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El abo rto en las cabras es muy frecuente, y aunque general­
mente se le ha atr ibuido una etio loqla infecciosa, no siempre se 
ha demostrado. Por otra parte, se conoce que los eventos endó­
crinos que conducen al parto en esta especie, son iniciados por 
el feto, y que el cortisol (et) fetal es el principal responsable 
de modificar la esteroidoslntesis placentaria invirtiendo la 
relación estrógenos/proqesterona (P4 ) que lo anteceden. Asi mismo 
el et ejerce acciones lipollticas y gluconeoqén i cas en el metabo­
lismo intermediario; y la secreción de esta hormona es estimulada 
en condiciones de demanda energética, vgr. fria y ayuno. En este 
trabajo se propone una relación entre un tipo de aborto e n cabra 
y el incremento de et materno inducido por la exposición a fac­
tores estresantes. Se estudiaron tres lotes (n - 9, 8, Y 4) de 
cabras mestizas de primera gestación y seronegatividad a BruceIla 
abortus, Brucella mellitensis y Leptospira pomona . Las muestras 
sanguineas se colectaron semanalmente, por venopunc ió n yugular 
durante el ültimo tercio de la gestación (90 - 150 dias) y se 
registró diariamente la temperatura mlnima y máxima. Con base en 
el registro de partos y abortos se formaron 2 grupos: los que 
parieron (GP) n - 14, Y los que abortaron (GA) n = 7. El et se 
determinó por un ensayo de uni6n a proteinas y la P4 se cuantifi­
có mediante un radioinmunoensayo. La media de los valores de ct 
para GP (12.7 ± 8.14) y CA (17.3 ± 10.0) no fueron significati­
vamente diferentes en el periodo de 90 a 143 di as de gestaci6n y 
90 hasta 7 dias antes del aborto, respectivamente. sin embargo en 
el CA se observó un incremento de et (46.1 ng/ml) en el intervalo 
que comprende los siete dias antes del aborto (-7 a O), en con ­
traste con el valor para CP en el mismo interva lo que fue de 11.4 
ng/ml. Este incremento preaborto del et fue asociado con cambi os 
bruscos de temperatura (diferencias entre la temperatura máxima y 
mlnima diaria de hasta 24 e). Por otra parte los niveles de P4 
mostraron una correlaci6n negativa (GP - - 0.98 Y CA - -0.99) con 
los de ct a partir del intervalo 21 a O dias antes del parto o el 
aborto. Es probable que el mecanismo de disparo de este efecto 
tenga un umbral alto para et, alcanzable solo con las altas 
concentraciones de la arteria umbilical; y por lo tanto inafect­
able con las concentraciones fisiológicas del lado materno. Sin 
embargo, en condiciones que eleven el et tales como el fria, las 
concentraciones maternas pueden alcanzar el umbral y estimular la 
modificación de los sistemas e nzimáticos placentarios induciendo 
el aborto. 



II. INTRODUCCION 

La producciÓn caprina en México, es en la actualidad, una 

actividad rural de gran importancia económica; ya que de ella se 

obtiene leche, carne, pelo y piel además de la industrializaci6n 

de estos productos. Por tal motivo la cabra es una especie que 

contribuye a resolver los problemas de alimentación asi como a 

mejorar la vida de los campesinos; siendo que en nuestro pals la 

caprinocultura es una actividad de tipo famil iar en donde las 

explotaciones caprinas son en general pequeñas granjas familia ­

res, la mayorla de estas granjas se encuentran en sistemas exten­

sivos de explotación, en donde la relaci6n animal medio ambiente 

es muy estrecha. Bajo estas condiciones de crianza las cabras se 

e nfrentan a una serie de adversidades tanto climáticas como 

sanitarias, las cuales les ocasionan enfermedades que repercuten 

en la reproducciÓn y explotaci6n eficaz de esta especie . 

En nuestro pals, uno de los principales problemas que afec­

tan la reproducci6n y explotaci6n óptima de las cabras es la 

presencia e incidencia de abortos (Peraza, 1986). Y aunque se han 

identif icado algunas de las diversas etiologias del aborto, aún 

no ha sido posible establecer y caracterizar, con base en una 

informaciÓn sistematizada las principales causas de aborto. Esta 

situación impide que se desarrollen programas preventivos apro­

piados, que permitan inc lusive erradicar algunas de esas causas. 

Por su et iolog1a las principales causas de aborto pueden 

dividirse en infecciosas, genéticas y endÓcrinas. Tradicional ­

mente se acepta que en las cabras las infecciosas son la causa 

más frecuente e importante y dentro de este grupo se encuentran 

la brucelosis, la clamidiasis, la toxoplasmosis, la leptospirosis 
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y la salmonalosis (Dubey y col. 1980; Fradriksson y col. 1985). 

Sin embargo, desde hace tiempo se ha sospechado que otras causas 

pueden contribuir en un porcentaje mayor. AsI, algunos autores 

han observado que el peso y la edad de los animales son los 

factores que más influencia tienen sobre la presencia de abortos 

en las cabras, de estos la edad de los animales es el factor que 

.ás influye sobre su presentaci6n. El peso corporal esta en 

relaci6n estrecha con la edad e igualmente influye sobre la 

presencia de abortos (se encontr6 una diferencia significativa de 

6.0 kg entre el peso corporal de las cabras que abortaron y las 

que tuvieron un parto normal). La raza y el nivel de mestizaje no 

tuvieron influencia sobre la presencia de abortos (Castro, 1988). 

En la fisiopatologla del aborto de tipo end6crino e indepen­

dientemente de su etiologla, ocurre una deficiencia en la produc­

ci6n de proqesterona (P4 ), o bien la destrucci6n o lesi6n de su 

fuente. En ambos casos, la P4 ' que es la principal hormona que 

mantiene la gestaci6n en los mamlferos, será insuficiente para 

que la preftéz se .antenga y llegue a término (Irving y col. 

1972) . 

Por todo lo anterior y como parte de un proyecto prospectivo 

e interdiciplinario enfocado a conocer algunas de las principales 

causas de aborto en cabras, se disenO el presente trabajo. Se 

trata de un estudio observacional de campo cuyo disefto longitudi­

nal pretende conocer la posible correlaci6n e influencia que 

pudiera existir entre los cambios en la temperatura ambiente, el 

metabolismo end6crino y la frecuencia de abortos en un grupo de 

cabras gestantes bajo condiciones naturales. 
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AMTBCEDBNTBS 

A. Control BDd6crino del Parto en la cabra 

El parto en la cabra es precedido por la regresi6n del 

cuerpo lOteo, principal fuente de P4 durante la prenéz en ésta 

especie¡ la lute61isis disminuye bruscamente los niveles plasmA­

ticos de P 4 a la vez que se incrementan las concentraciones 

sangulneas de estr6genos (E2). Esto s e ha confirmado con base en 

estudios que muestran que la ovariectomla en la cabra induce el 

aborto y que este puede ser retardado por la administraci6n de 

dosis elevadas de P, (Meites, 1951; Linzel and "eap, 1968). 

Entre los factores end6crinos involucrados en la inic iación 

del parto en esta especie, el cortisol (Ct) juega un papel funda­

mental (Currie and Thorburn, 1977 ) . Es importante aclarar que 

tanto para la cabra como para la oveja, estos mecanismos de parto 

son semejantes, independientemente de que en la primera la pro­

gesterona durante la gestaci6n es de origen lOteo, mientras en la 

oveja e6 de origen placentario. AdemAs la informaci6n sobre el 

mecanismo del control endOcrino del parto es abundante en la 

oveja y es escaso en la cabra. Sin embargo, en ambas especies el 

ct fetal dispara los mecanismos endOcrinos que llevan a la inver ­

sión final de las concentraciones de estrógenos y progesterona 

responsable del parto. Por esta razón a continuaci6n se presenta 

una sinopsis del desarrollo del conocimiento sobre este fen6meno, 

que tiene su origen en una serie de obs ervaciones cllnicas y una 

gran cantidad de experimentos en la oveja, algunos de ellos 

corroborados en la cabra. 
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Observaciones Cllnicas y Primeros Estudios. 

En la década de los 50 el grupo encabezado por Kennedy 

(1957), describi6 un slndrome de gestaci6n prolongada, en una 

linea consangulnea de vacas Guernsey, asociada con malformaciones 

craneales y especifica.ente con aplasia hipofi siaria fetal. Los 

fetos con dicha malformaci6n son incapaces de iniciar el parto, 

presentando un periódo de gestaci6n de 292 a 526 dlas, con una 

media de 401 dlas, a diferencia de los 282 dlas del peri6do 

normal de gestación en esta especie. Las malformaciones fueron 

atribuidas a homocigosis de un gen autos6mico recesivo. Las vacas 

no mostraban todos los signos de parto y requerlan de ayuda. A 

pesar de que el cervix estaba completamente dilatado, nunca 

exhibieron signos externos de trabajo de parto; no hubo relaja­

ci6n de la vulva ni de los ligamentos pélvicos. Los fetos eran 

ayudados a sallr con forceps y la glándula mamaria no mostraba 

ninguna actividad antes del parto. Los fetos presentaban ademAs 

tiroides inactivas y poco desarrolladas y una persistencia de la 

morfologia fetal de adrenales sin diferenciación zonal. 

Aunque los autores encontraron una estrecha relación entre 

las aplasias hipofisiarias y sus manifestaciones en el feto; 

consideraron dificil determinar el papel que la deficiencia de 

cada hormona pudiera jugar en la gestación anormal y en los otros 

cambios hallados en los fetos. 

Posteriormente Binns y colaboradores (1960), observaron la 

misma asociación en corderos con una malformaci6n tipo clclope, 

caracterizada por distorsión o ausencia de algunos huesos de la 

cara, deformidad tipo c1clope de los ojos, fusi6n de los hernisfe-
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rios cerebrales y principalmente ausencia de hip6fisis. 

Con base en estas observaciones Liggins y su grupo, inicia­

ron una serie de experimentos en la oveja, encaminados a definir 

la participaci6n del feto en la iniciaci6n del parto y poste­

riormente otros investigadores los ampliaron también en la cabra ; 

los hallazgos mAs relevantes de estos estudios se resumen a 

continuaci6n: 

En fetos de ovejas de 13 4 días de gestaci6n, la lesi6n del 

70\ o más de la hip6fisis por electrocoagulaci6n prolonga inde­

finidamente la preftéz (Liggins y col., 1967). En otros experimen­

tos, la hlpofisectomla fué seguida de una marcada hipoplasia de 

la corteza adrenal del feto (Liggins and Kennedy, 1968). 

Por otra parte, la infusi6n continua (intravascular o intra­

peritoneal) de 0.1 8g / dia de corticotropina (ACTH), a fetos 

mayores de 88 dias de gestaci6n, adelant6 el nacimiento entre los 

4 a 7 dias posteriores a la infusi6n. Las adrena1es fetales 

pesaban cuando menos lo mismo que las de los corderos normales 

nacidos a término. También se encontr6 que la administraci6n de 

ct a fetos, en dosis de 50 mg diarios durante 30 y 36 horas fue 

seguida de parto prematuro a los 5 dlas de la administraci6n. 

Asi miamo, la administraci6n de un análogo sintético del Ct 

(dexametasona 1.0 mg/24 horas) al feto adrenalectomizado produj6 

cambios cualitativos semejantes a los que produce el parto espon­

táneo; observandose tanto una disminuci6n de los niveles maternos 

de P4 como un aumento de los niveles de E2 (Liggins, 1968). 

La adrenalectomla en fetos ovinos entre los 110 y 120 dias 

6 



prolongó la gestaciOn, la cual fue interrumpida por cesArea a los 

160 Y 180 d1as (Drost al:d Holm, 1968). 

Los experimentos ante r iores pusieron de manifiesto la impor-

tancia funcional del eje hipotálamo-hip6fisis-adrenal del teto en 

los mecanismos end6crinos que participan en la iniciación del 

trabajo de parto. Sobre esta base se propuso el esquema de con-

trol endOcrino del parto que se esquematiza en la Figura 1 (Lig­

gins y col., 1973). 

>FOFlSS 
FETAL 

--------
') 

PLACENTA 

~¡N<~i .. __________ "PARTO 

Piqura l. Diaqraaa propue.to por Liqqina para representar el 
control end6crino del parto en la oveja. El incremento de Ct 
fetal actua modificando la síntesis de esteroides en la placen­
ta; desvia la síntesis de P4 hacia E2 por consiguiente se incre­
menta la concentraci6n de 17-B estradiol en la ci rculaci6n mater­
na, induciendo la producci6n uterina de PGP20 que causa lute6li­
sis y la disminución de los niveles periféricos de P4' ocasionan­
do el parto. 
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En la cabra, al igual que en la oveja, se han determinado 

las concentraciones de glucocorticoides fetales, y los niveles 

maternos de PGF2a en la circulación Otero-ovárica, asi como los 

niveles periféricos de P4 y 17 B-estradiol (Currie, 1975). Estos 

estudios han mostrado que los glucocorticoides fetales se incre­

mentan en los Oltimos 11 a 13 dias de gestación y particularmente 

en los 01timos 3 dlas. Los mayores niveles ocurren durante la 

etapa del trabajo de parto (160 a lOO ng/ml ) (Currie and Thor­

burn, 1971). En el compartimento materno, aproximadamente 24 

horas antes del parto , la liberación de PGF2a se incrementa en la 

vena uterina asociandose esta elevaci6n con la regresi6n lutea y 

la concomitante disminución de la P 4 a valores menores de 1 . 0 

ng/ml. Simultaneamente el 11 B-estradiol alcanza concentraciones 

promedio de 58.1 ± 4.l nglml durante las 12 horas próximas al 

parto (CUrrie y col . , 1916 y CUrrle and Thorburn, 1977). 

An!lisis de los Mecanismos Involucrados. 

Los cambios biosintéticos que determinan la inversi6n de los 

niveles de P4 y E2 han sido dilucidados en gran medida en la 

oveja (Figura 2), yen algunos casos también en la cabra (Thor­

burn y col.,1972 y Fllnt, 1978). La elevaci6n del ct materno 

proveniente de la circulaci6n fetal, induce la slntesis y el 

incremento de la activ i dad de la 17 a-hidroxilasa (17 a-OHasa) 

del citocromo P450 en la placenta. La activación de esta enzima 

placentaria da como resultado un aumento en la conversi6n de la 

P4 a 11 a - hidroxiprogesterona que es un metabolito más polar y 

practicamente sin actividad progestacional. Además, este metabo-

8 



lito puede ser transformado a andr6genos por acci6n de la 17-20 

liasa presente en l a placenta y posteriormente aromatizado a E2 

(Flint, 19 79 y France, 1988). 

En los intentos por describir una secuencia más precisa 

sobre el metabolismo de los esteroides en la placenta de la 

cabra, se han realizado una serie de experimentos , cuyos resulta­

dos se presentan a continuaci6n: 

En la etapa final de la gestaci6n la placenta de la cabra 

difiere de la de oveja, en que ésta metaboliza rápidamente la p. 
a 5 S-pregnandiol in ~. Sin embargo, como en la oveja, cuando 

la placenta es expuesta a ct end6geno o ex6geno, el metabolismo 

de p. se dirige hacia 17 a -hidroxiproqesterona (Flint y col., 

1978) . 

En la cabra no existen evidencias in YiY2 de que la eleva­

ci6n de E2 al término de l a gestaci6n se deba a la diferencia de 

concentraci6n arterio-venosa en el ütero para estrona o 17 B­

estradiol (Thorburn y col., 1972), y no hay evidencias de un 

incremento en la tasa de producci6n de estrona (Chalis and Lin­

zel, 1971). 

La magnitud de la elevaci6n en las concentraciones circu­

lantes de androstendiona y 82 al término de la gestación es mucho 

menor en l a cabra comparada con la oveja. Sin embargo, la placen­

ta de la cabra convierte androstendiona en epitestosterona, in 

~. y una explicaci6n para el pequefto incremento en androsten­

diona también puede ser que ésta sea reducida a epitestosterona 

antes de la secreci6n. Se ha demostrado la presencia de aroma tasa 
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activa en la placenta de cabra, y el progresivo incremento en la 

concentración de estrógenos maternos posiblemente resulta de la 

aromatización de precursores C19 tal vez derivados de la glándula 

adrenal fetal (Flint y col., 1979). 

En cabras prefiadas la administración intravenosa (yugular ) 

de 17 8-estradiol (4.65 - 8.4 mg) induce, un incremento de PGF2a 

en la arteria Otero-ovárica (posiblemente debido a la acción 

estrogénica sobre la slntesis y activación de la prostaglandin­

sintetasa a nivel endometrial). Se ha propuesto que las prosta­

glandinas sintetizadas sean las responsables de la regresión 

lQtea y de la concomitante ca ida de P4 y el parto prematuro 

(CUrrie and Thorburn, 1977 y Bretzlaff y col., 1983). 

A pesar de la aparente discrepancia en algunos resultados 

sobre el metabolismo de los esteroides en la placenta de la 

cabra, si se consideran 6nicamente los pasos m6s relevantes, se 

puede proponer, como lo han hecho Flint y colaboradores (1978), 

que la secuencia de eventos involucrado s en el parto en las 

cabras se inicia con una elevación del Ct en la circulación 

fetal. Este incremento del Ct fetal activa en la placenta los 

mecanismos que inducen un incremento en la concentraci6 n de 17 

8-estradiol en la circulaci6n materna, activando la producci6n 

uterina de PGF2a , que causa luteólisis¡ y consecuentemente dismi­

nuye la concentraci6n periférica de P4' (Figura 2 ) . 
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MODIFICACIONES PREPARTO DE LA ESTEROIDOSINTESIS EN LA PLACENTA OVINA 

COLFSrL 

PREU<EOOLOOA 

1 ~· 
~ r 

1--..J;?CHltRlXlLASA - fSllftESIS !EL - f SllftESlS DE RNA 
(CI'roClO'C> P450} CJTCCRCfll) ~50 PARA crro:::.ROI) P450 

'i"• o.o 
17CHIDl<OXIl'OOGES'l'FJIQI ~~ 

1 17-1:0 LUSA 

~ 
~T~ 

~ 
ESTRONA l 7p-ESTRADIOL 

Fiqura 2. Modificaciones preparto de la esteroidosíntesis en la 
placenta ovina inducidas por el cortisol fetal. El et fetal 
estimula la síntesis de la enzima 17-a-hidroxilasa la cual desvia 
la sintesis de P4 hacia 17-a-hidroxiprogesterona, que en presen­
cia de las enzimas 17,20 liasa y aromatasa es convertida a an­
drostenediona, después a estrona y finalmente a 17-B­
estradiol. 
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Desde los anos 70, se ha propuesto que los mecanismos que 

llevan a la inversión de las concentraciones de E2 y P 4 pueden 

ser activados por el Ct aunque no provengan de la circulación 

fetal, los trabajos que apoyan este hecho se resumen a continua­

ci6n: 

-Fylling (1971) demostró que la administración de dexameta­

sana en dosis de 6.0 a 10.0 mg diarios durante 4 d1as, provoca 

disminuci6n en las concentraciones periféricas de P4 y parto 

prematuro en la oveja. 

- En el mismo afio Van Rensburg (1971), sugirió que la causa 

de aborto en la cabra de Angora aparentaba estar intimamente 

relacionada con un elevado metabolismo prioritario para el creci­

miento del pelo, artificialmente inducido por una intensiva 

selecci6n consangu1nea; que indirectamente inducia a seleccionar 

ani.ales con hipofunci6n adrenal. Un bajo nivel de la funci6n 

adrenal, unido con algunos cambios cualitativos en la bios1ntesls 

de esteroides adrenales parecia ser el mecanismo respOnsable del 

aborto. La adaptación fisiológica incluye hiperplasia adrenal con 

el fin de apoyar la tranferencia de nutrientes maternos al feto. 

El aborto entonces es una consecuencia de la falla de estos 

mecanismos. 

Algunos autores propusieron dos tipos de abortos en las 

cabras, los primeros de fetos "frescos" con aspecto normal y los 

segundos de fetos edematosos que eran expulsados después de un 

tiempo variable de haber muerto. 

- Aborto inducido. Wentzel y colaboradores (197Sb) demos-

traron que el primer tipo de aborto producido después de condi­

ciones estresantes, tales como las determinadas por dietas con un 
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contenido energético inferior al del mantenimiento, estaba aso­

ciado con un notable aumento en el nivel de estr6genos en el 

plasma materno poco después de reducir el plano energético de 

nutrici6n. 

Posteriormente .ostraron que la causa desencadenante prima­

ria era un descenso de la concentraci6n de glucosa en la sangre 

materna (Wentzel y col. 1976). Esta observación puso de manifi­

esto que una nutrici6n pobre en energla y probablemente otros 

factores de estrés influyen en la esteroidogénesis placentaria y 

que los elevados niveles de esteroides maternos estan intimamente 

relacionados con el fen6meno del aborto. 

En el segundo tipo de aborto, en el que el feto habia 

muerto y la madre presentaba edemas en el Otero, Wentzel y cola­

boradores (1915a) encontraron al igual que Van Rensburg, valores 

de et anormalmente altos en las cabras abortadoras. La adminis­

traci6n de cantidades excesivas de cortisona a cabras gestantes 

provoc6 aborto en el 78 , de las cabras tratadas (Hentzel and 

Roelofse, 1975); los fetos abortados mostraban sin excepci6n 

distintos grados de edema similares a los descubiertos en condi­

ciones prácticas. 

8. 81 Corti.ol; eiAte.i. J .ooio... Oen.ral •• 

1 ••• truotura, el.t •• i. y Coatrol 4. la aecreoión 

El et es el principal glucocorticoide secretado por la zona 

fascicular de la corteza adrenal en la mayorla de los mamlferos. 

Esta molécula es una hormona del grupo de los esteroides e in­

terviene en el metabolismo de carbohidratos, 11pidos y proteinas, 

as1 como en la reacci6n inflamatoria y la respuesta inmune. 
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a) E5tryctura y Slntesis. Los esteroides son sintetizados a 

partir de la acetil coenzima-A y tienen como intermediario com6n 

el colesterol. Como se muestra en la Figura 3, la bioslntesis de 

los esteroides es un proceso compartimentalizado que implica una 

serie de modificaciones de la molécula de colesterol, estas 

modificaciones se inician con el rompimiento de la cadena lateral 

del colesterol para formar pregnenolona. Esta reacción es el paso 

limitante para la s1ntesis de Ct, tiene lugar en la mitocondria, 

y está catalizada por la 20 a-hidroxilasa, enzima cuya s1ntesis y 

activaci6n son inducidos por la adrenocorticotropina hipofisiaria 

(ACTH ) . La conversi6n a pregnenolona se completa en la mitocon­

dria, el grupo J S-hidroxilo de la pregnenolona es oxidado a una 

cetona por la 3 S-ol-deshidrogenasa, localizada en el ret1culo 

endoplAsmico liso (Figura J) . Esta 61tima reacción requiere como 

aceptor de hidrógeno al nicotinamida adenindinuc1e6tido (NAO). El 

desplazamiento del doble enlace es catalizado por la 6-5-3 -

cetosteroide, isomerasa, formando P4. Las restantes reacciones en 

la s1ntesis del ct son todas hidroxilaciones y requieren Como 

cafactores oxigeno molecular, NAD-fosfato reducido (NADPH), 

flavoproteinas, una hemoferroprote1na y el sistema del citocromo 

P450 (Este último se ha denominado asi por que tiene un pico 

agudo de absorci6n a 450 nm luego de la exposici6n al cobalto). 

Dado que la zona glomerular de la corteza adrenal carece de 17 

a-OHasa, la P4 es convertida a 17 a-hidroxiprogesterona so lamente 

en la zona fascicular y reticular, donde posteriormente es con­

vertida a 11-desoxicortisol, el precursor final del Ct, rela­

tivamente inactivo. El desoxicortisol vuelve entonces desde el 
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retIculo endoplásmico liso a la mitocondria para la slntesis de 

Ct a través de la 11 S-hidroxilación (Brobeck, 1983). 

b) Control ~ lA Secreción ~ transporte. La s1ntesis y 

secreción de qlucocorticoides es controlada por el eje hipotálamo 

hipófisis adrenal (HHA). El hipotálamo secreta un factor libera­

dor de la hormona adrenocorticotr6pica (CRF) que regula la libe­

ración de ésta hormona hipofisiaria. La ACTH estimula la zona 

fascicular de la corteza adrenal aumentando la liberación de 

q1ucocorticoides. Esta horm ona ejerce su a~ción a través de 

receptores especificos en la membrana acoplados al sistema enzi­

mático adenilil cic1asa que cataliza la conversión de adenosin 

tri fosfato (ATP) a adenosin monofosfato cIclico (AMPc). La forma­

ción de éste nucle6tido ciclico es proporcional a la cantidad de 

ACTH unida a la membrana. El AMPc inc rementa la actividad de 

algunas enzimas, entre las cuales se encuentra la 20 a-

hidroxilasa responsable de la conversión de colesterol a 20 Q­

hidroxicolesterol en la mitocondria, ya sea aumentando el trans­

porte de colesterol desde los 1iposomas de las mitocondrias, o 

por estImulo directo de la reacción de hidroxilaci6n (Figura 4). 

La regulac ión funcional del eje HHA es un proceso particu­

larmente complejo y multifactorial en el cual participan los si­

guientes mecanismos o variables fundamentales: 

1) El aumento en los niveles de ct circulante inhibe por 

retroalimentación negativa la secreción de ACTH. De igual forma, 

concentraciones bajas de ct llevan a un aumento en la liberación 

de ACTH hipofisiaria. El aumento prolongado de los niveles plas­

máticos de Ct inhiben tanto la secreción como la sintesis de 
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ACTH. Esta filtima inhibición se ejerce principalmente a nivel 

hipotalAaico bloqueando l a liberación del CRF al sistema porta 

hipofisiario (Figura 4). 

2) Las concentraciones plasmáticas de ct muestran un ciclo 

clrcadiano, con valores elevados en las primeras hora s de la 

maftana y niveles bajos por la noche en animales de habitos diur­

nos. Existe un ·punto de ajuste· que determina l a concentrac ión 

de ct en plasma "suficiente·, desde el punto de vista fisiOlógico 

para satisfacer las necesidades del organ ismo, e inhibir la 

secreción de ACTH¡ el umbral de este punto de ajuste es cons ­

tantemente cambiante durante el curso del dia, y se requieren 

niveles altos de ct en las primeras horas de la maftana y niveles 

ba jos por la tarde o al llegar la noche. 
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Pigura 4. Control de la secreci6n y sintesis de glucocorticoides. 
La slntesis y secreción de los glucocorticoides es controlada por 
el eje Hipotálamo-Hipófisis-Adrenal. El factor hipotalámico 
liberador de la hormona adrenocorticotrópica (ACTH),(CRF) regula 
la liberación de ésta hormona hipofisiaria. La ACTH estimula la 
corteza adrenal aumentando la liberación de glucocorticoides. El 
aumento de cortisol (Ct) (principal glucocorticoide) inhibe por 
retroalimentación negativa la secreción de ACTH y concentraciones 
bajas de et llevan a un aumento en la liberación de ACTH hipofi­
siaria. 
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3) Los niveles plasmáticos de ACTH aumentan durante la 

fiebre, la intervención quirúrgica, el fr10, la hipoglucemia u 

otros factores estresantes provocando un aumento en la secreci6n 

de Ct. Parte de la influencia de los agentes estresantes pOdr1a 

ser mediada por la liberaci6n de CRF hipotalámico, aunque es 

interesante observar que la ausencia de secreciones del tallo 

hipofisiario rara vez suprimen permanentemente la liberaci6n de 

ACTH inducida durante el estrés (Brobeck, 1983). 

Una vez secretados, los glucocorticoides pasan al torrente 

sangu1neo en donde se encuentran en su forma libre o bien unidos 

a prote1nas transportadoras con diferente grado de afinidad. En 

el caso del ct, la mayor fracción (70%) se encuentra unida a 

transcortina (CBG) , que es una globulina con gran afinidad al 

esteroide pero baja capacidad de uni6n, y solo el 20% se une a 

alb6mina, con menor afinidad pero con una mayor capacidad de 

uni6n que la CBG (Coolens, 1987). La producci6n diaria de ct en 

humanos es de 20.0 a 30.0 _9 Y tiene un tiempo medio circulante 

de 60 a 90 minutos (Brobeck, 1983). 

el Mecanismo ~ Acción Celular . El modelo de acci6n propues­

to para los glucocorticoides, como para otras hormonas esteroides 

se esquematiza en la Figura 5. Se propone que: 1) la hormona 

entra hasta el núcleo de la célula y se acopla con una prote1na 

receptora; 2) el complejo hormona-receptor interacciona con 

regiones selectivas de la cromatina para inducir un incremento en 

la transcripci6n del acido ribonucleico mensajero (ARNm) a través 

de un incremento de la ARN polimerasa 11. La s1ntesis de protei­

nas se incrementa 30 minutos después de la estimulaci6n del 
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esteroide y hay evidencias que sugieren que la sintesis de pro-

teinas especificas puede activarse selectivamente (Brobeck, 1983; 

Fawell, S. E. 1990}. Esta hipótesis del modelo del receptor 

citoplasmático y su translocación al nucleo ha sido cuestionada 

por varios autores, los cuales han propuesto que los receptores a 

esteroides residen principalmente en el núcleo (Clark y Markave-

rich, 1988). 

E 

~Protelna1 

Membrana 
Celular 

Figura s. Mecanismo de acción de los asteroides. La hormona (E) 
entra al núcleo de la célula y se acopla con una proteína espe­
cifica (R); el complejo esteroide-receptor (E-R) interacciona con 
regiones especificas de la cromatina (A) para inducir un incre­
mento en la transcripción de acido ribonucleico mensajero (ARNm) 
a través de un incremento en la ARN polimerasa, incrementandose 
la s1ntesis de proteínas. 
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Z. Bfectos xetabólicos del Cortisol. 

Los efectos de los glucocorticoides sobre el metabolismo 

hepático, pueden clasificarse en efectos directos y efectos 

permisivos. Los efectos directos fueron estudiados principalmente 

con respecto a la inducci6n de l as enzimas transaminasas (Rosen, 

1959), y posteriormente sobre la lip6lisis hepática ( Divakaran 

and Friedman, 1976); mientras que los efectos permisivos se 

relacionaron principalmente con la gluconeogénesis (Exton, 1970). 

a) Metabolismo ~ ~ carbobidratos. La acci6n del ct es 

necesaria para mantener la producci6n hepática normal de glucosa 

a través de la via gluconeoqénica. El Ct estimula la síntesis de 

gluc6geno aumentando la conversi6n de piruvato a gluc6geno e 

inhibe la liberaci6n de glucosa del hepatocito. Ademas el Ct 

antagoniza la acci6n de la insulina en el mQsculo esquelético 

favoreciendo la utilizaci6n de fuentes de energ1a diferentes a 

los carbohidratos. La diferente disponibilidad de sustratos, 

induce una variaci6n en las concentraciones de enzimas, y con 

ello la tendencia a fijar ciertas v1as metabólicas en respuesta a 

las demandas existentes. En la Figura 6, se resumen los efectos 

gluconeoqénicos de los glucocorticoides y los cambios adaptativos 

en situaciones de privaci6n o exceso de glucosa. 

El efecto neto de la acci6n glucocorticoide sobre el metabo­

lismo de los carbohidratos es aumento de su s1ntesis y almacena­

miento , y reducci6n de su utilizaci6n, con la consiguiente ten­

dencia a la hiperglucemia (Ashmore, 1961; Weber y col., 1963 y 

1965; Haynes, 1962; Exton, 1976). 

b) Metabolismo ~ Llpidos. En el tejido adiposo, la s1ntesis 

de los ácidos grasos parece estar regulada fundamentalmente por 
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el indice de utilizaci6n de la glucosa. Los glucocorticoides 

inhiben el transporte de glucosa en las células adiposas y redu­

cen la disponibilidad de a - glicerol fosfato para la esterlfica­

ci6n de los ácidos grasos. Se ha observado también que la dexame­

tasona potencia los efectos lipoliticos de la adrenalina y que 

éstos pueden ser mediados por la slntesls de nuevas especies de 

ARN y de protelnas, además en presencia de glucocorticoides, la 

hormona de crecimiento incrementa la producción de glicerol en 

respuesta a epinefrina (Goodman, 1970). Los esteroides aumentan 

ta.bién la liberaci6n de ácidos grasos incrementando la sensibi­

lidad a los agentes de la via lipolitica. Se ha reportado que la 

dexametasona ejerce un efecto directo provocando un incremento en 

el nivel de ácidos grasos libres y glicerol en higados perfundi­

dos de rata (Divakaran, 1976) . 

el Metabolismo proteico. Los qlucocorticoides movilizan 

a.in04cidos de las proteinas del m6sculo esquelético y ejercen 

profunda influencia sobre el metabolismo hepático. Estimulan la 

captaci6n hepática de aminoácidos plasmáticos e inducen la slnte­

sis de varias enzimas hepáticas, entre ellas las qluconeoqénicaa 

como las transaminasas que aumentan la conversi6n de aminoácidos 

en carbohidratos (Rosen, 1959; Weber, 1965). En ratas adrenalec­

tomizadas disminuye la excreci6n de nitr6qeno no proteico, la 

concentraci6n de qlucosa en sanqre y la reserva de gluc6qeno en 

el hiqado. Estas alteraciones metab6licas indican que ha dismi­

nuido el catabolismo proteico y la qluconeoqénesis, y se corrigen 

con la administraci6n de qlucocorticoides. 
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Clave de enzimas 

l. Glucocinasa 
2. Sintetasa de glucógeno de UDPG 
3. Fosforilasa 
4. Deshidrogenasa de glucosa 6-P 
5. Fosfofructocinasa 
6. Deshidrogenasa de a-glicerolfosfato 
7. Cinasa de piruvato 
s. Enzima málica de TPN 
9. Enzima de desdoblamiento de citrato 

10. Carboxilasa de acetil- Co A 
11. Sintetasa de palmitato 
12. Deshidrogenasa de a-glicerolfosfato 
13. 1,6- difosfatasa de fructuosa 
14. Carboxinasa de fosfoenol piruvato 
15. Transaminasa 
16. Fosfoglucomutasa 
17. Fosfoglucoisomerasa 
18. Aldolasa 
19. Carboxilasa de piruvato 
20. Deshidrogenasa málica 
21. Enzimas de sintesis de triglicéridos 
22. Enzimas de sintesis de lipoproteinas 

precursores 

Fiqura 6. Accion de los Glucocorticoides en el Metabolismo de 
Carbohidratos. Las flechas negras representan enzimas que no son 
limitantes de velocidad, y por lo tanto no muestran cambios 
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adaptativos en las situaciones energéticas antes mencionadas, o 
todavla no han sido estudiadas adecuadamente desde ese punto de 
vista (21, 22). Las flechas blancas representan enzimas cuya 
actividad aumenta cuando los tejidos disponen de mucha glucosa, 
entre ellos se encuentra la glucocinasa (1) que es la principal 
enzima de entrada de glucosa¡ las enzimas que intervienen en el 
metabolismo de gluc6geno (2, 3), la fosfofructocinasa (5, 6, 7)¡ 
las enzimas de la lipogénesis (10, 11) Y la que actua como un 
sistema de inyecci6n de combustible, que manda continuamente 
acetil coenzima-A al complejo lipogénico (9); los sistemas que 
generan NADH para la síntesis de grasa (4,8). La enzima del 
ácido má1ico (8) junto con la deshidrogenasa soluble de ácido 
.álico (20), además de producir NADH, forma parte de un equipo de 
transhidrogenaci6n que suministra NADH que se utiliza en la 
reducci6n del NADP. 

Durante el ayuno, la falta de insulina o el tratamiento con 
cortisona; las enzimas representadas por las flechas blancas 
disminuyen y las de las flechas discontinuas aumentan. La car­
boxinasa del fosfoenol piruvato (PEPCK) (14) es un paso impor­
tante de limitaci6n de velocidad en la gluconeogénesis y aumenta 
considerablemente siempre que este fen6meno predomina sobre la 
lipogéneis¡ el efecto del aumento de la PEPCK es suministrar 
sustratos a la via de la gluconeogénesis por encima de la via 
unidireccional cinasa de piruvato (7). Cuando predomina la glu­
coneogénesis, la 1,6-fosfatasa de fructuosa (13) se vuelve más 
importante que la fosfofructocinasa (5), en tanto que la 6-
fosfatasa de glucosa (12) predomina sobre la glucocinasa (1). 
Este "estado" del complejo enzimático garantiza que la glucosa 
producida a partir de precursores que no son azUcares salga del 
h1gado y sea utilizada en otra parte del organismo. El tratamien­
to con cortisona durante el ayuno puede significar un gran aumen­
to del glucógeno hepático, probablemente porque las grandes dosis 
de esta hormona causan una producci6n de g l ucosa nueva superior a 
la capacidad de la 6-fosfata sa de glucosa para expulsar el azucar 
(Modificado de Tepperman, 1975). 
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3. El corti.ol en .1 Sindro •• O.neral d. Adaptación. 

Los organismos vivos se caracterizan por mantener una cons­

tancia en la composición de su "medio interno" (Bernard, 1942). 

Esta capacidad funcional denominada "Homeostasis", requiere un 

gasto constante de energla y es definida como n •• el conjunto 

de mecanismos fisio16gicos con 108 cuales el animal mantiene un 

equilibrio dinAmico de su medio interno a pesar de las constantes 

fluctuaciones del medio que lo rodea" (Cannon, 1929). Este inves­

tigador postuló que cuando los organismos identifican o enfrentan 

condiciones de peligro, o bien cuando son expuestos a un ambiente 

extremo evocan una respuesta generalizada e inespeclfica denomi­

nada "reacción de alarma o de emergencia" que involucra la acti­

vación del sistema simpático-adrenal. Más tarde en 1951 Selye 

propusó gue los mecanismos homeostáticos durante la reacción de 

alarma son parte del sindrome general de adaptación (SGA). El 

cual se define coao la suma de todas las reacciones generales e 

inespeclficas del organismo que acompanan a la exposición prolon­

gada del animal a un estImulo agresor (vgr¡ trio, ayuno, infec­

ciones, intoxicaciones, etc.) que demanda un gasto de energla y 

se caracteriza por la activación del sistema hipófisis-adrenal. 

El SGA comprende tres fases: a) la reacción de alarma, b) el 

estadio de resistencia y el el estadio de agotamiento. 

a) ~ Reacción d& Alarma. Es la suma de todos los fenómenos 

no especificos provocados por la exposición brusca a estimulos 

que afecta grandes extensiones del organismo y a los cuales éste 

no está adaptado cualitativa o cuantitativamente. 
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b) ~ Estadio ~ Resistencia. Representa la suma de todas 

las reacciones generales no especificas, provocadas por la expo­

sici6n prolongada a estImulas a los cuales el organismo ha 

adquirida adaptaci6n. Esta adaptaci6n solo se loqra si la acci6n 

del estimulo ha sido prolongada, y ella es especifica, es decir 

aolo se desarrolla frente al estimulo que está actuando y dismi­

nuye frente a otros estimulos. 

c) ~ Estadio ~ Agotamiento. Represen~a la suma de todas 

las reacciones generales no especificas que se desarrollan final­

mente como resultado de la sobreexposlc16n a estImulos frente a 

los cuales se desarroll6 adaptaci6n que ulteriormente no pudo ser 

sostenida. Esta situaci6n se presenta cuando el estrés se prolon­

ga excesivamente y agota la capacidad de adaptaci6n del organismo 

llevandolo en ocasiones a la muerte. 

El eje hip6fisis-adrenal es activado por una gran variedad 

de estimulos, los cuales pueden ser lesivos y es posible que la 

mayor cantidad de Ct que se secreta inmediatamente después o a6n 

antes de una posible lesi6n, pueda ayudar a la redistribuci6n 

vital de aminoácidos que resultan indispensables para que tengan 

lugar los fen6menos de reparaci6n (Tepperman, 1975). 

Con respecto a la acci6n del ct en la respuesta espécifica, 

Cuthberson (citado por Tepperman 1975) a partir de considera­

ciones teleol6gicas, sugiri6 que la reacci6n general por la cual 

las proteínas lábiles son catalizadas a consecuencia de una 

lesi6n puede servir para suministrar energía, aminoácidos o ambos 

al fenómeno de curaci6n, trat~ndose de una respuesta primitiva 

independiente del alimento, pues al animal herido le resulta 
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obligadamente dificil ali.entarse. 

C. La Teraorrequlación y .u Control X.uro.ndócrino. 

Los mamlferos son homeotermos endotérmicos, es decir son los 

animales que conservan una temperatura corporal r e lativamente 

alta y dentro de aargenes estrechos. Además, el mantenimiento de 

esa temperatura depende en gran parte de la producción de calor 

(termogénesis) por el organismo. A la vez, estos animales han 

desarrollado mecanismos que ayudan a regular la pérdida de calor 

end6geno. 

Tanto la teraoqénesis, como la regulación de la pérdida de 

calor, estAn controladas por los sistemas nervioso y neuroendó­

erina. Por lo que se refiere a la termogénesis, las respuestas 

del primero son in.ediatas y efectivas pero energéticamente caras 

para el organia.o, tales como el titiriteo en el que la enorme 

masa del m6sculo esquelético produce calor utilizando la glucosa 

unicamente en la v1a glicolltica; en tanto que las del sistema 

neuroend6crino aunque se dan a corto o mediano plazo, son igual­

mente efectivas y requieren de menor gasto energético para el 

organismo, ya que aumentan el metabolismo general por la vla de 

la fosforilaci6n oxidativa (Faramarz and Edelman, 1971 ; Lands­

berg y col. 1984). 

1 •• ec&Di-.o. d. Lucha Contra .1 Prio. 

La exposición al fria representa para los homeotermos un 

agente estresante que tiende a desviar de su estado de equilibrio 

térmico al organismo y provoca una serie de respuestas que pueden 

ser enmarcadas dentro del SGA. 
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a) La reacción de alarma en este caso, esta mediada por el 

siste.a nervioso simpAtico y el eje HHA. Las respuestas nerviosas 

abarcan por una parte, mecanismos encaminados a disminuir la 

pérdida de calor corporal, como la piloerecci6n, la vasocons­

tricci6n periférica y los cambios conductuales, que incluyen 

modificaciones en la postura, b6squeda de refugios, y conducta 

gregaria. y por otro lado, mecanismos termogénicos como el ti­

tiriteo, esta forma de contracci6n muscu la r es mecAnicamente 

ineficiente pero produce grandes cantidades de calor. AdemAs el 

titiriteo utiliza solo la v1a gluco11tica como fuente de energla, 

lo que lleva a una marcada hipoglucemia. El componente neuroend6-

erina de la reacci6n de alarma al fria, incluye la secreci6n de 

hormonas que aseguren el soporte energético para la te~oqénesis; 

entre estas hormonas destacan la adrenalina y el ct (Tegowska and 

Norebski, 1980; Deavers, 1979). 

b) En el estadio de resistencia, las hormonas que participan 

principalmente en esta respuesta son las hormonas tiroideas y los 

glucocorticoides y se manifiestan varias horas después del esti­

mulo (frio) y consiste fundamentalmente en mantener la producci6n 

end6gena de calor mediante el incremento en el metabolismo gene­

ral (Gale, 1973). 

2 •• ooione. caloriq6nioaa de l •• Boraonaa que participan en el 

BOA al fria. 

al Catecolaminas. El efecto metab61ico de catecolaminas 

(adrenalina y noradrenalinal en animales intactos radica, princi­

palmente en la movilizaci6n de reservas energéticas, efectos 

calorigénicos y transporte de iones a través de la membrana 
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celu lar (Tegowska and Norebski, 1980). 

La movilizaci6n de reservas energéticas no solo incluye 

acciones sobre el hlgado y el tejido adiposo, dando como resulta­

do la transformaci6n de aminoácidos y glucógeno hepático a gluco­

sa, y de triglicéridos a acidos grasos libres en el tejido graso 

blanco. Sino también se han seftalado acciones sobre el mdsculo 

esquelético, el cardiaco y el tejido adiposo café, dando como 

resultado la movilización de reservas end6genas de gluc6geno y 

triglicér idos para uso interno. 

b)Hormonas Tiroideas. La acciOn de las hormonas tiroideas 

(HT) (tiroxina y triiodotironina) es principalmente incrementando 

la tasa metabólica basal o termogénesis obligatoria, ésta acci6n 

es ejercida sobre varios tejidos como m6sculo esquelético y 

cardiaco, hlgado y rift6n¡ la ausencia de su acción calorigénica 

en el cerebro es una excepci6n. Las HT tienen un efecto permisivo 

sobre la acci6n calorigénica de las catecolaminas. Esto se mues­

tra cuando animales hipotiroideos son expuestos al trio, no 

obstante que se observa un incremento en la producci6n de nora­

drenalina, los animales mueren a consecuencia de hipotermia 

(Faramarz and Edelman, 1971). 

c) 91ucQCorticoidls. Estudios 10 YiY2 e in ~ han deaos­

trado la participaci6n de los glucocorticoides en varioe aspectos 

de la termogénesis, la disminuci6n de calor y la regulaci6n del 

metabolismo de carbohidratos y llpidos. 

Las acciones lipollticas, gluconeogénicas y glucogenollticas 

resultan de varias interacciones hormonales que requieren de 

glucocorticoides para optimizar las respuestas. 

2' 
Puede conside-



rarse que acrecentan la capacidad termogénica; cuando ratas hipo­

fisectomizadas fueron expuestas a una temper atura ambiente de 4 e 

durante 3 horas, éstas mostraron una marcada disminuci6n de la 

temperat.ura corporal la cual no fué mej orada al aplicar una 

terapia con adrenalina; aün cuando, la glucosa de l plasma se 

lncreaent6 despuee del tratamiento con adrenalina. Sin embarqo, 

un grupo de aniaales tratados con cortisona 4 horas antes de la 

exposici6n al frio fueron capaces de alcarzar la temperatura 

normal y mostraron una pronunciada vasoconstricci6n periférica, 

pilo.receión y temblor , a diferencia de las ratas adrenalectomi­

zedas y las adrenaleetomizadas tratadas unicamente con adrenali­

na (Deavers, 1979). 
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PLaB"l'IDUlID'fO DB LA Ifl:PO'I'BSIS y OBJETIVOS 

A. Plaateaaiento de 1. Hipóte.ia. 

El Aborto, un Caaino Confluente del Estrés y la Gestaci6n en la 

Cabra. 

En condiciones de deaanda energética, tales como la gesta­

ci6n y la exposici6n al trio, el gasto de glucosa por el organis­

mo estimula la liberaci6n de las hormonas hiperglucemiantes como 

la adrenalina. el glucagon y el Ct en grandes cantidades. Por 

otra parte y coao se sefta16 anteriormente, los glucocorticoides 

fetales son los responsables de la activación de los procesos 

enzimáticos placentarios que conducen a las modificaciones end6-

erinas ocasionantes del parto en la cabra. 

Con base en los antecedentes ya expuestos, la hipótesis agul 

expuesta, propone que las qrandes elevaciones de ct materno como 

resultado de los arreglos metab61icos inducidos por cambios 

bruscos de la te.peratura aabiental, podrian alcanzar el umbral 

en placenta que induce la slntesis, de las enzimas responsables 

de las modificaciones hor.onales, que a su vez disparan el traba­

jo de parto; y que si estas .odificaciones ocurren antes de la 

madurez fetal (100-130 dias de gestaci6n) producirán un aborto 

(Figura 7). 

B. ObjeUvoa. 

Con el fin de corroborar dicha hipótesis se plantearon los 

siguientes Objetivos : 
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1) Describir los perfiles de los niveles plasmáticos de 

progesterona y ct durante el filtiDo tercio de la gestación, 

alrededor del parto y e l aborto en cabras. 

2) Determinar si existe una relaci6n entre la elevaci6n del 

Ct materno, debido a variaciones e n la temperatura ambiental y la 

presencia de abortos en las cabras. 

AOREN~ FETAL -
INACTIVA 

DE 

ABORTO 

Fiqura 7. Stecto del ccrtisol de oriqen aaterno en la esteroido­
aintesla 4. le placenta caprina . Grandes elevaciones de cortisol 
materno como resultado de arreglos metab61icos inducidos por 
estres frente al fria, pueden alcanzar el umbral en placenta, e 
inducir la slntesis de las enzimas responsables de las modifica­
ciones que disparan el trabajo de parto. si estas modificaciones 
ocurren antes de la madurez fetal (100-130 dias de gestación) 
produciran un aborto. 
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III. XATBRIAL Y UTOD08 

El estudio se realiz6 en una explotación del estado de 

Queré taro, Qro ., una de las zonas de producci6n caprina mAs 

importantes del pa1s. La granja está ubicada en el municipio 

Villa del Marquéz, Qro. a 22- 30' latitud norte, 96° longitud 

oeste, y 1890 • sobre el nivel medio del mar; el clima es s emi­

árido templado con lluvias en verano (BSW (kw» y 18.5 e de tem­

peratura media anual. 

El periodo de estudio abarc6 dos aftas y tres empadres, en la 

misma época (17 al 22 de agosto de 1986, 5 al 30 de septiembre de 

1987 y 4 a l 8 de 8 de octubre de 1988, respectivamente). 

a) Animales. Se utilizaron tres grupos de cabras mestizas, 

en el 61timo tercio de su primera gestaci6n (nm9 , n-8 y n- 4, 

durante el primero, segundo y tercer empadre respectivamente). 

Los animales en esta explotaci6n se encuentran en un sistema 

semiestabulado con pastoreo en agostadero natural por la mafiana y 

suplemento con esquilmos por la tarde, en un corral amplio. En 

todos los animales se demostr6 seronegatividad a Brucella ~ 

~, Brucella aellitensis y Leptospira pomQoa. 

b) Obtención ~ Buestras. Las fechas de muestreo para cada 

lote fueron las siguientes: lote 1 (20-nov-86 al 4-feb-87), lote 

2 (1-die-87 al 16-feb-88), lote 3 (6-ene-89 al 12-mar-89); du­

rante esos peri6dos se obtuvieron muestras sangu1neas semanal­

mente, todas siempre entre las 8:00 y 9:00 horas por venopunci6n 

yugular; utilizando tubos al vacio. Las muestras de sangre des­

puts de formar el coágulo fueron centrifugadas a 2000 rpm durante 
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15 min para separar el suero y éste fue almacenado a -20 e hasta 

el momento en que se evaluaron las hormonas. Además, se registra­

ron las fechas de parto o aborto en todos los animales. 

El tiempo de gestaci6n en los animales que parieron a termi­

no, se calculó con base en la fecha de parto, la cual corresponde 

a los 150 dlas de gestaci6n normal; a partir de esta fecha se 

realizó una cuenta regresiva hasta la fecha de la obtenci6n de la 

muestra, de tal forma se conoce el número d e dlas de gestación en 

que se colect6 la muestra. 

En el caso de los animales que abortaron, los dias de gesta­

ci6n se determinaron a partir de la fecha del 6ltimo dia del 

empadre, el cual tiene una duraci6n de tres a cinco dias, con ese 

margen de error se calcula el tiempo de gestaci6n tomando en 

cuenta la fecha del aborto. 

c) Variables Ambientales.Durante el peri6do de obtenci6n 

demuestras se registraron la temperatura minima y máxima diaria­

mente, asi como la presentaci6n de heladas. 

d) Determinaciones HOrmonales 

l. Determinaci6n de progesterona. La cuantificación de P4 

se realiz6 mediante un radioinmunoensayo (RIA) que utiliza un 

anticuerpo (Ac) especifico contra progesterona (QKP5) cosechado 

en nuestro laboratorio (Herrera, 1990). Los esteroides fueron ex­

tra1dos ~e 100 ~l del suero problema con eter dietllico en una 

proporci6n 1:25 v/v; posteriormente se separó la fase orgánica en 

donde se encuentra la hormona, se evapor6 el eter y se resuspen­

di6 el residuo en 2.0 mI de una soluci6n amortiguadora de fosfa-

33 



tos 0.1 M, (adicionado con 8.8 g de NaCl y 1.0 g de gelatina por 

litro pH 1.0 (GPBS»; de esta suspensión se tomaron 500 ~l por 

duplicado para el ensayo. El porcentaje de recuperaci6n de la 

hormona durante este procedimiento se determinó mediante sueros 

agregados de 3a - P4 y se calculO un porcentaje de recuperación de 

15.6 ± 15.0 , de la hormona. 

Las condiciones del ensayo tueron las siguientes: 500 ~l del 

estandar (P4 , de 25 a 800 pg) o problema, 100 ~l de la dilución 

(1:250) del Ac QKP5, 100 ~l del trazador 3a - P4 (conteniendo = 16 

pg, 10,000 cpm); todas las soluciones se prepararon en el GPBS. 

La sensibilidad del ensayo fue de 0.5 a 32.0 ng/ml y present6 

una variaci6n intra e inter ensayo de 8.2' y 16.2 , repectiva­

aonte. 

2. Deter.inaci6n de cortisol. El ct se determin6 por un 

ensayo de uni6n por competencia a protelnas (ePBA), desarrollado 

en nuestro laboratorio y que no requiere de purificaci6n previa 

(Luna y Col., 1990). En la técnica utilizada, se extrajeron las 

hOrDonas esteroides de 500 ~l de suero, con diclarometano en una 

relaciOn 1:10 v/v; una vez separada y evaporada la fase orgánica, 

el residuo se resuspendi6 en 2.0 mI de la soluci6n amortiguadora 

de fosfatos (0.01 M) a pH 8.0; Y se obtuvieron 500 ~l por dupli­

cado para el ensayo. Las pérdidas durante este procedimiento se 

calc~laron con sueros agregados de Ct marcado, obteniendose 

recuperaciones del 18.4 ± 9.2 ,. 

Las condiciones del CPBA, para ct fueron: 500 ~l de estandar 

(Ct de 0.5 a 80.0 ng/ml) o problema, 100 ~l de la diluci6n 1:3 de 

un suero rico en transcortina ovina (CBGo), 100 ~l de la soluci6n 
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de 3H- Ct (10,000 cpm, en 120 pg de Ct); se adicionaron desde el 

inIcio 200 ~l de una solución de DEAE-celulosa (20 mg/ml) en 

amortiguador de fosfatos (0.01 M) pH 7.6; Y se incubaron de 18 a 

24 horas a 4 C. El ensayo tiene una sensibilidad de 2.5 a 80.0 

nglml y present6 una variabilidad intraensayo de 2.9 , e inter­

ensayo de 14. 5 ,. 

e)AD4lisis estadlstjco ~ l2§ resultados. 

La ~oblaci6n estudiada (21 cabras), se dividió con base en 

su comportamiento reproductivo, en dos grupos: uno constituido 

por los animales que parieron (GP: n ~ 14) Y el otro por los ani­

ma les que abortaron (GA: n ~ 7). Cada grupo se analiz6 por sepa­

rado y despues se realiz6 una comparaci6n entre ambos grupos. 

Las concentraciones de Ct y P4 se agruparon en funci6n de 

los d1as previos al parto o al aborto. Para el GP en intervalos 

de siete a partir de 49 dlas antes de la fecha estimada de parto, 

hasta el dla del parto (dla cero). 

Para el GA, se consider6 como dla cera el del aborto, y los 

valares de las concentraciones plasmáticas de las hormonas deter­

minadas se agruparon en intervalos de siete dias, previos al dia 

cero. 

Con los valores promedio ± el error estandar de cada inter­

valo se construyeron los perfiles de las concentraciones de ct y 

P4 para cada grupa. 

La media general y la desviaci6n estandar de las niveles 

tanto de Ct cama de P4 par grupa durante el último periódo de la 

gestación, se obtuvieron usando los valares arriba indicados pero 

eliminando los del muestrea anterior al parto o aborto respecti-
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vamente. 

Tanto la medias generales para cada grupo de las concentra­

ciones de las hormonas analizadas durante el periOdo de gestación 

estudiado, como las medias de los valores previos al parto o 

aborto fueron comparadas entre grupos por una prueba de t de 

student (Snedecor y Cochran, 1981). 

También se realizO en cada grupo, un análisis de correlaci6n 

simple entre 108 niveles de Ct y p. dentro de los intervalos 

perinatal y periaborto (dtas -21 a O). 
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IV. RaULTAD08 

La temperatura promedio durante el tiempo que comprendi6 e l 

estudio fue de 14.4, 16. 9 Y 14. 5 C en el primero, segundo y 

tercer periodos de muestreo, respectivamente (calculadas del 

CUadro 1). 

siete de las 21 cabras estudiadas presentaron aborto, y la 

distribuci6n de éstos ocurri6 de la siguiente manera: 5 abortos 

de 9 cabras gestantes en el primer periodO, + de 8 en el segundo 

y 1 de 4 en el tercero. Los partos en los animales del GP (n=14) 

ocurrieron entre los 145 y 150 dias de gestaci6n. En el GA (n-7) 

los abortos ocurrieron entre los dias 102 a 134 de la gestaci6n. 

A. Perfile. de lo. Xiveles 'l ... ltico. 4. Corti.ol y proge.terona 

en el Oltlao Tercio 4e 1. Ge.taci6n. 

En el GP la media general de Ct entre los 90 y 150 d1as de 

gestaci6n fue de 12.70 ± 8.14 nglml, y los niveles a lo largo del 

muestreo oscilaron entre estos valores, y no se detectaron incre­

mentos, aún en los muestreos de la última semana de gestación (-7 

a -2); solo en dos animales en que se determino el Ct un dia 

antes del parto, la concentraci6n en el plasma materno ascendi6 a 

30.0 ng/al. La media general de Ct en el GA fue de 17.30 ± 10.09 

nglml, que no difiere estadisticamente de la media del CP (Figura 

8). Sin embargo, en el CA la concentraci6n de ct en el intervalo 

de -7 a O dlas antes del aborto (46.1 ± 28.0 ng/ml) fue mayor 

(p < 0.05) a la concentraci6n observada en el intervalo co­

rrespondiente de GP (11.4 + 3.7 ng/ml) . 
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CUADRO l. 
TBMPBRATDRAB NUlO Y MINIMA Y PRBSBHTACIOH DE HELADAS 

--------------------------------------------------------------------
OlA Nov86 Dic86 Ene87 Dic8 7 Ene88 Feb88 Ene89 Feb89 
--------------------------------------------------------------------
1 25/7 24/3 21/-2 H 25/9 27/5 H 28/0 25/2 H 26/5 
2 25/8 25/8 23/0 H 24/5 23/8 H 28/2 27/4 25/4 
3 25/11 24/8 20/0 H 25/0 H 25/1 30/3 27/2 H 26/3 
4 26/10 24/4 23/-2 H 27/0 H 25/2 30/2 23/5 27/6 
5 27/11 25/6 23/-3 H 27/1 H 25/4 30/3 25/1 H 26/5 

• 25/11 25/4 26/-2 H 27/1 H 25/3 29 /5 26/2 H 26/6 
7 25/10 25/3 27/4 26/-1 H 25/8 15/1 H 27/1 H 25/6 
8 24/9 25/5 27/4 27/0 H 27/2 23/2 H 27/2 H 24/6 

• 28 /7 26/2 26/4 H 27/0 H 26/5 25/8 H 28/ 4 20/7 
10 24/8 26/2 27/5 25/4 H 25/3 25/6 26/6 20/4 
11 26/9 27/2 26/5 26/2 H 25/4 H 25/3 26/5 21/4 
12 25/11 28/4 26/2 H 27/3 H 25/2 24/4 H 2773 22/4 
13 24/12 24/5 23/4 22/5 25/3 26/6 27/5 27/5 
14 23/18 22/5 25/2 K 22/6 22/2 25/6 27/5 26/4 
15 22/7 26/5 25/5 24/3 25/3 H 25/2 26/5 27/3 
l. 26/10 27/4 25/8 28/3 25/4 H 28/5 H 26/4 28/5 
17 29/ 4 27/4 25/5 29/2 23/3 28 /5 25/5 25/8 
18 30/5 26/1 H 26/2 H 26/4 H 25/2 29 /3 26/3 25/6 
lO 30/2 H 27/2 H 28/4 H 22/4 H 25/2 30/5 H 27/4 25/2 
20 30/2 H 25/0 K 27/4 H 24/6 H 24/-2 29/2 27/4 26/4 
21 30/7 25/1 H 25/5 24/8 K 25/3 20/2 K 27/4 25/6 
22 28/7 26/2 H 24/-1 H 27/6 H 24/-5 25/0 K 28/4 27/4 
2J 27/5 25/0 H 20/ -4 H 27/5 H 25/1 27/5 K 24/4 26/3 
24 27/9 25/-2 H 23/ - 3 R 26/5 H 23/1 H 27/5 24/2 20/-4 
25 25/7 25/0 H 23/-1 H 27/5 H 20/2 H 27/5 25/3 24/-2 
2. 24 /8 23/ - 2 H 25/-3 H 26/6 H 13/5- 27/9 26/3 24/-4 
27 24/10 22/0 H 23/ -1 H 25/4 H 12/-4 25/4 26/4 27/-2 
28 25/7 25/1 H 23/ -5 K 25/3 K 15/-2 29/5 25/5 29/4 ,. 22/9 25/1 H 26/ - 3 K 25/4 K 19/1 30/6 26/6 
30 ;U/O 25/4 R 27/ - 3 K 17/0 K 23/-2 29/7 
JI 25/0 H 26/-1 H 25/3 K 25/-1 25 /6 

-------------------------------------------------------------------- -
MAxima/Mlniaa (e) , H ,., heladas 
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rigura e. concentraciones periféricas maternas de cortisol y 
progesterona en cabras durante el último tercio de 9estaci6n. En 
las gráficas están representados los niveles de et (o o o) y Pi (0---0---0) en ng/ml ± el error estandar, con respecto a los 
d as de gestaci6n tanto en el grupo GP (panel A) como el GA 
(panel B). En ambas gráficas la media de et está representada por 
la linea horizontal continua y la P 4 por la linea horizonta 
discontinua; el dia O corresponde al dia del parto o aborto, 
respectivamente. 
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Por otra parte, la concentración promedio de P4 no se modif­

ica durante el peri6do de gestaci6n analizado, y no se presenta­

ron diferencias significativas entre ambos grupos; la concentra­

ción de esta hormona osciló entre 8.25 t 3.95 ng/ml para GP y 

7.00 ± 4.20 ng/ml para GA. En ambos grupos la correlación entre 

los niveles de ct y P4 en el intervalo preparto o preaborto (-21 

a Odias) fué negativa (GP ~ -0.986 Y GA - -0.998), (Figura 8). 

B. Relación eDtra la Blavaci6n 4al Corti.ol Matarno, Variacione. 

an la Taaparatura aabi.btal y la praeencia 4. Abortoa. 

Las figuras 9, 10 Y 11, muestran los perfiles individuales 

de las concentraciones de ct de algunos animales tipicos del GA, 

comparados con algunos del GP. El animal 806 del primer peri6do 

de muestreo (Figura 9), abort6 después de presentar un pico de et 

de 70.3 ng / mI. Esta concentraci6n de et se encontr6 tres d1as 

después de haberse presentado las primeras heladas del afta y 

diferencias entre la temperatura minima y máxima de esos dias de 

25, 25 Y 24 e (ver cuadro 1, del 19 al 21 de diciembre de 1986). 

La cabra 804 no abort6, sin embargo, también experImentó un 

pequefto aumento en los niveles de et (22.0 ng / ml), en la misma 

fecha y condiciones ambientales en que la cabra 806 incrementó su 

concentración sanguinea de ct y abort6. Durante el segundo peri6-

do de muestreo (Figura 10), la cabra 921 present6 un incremento 

de et de 77.7 ng/ml a los 114 dias de gestación abortando al dia 

siguiente. La cabra 913 pari6 normalmente y presentó dos incre­

mentos de Ct, que sin embargo no rebasaron los 40.0 ng/m1. Los 

incrementos de ct en estos dos animales están asociados con la 
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presentaci6n de heladas y cambios bruscos de temperatura reqis­

t~ados tres dias antes de las fechas de muestreo correspon­

dientes a los incrementos de ct (ver cuadro 1, 5 Y 19 de enero de 

1988). En la figura 11 se muestra el perfil hormonal de dos 

animales del tercer peri6do de muestreo; la cabra 03 abort6 

alcanzando una concentraci6n de ct de 50.8 ng/ml; a diferencia de 

la cabra 09 que llag6 al termino de la gestaci6n presentando un 

nivel maxi.o de 14.2 ng/_l de Ct¡ este pico de Ct en el animal 09 

coincide con la fecha en que abortó el animal 03 ( 4 de febrero 

de 1989), en ambos casos el incremento de ct puede deberse a un 

cambio brusco de temperatura ya que la diferencia de temperatura 

entre la minima y la máxima registrada en esa fecha fué de 21 C. 
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Fiqura 10. Perfil hormonal de cortisol y progesterona en dos 
cabras tipicas del sequndo muestreo (1987-1988). Se muestran los 
niveles (ng/ml) de et ( •••• ) y P4 ( * * * * ) en función de 
los dias de gestación. El día del aborto (cabra 921) y del parto 
(cabra 913) están indicados con la flecha . Nótese que los 
incrementos de et en ambos animales coinciden con la fecha de 
muestreo. 
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Pic¡ura 11. Perfil hormonal de cortisol y proqesterona en dos 
cabras típicas del tercer muestreo (1989). La grafica representa 
los niveles (ng/ml) de et ( •••• ) y P4 ( * * * * ) en función 
de los días de gestación. La cabra 03 abortó cuando se presentó 
un incremento de et de 50.8 ng/ml y la cabra 09 parió a termino 
de la gestación presentando valores de et menores a los 20.0 
ng/ml. Los días de parto y aborto se indican respectivamente con 
las flechas. 
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V.DIBCOBIOH 

El presente trabajo muestra una asociaci6n entre cambios 

bruscos de temperatura, concentraciones elevadas de ct materno y 

aborto en cabras. Estos resultados apoyan las observaciones 

aisladas de los productores, que asocian los abortos en las 

cabras con disminuciones bruscas de la temperatura acompaftadas 

por lluvias y/o heladas a las que llaman "vientos chiveros". 

Los animales de este estudio, presentaron seronegatividad a 

los ant1genos de Brucella abortus, Brucella pelitensis y a 7 

serotipos de Leptospira pomoDa. Aunque estos resultados no des­

cartan totalmente la participación de otros agentes infecciosos, 

que se conoce pueden provocar el aborto, si eliminan al principal 

agente etiOlógico al que se le atribuye. 

El porcentaje de abortos aqui observado (33%), es semejante 

al comunicado por Van Rensburg en 1971 (29 ' ) para lo que calific6 

como aborto habitual de la cabra de Angora. En el medio pecuario 

de nuestro pa1s se reconoce que los abortos en las cabras repre­

sentan un elevado porcentaje, pero aün no contamos con estudios 

epidemiológicos que lo cuantifiquen; los pocos trabajos que lo 

han determinado se realizaron en animales de razas puras o sus 

cruzas, en estabulaci6n, con alimentaci6n buena y constante 

durante todo el afta, e instalaciones que los protegen de situa­

ciones climáticas extremas; y todo ello repercute en un bajo 

porcentaje de abortos. Hasta donde sabemos, no existen estudios 

en explotaciones extensivas en las cuales las condiciones antes 

seftaladas no son controladas como es el caso de este estudio. Aün 

as1, Castro en 1978 comunicó de un 6.9\ de abortos durante un 
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año, en 2494 cabras adultas; y cuando se analiz6 la presentaci6n 

de abortos en relaci6n a la edad se encontró un 27.3% en el grupo 

de animales de 12 a 23 meses (n - 260), este 6ltimo porcentaje es 

comparable al obtenido en el presente trabajo también con cabras 

primalas. 

Ibarra y Andrade (1988), observaron .1 abortos en 498 be.­

bras apareadas (8.2t), de un rebafto de cabras Saanen mantenidas 

en estabulaci6n y en donde la alimentaci6n consistia de alfalfa, 

ensilaje de malz y un concentrado que se proporcionaba en base a 

peso. Sin embargo cuando el porcentaje se calcula sobre heabras 

gestantes (n - 4)6), se eleva a 9.4t, en este caso no se hizo 

distinci6n entre edades para analizar el porcentaje de abortos. 

En otro trabajo Sala zar y Fierro (1989), informaron de 

porcentajes de aborto de 2.95\ (n- 2302), 3.02\ (n- 1389) y 4.51\ 

(n- 1132) para las razas Alpina, Saanen y Toggenburg respectiva­

mente, el porcentaje de abortos fue significativamente aayor para 

la 61tima raza. Sin embargo esos autores no analizarOn el porcen­

taje de abortos en relaci6n a la edad. 

Las observaciones de los productores y los pocos datos 

docUlDentados que existen, indican que el mayor problema de los 

abortos se da en animales primíparos y que el porcentaje oscila 

alrededor del 30t . Lo anterior denota que el problema del aborto 

de las cabras primíparas en nuestro país es comparable al del 

aborto habitual de la cabra de Angora , situaci6n que justifica su 

estudio sistemAtico. 

La asociaci6n entre el incremento de cortisol y los abortos 

en las cabras ya habia sido sena lada por Van Rensburg (1971); sin 
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embargo, éste y otros autores (Wentzel), han asociad6 el incre­

.ento de ct con una hiperplasia adrenal consecuente a un desarre­

glo de las glándulas adrenales por sobreesfuerzo durante la 

gestaci6n, que por otra parte, consideró normalmente hipoplásicas 

en la cabra de Angora, como resultado de la selección hacia un 

pelo más largo y fino . La fisiolog1a particular de esta raza 

productora de pelo no atafte a este trabajo. 

Actualmente contamos con un vasto conocimiento acerca del 

control endocrino del parto en la oveja a diferencia de los pocos 

que existen en la cabra, pero que confirman que el mecanisao 

general es comparable. As!, ahora es claro que el Ct es la seftal 

endócrina utilizada por el feto para desencadenar el trabajo de 

parto (Drost and Holm, 1968; Liggins, 1968; Bassett and Thorburn, 

1969; Drost y col., 1973; Currie and Thorburn, 1977; Jones y 

col., 1977; Kendall y col., 1977¡ Robinson y col., 1977; Flint y 

col., 1978). Tambien se conoce que el ct es el responsable de la 

inversi6n de los niveles de E2 y P4 que anteceden el parto (Umo y 

col., 1976; Kendall y col., 1977; Flint y col., 1978; Flint y 

col., 1979), el mecanismo bioqu!mico ha sido bien dilucidado en 

la oveja (France y col., 1988). El aborto o el parto prematuro se 

ha inducido en varias especies con la aplicación de glucocorti­

coides al torrente sangu!neo del feto o de la madre (Liggins, 

1968; Fylling, 1971; Nathanielsz and Abe 1 , 1972; Kendall y col., 

1977; Flint y col., 1978). 

En la cabra, al término de la gestación, las concentraciones 

de ct fetal en la arteria umbilical se incrementan desde 10 dlas 

antes con valores de aproximadamente 20 nglml hasta 300 nglml en 

el dla del parto (Currie and Thorburn, 1977). Hasta donde sabe-
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mas, las concentraciones de ct en el compartimiento materno de la 

cabra durante el parto no han sido determinadas; en este estudio 

no se encontró incremento de esos valores aun hasta tres días 

antes del parto (12.7 ± J.7), y sólo en dos animales en los que 

la muestra sanqinea se obtuvo un dia antes del parto los valores 

se incrementaron a JO.O O9{ml. De lo anterior podemos deducir que 

el ct fetal al pasar al compartimiento materno se diluye enor­

mente y es catabolizado con rapidez, por lo que en el parto 

normal es dificil detectar el incremento en la circulación mater­

na desde dias antes, y solo es posible cuando las observaciones 

se realizan horas antes o durante el trabajo de parto. Aunque el 

reflejo del incremento del ct fetal sobre las concentraciones en 

la sangre periférica materna no es significativo, es claro supo­

ner que a su paso por la placenta, el ct alcance concentraciones 

muy superiores a las que ésta recibe normalmente del comparti­

mento materno y que sólo éstas concentraciones alcancen un 

umbral en la placenta el cual induzca los cambios en la este­

roidosintesis que llevan a la inversión en las concentraciones de 

proqesterona y estr6qenos. 

Ahora bien, como se menciono arriba, cuando el ct o sus 

análogos se aplican en concentraciones farmacológicas, como la 

administraci6n de dexametasona en dosis de 6-10 mg diarios a cada 

oveja (Fyllinq, 1971) desde el compartimiento materno, también 

son capaces de inducir en placenta, los cambios esteroidogénicos 

que conllevan al parto y éste puede ser adelantado. 

Nosotros proponemos que la elevaci6n del ct en el comparti­

miento materno, como resultado de la respuesta termorregulatoria 
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de la cabra gestante frente al frio, puede alcanzar concentra­

ciones que rebasen el umbral placentario para la inducci6n de la 

s1ntesis de las enzimas responsables de la inversi6n en las 

concentraciones de E2 y P4 . Produciéndose de esta manera un 

trabajo de parto adelantado que resulta en un aborto. 

Es probable que el incremento de cortisol asociado a la 

termogénesis, se dé en todos los animales y que la diferencia 

entre los que abortan y los que paren norma lmente sea la concen­

traci6n plasm~tica de Ct alcanzada. As1 podemos observar que, a6n 

en los animales que parieron normalmente, se aprecian incrementos 

de Ct asociados con cambios bruscos de temperatura y heladas, 

como se observa en el perfil hormonal de la cabra 913, en donde 

se relacionan los dos picos de et con las bajas temperaturas (4 y 

2 c,respectivamente); sin embargo los incrementos de Ct en estos 

animales nunca tuero n mayores de 40.0 ng/ml. En tanto que los 

animales que abortaron alcanzan niveles de hasta 70.7 ng/ml. 

Por otra parte es importante observar que el incremento de 

ct no se debe a un solo factor, como lo es el cambio de tempera­

tura ambiental y el consiguiente mecanismo fisiológico que desa­

rrolla e~ animal durante la termogénesis. Consideramos que tam­

bién influye el estado fisiológico de cada uno de los animales, 

ya que desde el punto de vista nutricional no todos tienen la 

misma capacidad energética para responder a un estrés por fria o 

ayuno, lo cual también los llevarla a un incremento en los ni­

veles plasmáticos de ct que si rebasan en placenta el umbral que 

se plantea, resultará también en un aborto . 
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Finalmente, aunque éstos resultados apoyan en parte la 

hip6tesis suqerida, es necesario complementar este estudio de 

campo con otros protocolos experimentales que determinen que 

efectivamente el incremento de ct encontrado en estas observa­

ciones es resultado de la respuesta termorregulatoria frente al 

frio; y por otra parte probar que concentraciones altas pero 

fisio16gicas de ct en el compartimiento materno, como las aqui 

halladas, son capaces de inducir los cambios end6crinos que 

conllevan al trabajo de parto. Lo anteriormente planteado se está 

realizando actualmente por el grupo de trabajo y los resultados 

completaran la corroboraci6n de esta hip6tesis; la cual contri­

buirá en el futuro a plantear estrategias que de alguna manera 

disminuyan la alta incidencia de abortos en cabras primlparas. 
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VI.COII'CL1J'SIOII'BS 

Con base en los resultados obtenidos en este trabajo, es 

posible concluir lo siquiente: 

1) La concentraci6n de plasmática de cortisol en el compar­

timento materno de cabras durante el Oltimo tercio de la gesta­

c16n oscila alrededor de 12.7 ± 8.14 ng/ml. 

2) No se observaron modificaciones en la concentraci6n de ct 

en el compartimento materno hasta los J dlas antes del parto. 

Solo en doa animales en los que el Ct se determin6 un dla antes 

del parto la concentraci6n se incremento a 30.0 ng/ml. 

J) La concentraci6n media de cortisol plasmático en cabras 

abortadoras, en el Oltimo tercio de la gestaci6n fue de 17.30 ± 

10.09 ng/ml, incrementandose hasta 46.1 ± 28.0 ng/ml en el inter­

valo ' de -7 a Odias preaborto. 

4) El perfil de los niveles plasmáticos de progesterona (en 

cabras que parieron normalmente y en cabras que abortaron), en el 

Oltimo tercio de la gestaci6n tiene un comportamiento muy simi­

lar, presentando un valor promedio de 8.25 ± 3.95 ng/nl y 7.00 ± 

4.20 ng/ml, respectivamente. 

5) Loa perfiles hormonales individuales sugieren una relaci6n entre la 

elevaci6n del ct materno, los cambios de temperatura ambiental y 

la presencia de abortos en cabras. 
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