que se presentaran modificaciones a las

5 y 12 horas. Estos resultados no concuerdan con los de o-
tros investigadores, quienes encontraron 1ncrementos en la
concentracidn plasmitica de LH 2 los 30 min. (19) y a las

4 6 6 horas (19, 29) después de 1la hemicastracién. Las dis
crepancias observadas pueden ser atribuidas a la cepa de
ratas utilizada y quizés a los periodos de evolucidn utili’
zados. Los resultados de Butcher (19) apoyan nuestra inter
Dretac1on ya que si se hemicastra entre 09:00-11:00 h, no
se encuentran modificaciones en los niveles circulantes de
la hormona; pero si cuando se realiza entre 07:30-12:00 h.

En el D2 la henicastracién provocd aumento en los ni
veles circulantes de la hormona a las 12 y 24 horas de evo
lucibn; resultados similares a los obtenidos por otros au-.
tores (96). En el criceto, la hem1castrac16n en éste dia
del ciclo provocd aumento en los niveles circulantes de LH

P&

despues de 4 66 horas de evolucidn (4, 10).

Al igual que para la FSH el D2 parece ser un dia del
ciclo muy especial en cuanto a la regulacién de la secre-
cién de LH en el animal hemicastrado. Varios autores han
demostrado que en el D2 se'ﬁroducen una serie de eventos
neuroendécrinos fundamentales para el desarrollq‘éorrecto :
del ‘ciclo estral (15, 28, 48, 92). | '




Las variaciones en los niveles plaSméticos 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 hemicastracién a las 03:00 h del dia del P,
se ‘induce aumento en los niveles circulantes de LH después
de 4’horas de evolucién. En nuestro caso, la hemicastra-
cién realizada a las 07:00 h del mismo dia, provocé dismi-
nucién del 50% de los valores normales en los niveles cir-
culantes de la hormona (12 horas después de realizada la
hemicastrécién). Mientras que en el grupo testigo a la
misma hora (19:00 h), se detectafon los valores mis altos
para la hormona, Es importante seﬁalar que en éste grupo
de anlmales, la ovulac1on fue normal o

En el dia del E la hemicastracién no modificé los ni
veles plasmiticos de LH, independientemente_del periodo de
evolucién. Nuestros resultados no concuerdan con los de o-
- tros investigadores, quienes mencionan que la hemicastra-
¢idén en el dia del ‘E, producen incrementos en la concentrg
‘cién de la hormona.(18, 62, 79, 96). Las diferencias pue-
den ser debidas-a que las hemicastraciones realizadas por
otros autores fueron hechas entre 2 u 8 horas después de
la operacién, y que las muestras de sangre fueron tomadas
“en horas del dia diferentes aklgs de nuestro estudio. Por
otra parte, varios autores han demostrado la existencia de
ciclos ultradianos en-la liberacion de LH (47).

Los resultados de éste y otros estudios,. indican que
la hemicastracién provoca el adelanto en la liberacién de
FSH y modificaciones variables en la liberacién de LH. Den



tro de éstos fenémenos, la é{apa del D2 parece ser eljdia
mis sensible a las variaciones neuroendbécrinas provocadas
por la hemicastracibn en sus Viﬁculaciones_con la regula-
cibn de la secrecién de gonadotropinas. '

Nuestros resultados indican que la hemicastracién in
duce modificaciones diferentes en los mecanismos Que'regu-
lan la secrecibén de FSH y los de LH. Estaidiscrepancia'és
explicada por algunos autores como el resultado de la exis
tencia de dos hormonas hipotalémicas, una vinculada con la
secrecién de FSH y otra con la de LH (89, 98). Mientras
que otros argumentaﬁ,que'sélo existe una hormona hipotald-
mica que regula la seCrecién de ambas hormonas, y que las
diferencias observadas en la liberacién de FSH y LH son re
flejo de las acciones moduladoras que los estrbgenos ejer-
cen sobre la respuesta de las gonadotroplnas a la GnRH (1z,
21, 50, 54 64).

La hipertrofia compensadora. del ovario considerada
como el aumento de peso de la génada remanente, aumenta
con la evolucidn que sigue a la hemicastracién (18, 78).

" Nuestros resultados muestran que sblo los animales opera-
‘dos en el D2 y 12 horas de evolucién, presentaron aumento
.en el peso de la gbénada remanente del 16%. Estos resulta-

. dos son el reflejo del corto periodo de evolucidn al que

fueron sometidos nuestros grupbs experimentales.

La ovulacxon'compénsadora complcta requlere de un pe
riado de evoluc1on de 36 a 48 horas, es decxr, que la hemi



castracibén se realize en el D1 & en la mafiana del D2 (80).
Nuestros resultados muestran que en los animales hemicas-
trados en P con evolucién de 24 horas, el proceso de ovula
cidn compensadora fué parcial, ya que el nfimero de ovoci-

tos liberados fué mayor que el nﬁmero que libera el ovario
izquierdo de los animales testigo, aunque significativamen
‘te menor que cuando se toman thCuenta ambos ovarios. Re-

sultados similares fueron obtenidos por Peppler y Greenwald
(80) trabajando en el dia del P.

El estrés quirdrgico (OSZ) provocéimddificaciones en
los niveles plasmdticos de FSH y LH depehdiéndo del dia
del ciclo considerado y del tiempo de evolucién. Cuando la
" evolucién fué de 24 horas e independientemente de la etapa
de operacibn, se observa una tendencia a la disminucibdn de
los niveles circulantes de ambas gonadotropinas. Se ha de-
mostrado que el estrés quir(rgico provoca incremento en la
concentracidén de progesterona y estrona circulante, 2 ho-
ras después de la cirugia (19). Este aumento podria expli-
car los bajos niveles de LH detectados después de la inter
vencidén. Por otra parte, Porter y col. (82) mencionan que
las concentraciones altas de progesterona inhiben la libe-
racién de LH pero no actflian sobre la de FSH. En nuestro es
tudio,ambas hormonas parecen estar influidas por las modi-
.ficaciones néuroendécrinas ‘provocadas por el estrés, qui-
z8s a través del aumento en la liberacién de corticoides.
Varios autores (88) han demostrado que los corticoides in-
hiben 1a liberacién de hormonas hipofisarias-a través del
~bloqueo de la secre;ién de la hormona hipotaldmica.




Diversos autores han seflalado que la inervacién
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 quirfirgico y la manipulacion del ovario derecho (0S1),
'nq provoc6 modificaciones, o bien disminucidén de los nive-
les circulantes de FSH y LH, independientemente del dia
‘del ciclo de intervencidn quirdrgica y del periodo de evo-
lucién. las diferencias observadas en relacién a los gru-
pos con estrés quirlrgico (0S2), apoyan la interpretacién
que la inervacién del ovario participa en la regulacién de
la secrecidén de gonadotropinas (64, 65). Un ejemplo claro
de esta interpretacidén, lo constituye el hecho'que en los
casos en los que la 0SZ indujo aumento & disminucién en
los niveles plasmiticos de FSH y LH, los cambios fueron a-
"nulados o revertidos pof la manipulacién del ovario.

‘ La distribucidén de la poblacidn folicular en cual-
quiera de los grupos experimentales mostrd que, independien
temente del tipo de estimulo al que sea sometido el animal
(eétrés quirGrgico, estrés quirdrgico y manipulacién del
ovario & extirpacién de 1la génada), el crecimiento folicu-
lar es afectado. Este hecho apoyaria la hipdtesis que los
mecanismos de desarrollo folicular y ovulacibén estén regu-
ladosbpor'comﬁonentes hormonales y neurales. '

“Segln Peppler y Greenwald (81) en condiciones fisio-
'16gicas se necesitan 48 a 72 horas para que los foliculos
medianos puedan transformarse en foliculos grandes - preo-
~vulatorios. Los resultados obtenidos én.los_énimales some -~
tidos a estrés, estrés y manipulacion dél ovario 6 a hemi-
castracidn, donde se observé aumento del nfmero de folicu-
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los grandes y preovulatorios (dependiendo. del dia en que
se realize la intervencibn quirdrgica y del periodo de e-
volucién), indican que la reactividad de los foliculos a
las gonadotrdbinas no sélo depende del estimulo hormonal
hipofisario (14, 34, 57), sino también dél estimulo de o-
tras hormonas (5 corticoides?) asi como de la inervacidn.

Los resultados obtenidos en animales hemicastrados
en el P con periodo de evolucibén de 24 horas, concuerdan
con los resultadOS'obtenidos por Welschen (94) al realizar
la hemicastracién en el D2. Esto explicéria el porqué del
aumento en el nfimero de ovocitos liberados por la gbénada
~remanente (eh nuestro caso no se observd la presencia de
folfculos grandes o preovulatorios, que si aparecen en el
‘grupo testigo). ' '

En los animales hemicastrados 0 ;oh 0S1, los cambios
en Ia'concen;racién de las gonadotropinas circulantes no
se correlacionan con cambios inmediatos en la distribucién
de 1la poblacién‘folicular, sugiriendo que la'ineryacién
del ovario podria modular la respuesta del ovario a las go
nadotropinas (17, 49, 64, 65, 75).

Nuestros resultados apoyan la hipbtesis que la hiper
trofia compensadora del ovario esté modulada tanto por com
ponentes de tipo hormonal como de tipo neural. Asimismo,
stgieren que el incremento en el peso de la gbnada remanen
te y las elevaciones bruscas iniciales de los niveles plas
miticos de las gonadotroplnas c1rculantes, que se producen
‘1umed1atamente despues de 1la hemicastracién, dependen de
1a . etapa del ciclo en que ésta se realize y del periodo deb'
.evoluc16n al que se somcten los anlmales.
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En base a los resultados obtenidos por el estiﬁulo
del pediculo ovérico y las modificaciones en la 1iberaci§n :
de FSH y LH, podemos argumentar que el ovario envia infor-
macién tanto hormonal como nerviosa hacia los centros que
regulan la secrecidén de gonadotropinas. Esta interpreta-
cién apoya la idea de que la informacién que envia el'ova—
rio es distinta en cada uno de los dias del ciclo estral
(17, 32, 49, 64, 65, 75). '
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CONCLUSIONES

~ la hemicastracibn provocd modificaciones en los niveles
plasmiticos de FSH y LH, que dependieron del dfa del ci-
clo en que se realizé la operacién y del periodo de evo-
lucién. ' ‘

§

= El estrés quirGrgico provocé modificaciones en los nive-

les plasmiticos de FSH y LH, que dependieron del dia del
ciclo considerado y del periodo de evolucidn.

~ El1 estrés quirGrgico y la manipulacién del ovario dere-
cho, provocé disminucidn o no alteracidn en los niveles
plasmiticos 'de FSH y LH, indepéndientemente del dia del
“ciclo y de la evolucidn.

= Los cambios en la concentracién de las gonadotropinas

plasmiticas, no se correlacionaron con cambios inmedia-
tos en la distribucién de la poblacién folicular.

" — La hipertrofia compensadora del ovario que se produjo

“luego de la hemicastracidn, dependidé de la etapa del ci-
clo en que se realizd la intervencidn quirGrgica y de la
‘evolucidn.

" = La hipertrofia yvla ovulacién compensadora del ovario

-‘pueden ser reguladas por mecanismos de tipo hormonal y
neural.

_ﬁ;'El control de la Iibératién de FSH y LH esté regulado.



por hormonas hipotalimicas y la informacibén que provie-

ne del ovario, la cual depende de la etapa del ciclo es
tral.

— Las modificaciones en los niveles plasmiticos 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 plasmiticas de FSH y LH se deter:
‘minaron utilizando los estuches de reactivos proporciona-
dos por el National Institute of Arthritis, Metabolism and
Digestive Diseases (NIAMDD) de los E.U.A. '

La iodacibén de FSH se reallzo con 125
de, Lactoperoxidasa (9) y la de LH con 125
de Cloramina T (63).

I por el método"
I por el método

La curva estindar que se utlllzé para el célculo de
1os niveles plasmétlcos de FSH en las muestras problema,
fué realizada con concentraciones entre 4 y 800 ng FSH/tu-v
: bo Para el cflculo de los niveles plasméticos de LH, la-
curva estéindar tenfia un rango de concentraciones entre
3.125 y 100 nglH/tubo.

En ambos radioinmunoanélisis (FSH y 1lH), como con-
trol de calidad se ut11126 suero de ratas. castradas con pe
riodo de evolucién de 2 meses aprox1madamente.
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