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RESUMEN 

Sánchez Muiloz Bernardo: EFECTO DEL TRATAMIENTO CON GONAOOTROPINA 
CORlÓNICA EQUINA y NORGESTOMET SOBRE LAS CARACTERÍSTICAS DE LA 
FASE LÚTEA EN VACAS y NOVILLONAS CEBÚ EN EL TRÓPICO HÚMEOO. 
(Asesores: MVZ. MPA. Hector Basurto Camberos, PhD. Carlos Gatilla Hidalgo). 

Con el objetivo de determinar si en vacas en anestro se reducen las concentraciones de 
progesterona y la duración de la fase lútea cuando son inducidas al estro y a la ovulación 
utilizando Gonadotropina Coriónica equina (eCG) Y norgestomet mas valerato de estradiol 
(NG + VE), 51 vacas cebú Brahman (Experimento 1) con 51 días posparto promedio, 
fueron asignadas al azar en un diseño factorial de 3 x 3, a uno de tres manejos del 
amamantamiento; restringido y destete a los 60 días (ARD60), restringido y destete a los 
180 dias (ARDI80) y continuo con destete a los 180 días (ACD180), y a uno de 3 
tratamientos hormonales; eCG (TI), eCG + NG + VE (T2) Y NG (T3). Las vacas del TI 
(n=18) recibieron 250 VI de eCG, a los grupos T2 (n=15) y T3 (n=18) se les aplicó un 
implante auricular (9 días) con 3 mg de norgestomet mas 2 ml de una solución inyectable 
con 3 mg de norgestomet y 5 mg de valerato de estradiol al momento de la inserción, 
recibiendo además el T3 250 lJ1 de eCG al retiro del implarite. La detección de estros se 
realizó durante 100 horas continuas a partir del fin de los tratamientos. Los ovarios fueron 
monitoreados por ultrasonografia el día del inicio del tratamiento para determinar el efecto 
del tamaño del folículo sobre la respuesta al tratamiento hormonal. La determinación de 
progesterona se realizó por radioinmunoanálisis en fase sólida para lo cual se obtuvieron 
muestras de sangre dos veces por semana durante tres semanas a partir del fin del 
tratamiento. Los resultados fueron analizados por A_NOVA para muestras repetidas de 
progesterona, las variables discretas fueron analizadas por J¡2 Se observaron diferencias 
(P<.05) en cuanto al porcentaje de presentación del estro que fue del 33.3%, 80.3% Y 
83.3%, no existiendo diferencia (P>O.05) en las concentraciones de progesterona 
1. 78±O.38, 3.30±0.42, 2.59± 0.47 nglml, pero si para la duración de la fase lútea (P<0.05) 
que fue de 10.8, 14.1 Y 15.2 días para el TI, T2 Y T3 respectivamente. 
Un segundo experimento se realizó con el objetivo de determinar el efecto de la aplicación 
del norgestomet en la fase temprana (con CL) y tardía (sin CL) del ciclo estral sobre la 
concentración de progesterona y la duración de la fase lútea. Se utilizaron 18 novillonas 
cebú Gyr (Bas índicus) ciclando, con un peso promedio de 350 kg. Los animales fueron 
previamente sincronizados con el propósito de unificar al grupo en la misma etapa del ciclo 
estral, una vez presentado el celo natural se formaron al azar cuatro grupos: grupo 1 (n=5) 
se le aplicó üii ÍJ.üplante de norgestomet (3 mg) subcutálleamerrte en la parte ext.erna de la 
oreja, en el dia O (día del estro), el grupo TI (n=5), III (n=4) y IV (n=4) recibieron el mismo 
tratamiento al dia 5, 10, 15 del ciclo respectivamente, en todos los grupos el implante se 
retiró 9 días después. Se colectaron muestras de sangre dos veces por semana durante 3 
semanas antes, durante y al final del tratamiento para cuantificar los niveles de 
progesterona por medio de un radioinmunoanálisis en fase sólida Se consideró un cuerpo 
lúteo funcional cuando las concentraciones de P4 fueron> a lnglml y la duración de la 
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fase lútea se determinó considerando Jos días en que los niveles de P4 fueran> 1 ng/rnl. 
Los resultados se analizaron mediante ANOVA por split-plot para muestras repetidas de 
progesterona, la determinación de diferencias entre medias por día de muestreo se calculó 
mediante la prueba de Tukey y para la variable discreta presentación del estro se utilizó Ji"­
No se observó efecto sobre la concentración de progesterona entre los grupos tratados el día 
0,5,10 Y 15 del ciclo, al compararlos con el ciclo previo al tratamiento y un ciclo después 
(P>O.05), pero si sobre el día del ciclo en el que los niveles de progesterona dísmínuyeron 
a menos de 1 ng/rnl (P<0.03) siendo menor para los animales del grupo L así mismo se 
observó una díferencia significativa (p<O.05) en cuanto a la duración de la fase lútea del 
siguiente ciclo (10.2 ± 1.3 días) en los animales del grupo L con respecto a los del grupo TI, 
UI Y IV en donde se observaron valores de 13.2 ± 1.5, 14.2 ± 1.7 y 17.3 ± L5 días 
respectivamente. Se concluye que las evidencias encontradas en el presente trabajo de 
investigación permiten decir que el tratamiento con eCG utilizado para la inducción del 
estro en vacas cebú posparto y la aplicación de norgestomet durante la fase temprana de 
formación del eL aféctan la duración de la fase lútea pero no las concentraciones de 
progesterona, lo que conllevaría implicaciones sobre la fertilidad en vacas que son 
inseminadas después del estro sincronizado 

Palabras clave:Fase Lútea, Progesterona, eCG, Norgestomet, Cebú 



Bernardo Sánchez Muñoz: Effect of the treatment with Equine gonadotropbin and 
norgestomet on fue cbaracteristics of the lutea1 pbase in Zebu canle in the humid tropics of 
Mexico. (tutors MVZ. MPA. Rector Basurto Camberos, PhD. Carlos Galina Hidalgo). 

Abstraet 

With the objective of determining if cows in anoestrous following estrous induction 
decreased the progesterone concentrations and the duration of the lutea! phase following 
Equine gonadotrophin (eCG) and norgestomet and estradiol valerate (NG + VE), 51 
Brahman cows (Experiment 1) with an average of 51 days pospartum, were assigned at 
random in a 3 x 3 factorial design to one of three treatments l. Restricted suckling with 
weaning at 60 days (ARD60), 2. Restricted suckling with weaning at 180 days (ARD180) 
and 3. continuous suckling with weaning at 180 days (ACDI80). Also, to one of tbree 
hormonal treatments; eCG (TI), eCG + NG + VE (TI) and NG (T3). The cows ofthe TI 
(n=18) were given 250 UI of eCG, in the case of groups TI (nc=15) and T3 (n=18) an 
implant conmining tbree mg of norgestomet was placed fOf 9 days in the ear. Also, a 2 mI 
injection containing 3mg of norgestomet and 5 mg of estradiol valerate was given at the 
moment of the inserto Furthermore, cows in treatment 3 received 250 VI of eCG at the 
moment of imphmt withdrav.'al.. Estrous behavior was monitored continuousIy for 100 
hours starting from the end of the treatments. The ovaries were scanned using 
ultrasonography the day of the beginning of the treatment to determine the effect of the size 
of the follicle on the response to the hormonal treatment. Progesterone was determined 
using solid phase radioirnmunoassay from blood samples obtained twice per week during 
three weeks starting from the end of treatment. The results were analyzed by ANOVA for 
repeated samples of progesterone, the discrete variables were analyzed by Ji2 Estrus was 
observed in 33.3%, 80.3% and 83.3% for the three treatments respectively, (P>O.05). 
Average progesterone conccntrations was non-significantIy different (1. 78±D.38, 
3.30:±0.42, 2.59±D.47 ng/mi) however the duration of the ¡utea! phase \\'aS different 10.8, 
14.1 and 15.2 days for TI, T2 and 13 (P < 0.05). 

A second c:xpcriment was carricd out with !he objective of dctc:rmining the effect of the 
application ofnorgestomet in the early phase (with eL) and Jate (",ithoUT eL) ofthe cycle 
on the progesterone concentrations and the duration of the lutea1 phase. To tbis effect, 18 
Gyr heifers were used. AlI of them were cycling prior to treatment with an average weight 
of 350 kg. The animals were previously syncbronized with !he purpose of unifying the 
group to the same stage of!he cycle. Once estrus \\'aS oberved, four groups were formed, 
the first (n=5) an ímplant of norgestomet (3 mg) was placed 5ubcutaneously in !he external 
part ofthe ear, at day O (day of estrus), Group II (n=5), III (n=4) and IV (n=4) received the 
same treatment a day 5, 10, 15 of the cycJe respectively, in all the groups the implants was 
removed nine days latero Blood samples were collected twice before treatment and for 6 
weeks 10 determine progesterone levels using salid pbase radioinmunoassay. The presence 
of a eL was determined when two samples were above lng/ml. The length of the lutea! 
pbase was determined based on the number of days with progesterone levels above 1 ng/ml. 



Results were anaIyzed using A"l"OVA and a split-plot for repeated samples of progesterone. 
The determination of differences for!he days of sampling was calculated usingTukey for 
tbe discrete variable of estrous response a Ji2 test was used. There was no effect over tbe 
concentration of progesterone between tbe treated groups on day O, 5, 10 and 15 of tbe 
cycle when compared to tbe previous cycle and fue follov.ing cycle ¡u"ter treatrnente 
(P>O.05). However, it was an effect on !he day of fue cycle in where fue progesterone 
concentrations were below lnglml (P < 0.03) being smaller for tbe animals of fue group 1, 
likewise a significant difference was observed (P < 0.05) for fue duration of fue luteal 
phase on tbe following cycle (10.2 ± 1.3 days) for fue animals in group L compared to tbose 
in group lL ID and N corresponding values were 13.2±1.5, 14.2±1.7 and 17.3±1.5 days 
respectively. It is concluded that!he evidence obtained in !he present research is conclusive 
to ascertain that !he treatrnent whit Equine gonadotrophin utilized in fue protocol and when 
fue norgestomet is applied at tbe early stages of eL formation.affects fue fue duration of the 
luteal phase, however progesterone concentrations is not affected in fue experimental cattle. 
Ibis finding suggests a possible implication in fue fertility of cows inseminated following 
estrous synchronization. 

Key Words: Luteal phase, Progesterone, eCG, Norgestomet, Zebu. 



EFECTO DEL TRATAMIENTO CON GONADOTROPINA CORIÓNICA EQUINA 

y NORGESTOMET SOBRE LAS CARACTERÍSTICAS DE LA FASE LÚTEA EN 

VACAS Y NOVlLLONAS CEBÚ EN EL TRÓPICO HÚMEDO 

L INTRODUCCIÓN GENERAL 

A pesar de la adaptabilidad del ganado cebú (Bos indicus) a las condiciones 

ambientales y nutricionales que prevalecen en las regiones tropicales, el largo periodo de 

inactividad ovárica posparto en las vacas representa uno de los pr.Jlcipales obstáculos para 

mejor la eficiencia reproductiva de los hatos productores de carne en estas regiones (Fallas, 

1987;GaIína and Arthur 1989; Fuentes et al., 1998). 

Algunas medidas consideradas para reducir el anestro posparto y la infertilidad se 

basan en mejorar las practicas nutricionales, sistemas de amamantamiento, manejo posparto 

y estimulación hormonal entre otras, (Fuentes el al" 1988; Anta et al., 1989; WilliwlS 

1990; Soto 1997). Por otro lado para inducir el celo y la ovulación posparto se han utilizado 

compuestos hormonales basado en progestágenos, (Macmillan and Peterson 1993; Zarco y 

Hernández 1997; Macmillan and Burke 1996; Cavalieri et aJ., 1998) análogos de factor 

liberador de gonadotropinas (GnRH) y gonadotropinas placentarias en combinación con 

diferentes métodos de control del amamantamiento (Ramírez el al., 1996; Twagiramungu et 

al., 1995; Helmer and Britt 1987). El uso de es1as sus>,alJ.cias hormonales puede ser efectivo 

en la inducción del estro Y la ovulación, pero es posible que la actividad ovárica no se 

mantenga o bien la tasa de fertilidad al primer servicio postratamiento sea baja (Hunter, 

1991) esto se atribuye entre otras causas a trastornos en el transporte de gametos, (Hafez, 

1996; John et aJ., 1999) ovulación de folículos dominantes con ovocitos degenerados, 

estros anovulatorios, duración, presencia o ausencia de folículos al momento del 

tratamiento y más recientemente se ha establecido la posibilidad de explicar que la 

estimulación inducida por diferentes tratamientos hormonales afecta la duración de la 

siguiente fase lútea (Garverick et al., 1992) caracterizada por la presencia de un cuerpo 

luteo (eL) de vida corta, lo que originaria una rápida caida de los niveles de progesterona, 

menor fertilidad y como consecuencia la repetición del estro. Esto es contrario a lo 
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observado en vacas con fases lúteas normales en donde se muestran elevadas 

concentraciones de progesterona y mayor fertilidad (Smith et al., 1994; Yusoff, 1994). 

En un ciclo estraJ normal la fase lútea comprende del día 4-5 al 16-17 (Smí± el al., 

1994) periodo en el cual el CL secreta progesterona en niveles mayores a 1 nglml, 

alcanzando su mayor concentración hacia el día 8-10 en concordancia con el mayor 

desarrollo del eL. 
En la vaca existen varias condíc.iones fisiológicas en las cuales se presentan fases 

lúteas de corta duración debido a la regresión prematura del CL observándose éstas en la 

primera ovulación puberal y en la pn,üera ovulación pospa..-to (Calderón et al., 1998). 

Niswender el al. (1994) mencionan que un cuerpo lúteo de vida corta se caracteriza por 

provocar elevaciones transitorias de progesterona que rara vez llegan a ser mayores de 1 

nglrnl y su regresión ocurre 5-6 días después de la ovulación. 

En cuanto a la etiología del CL de vida corta existen dos teorías que postulan que 

por ll...f1 !~rlo estos son resultado de la ovu.1ación de un folículo i!Lf!l~tiurO que se desarrollo en 

un ambiente hormonal inadecuado y por el otro que los CL de vida corta son normales y 

que su regresión prematura obedece a la liberación anticipada de prostaglandma F2 alfa 

(PGF2a) (Garverick el al., 1992; Niswender el al., 1994; Hernández, 1997). Sin embargo, 

Hunter, (1991) encontró que folículos que dieron origen a CL de vida corta presentan 

menor actividad esteroidogénica y menor número de receptores para la hormona 

luteinizante (LH) que cuando son de duración normal. Así mismo Ramirez-Godinez el al. 

(1981) encontraron niveles menores de hormona folículo estimulante (FSH) 4 días antes de 

la ovulación en vacas que desarrollaron CL de vida corta. 

Se han observado variaciones en la duración de la fase lútea en aquellos animales en 

los que se ha inducido la actividad ovárica posparío utilizando diferentes productos 

hormonales, así estudios realizados por Garc.ia-Winder el al. (1986), e lnskeep el al. (1995) 

observaron que vacas en a.'1estro posparto tratadas con norgestomet presentaron un 

incremento en la secreción pre ovulatoria de LH acompañada de un CL normal 

comparativamente con vacas no tratadas. 

Sheffel el al. (1982) mencionan que en vacas posparto, la administración de 

progestágenos antes de Gonadotropina Coriónica humana (hCG) indujo el estro en el 75% 
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de los animales tratados y el 88% formaron un CL de vida normal, cuando se administró 

hCG la vida media fue de 19.6 días en comparación con vacas tratadas únicamente ron 

Gonadorropina Coriónica equina (eCG) antes Gonadotropina Sérica de Yegua Preñada 

(pMSG) en donde solo fue de 13.4 días. 

Hampton el al. (1999) observaron que la administración de progestágenos en etapas 

tempranas del ciclo estral en hembras ciclando induce una regresión prematura del CL por 

liberación anticipada de PGF2a desde el útero. 

Burns et al. (1993) al analizar el efecto de la administración de Norgestomet en vacas 

durante los días 9-14 del ciclo, observaron la presencia de un CL de menor tamaño y 

menores concentraciones de progesterona, en comparación ron vacas sin tratamiento. Lo 

anterior demuestra que tanto el uso del factor liberador de gonadotropinas (GnRH) y de 

gonadotropinas placentarias afecta la roncentración de progesterona y la duración de la fase 

lútea 

Existen pocas evidencias en ganado cebú que expliquen si la baja fertilidad 

observada posterior a la inducción y sincronización del estro se deba a la variación en la 

duraCión y concentracIón de progesterona de la fase lútea que se presenta en respuesta a los 

diferentes tratamientos empleados. 

OBJETIVO GENERAL. 

El objetivo general del presente trabajo fue evaluar si la aplicación de 

Gonadotropina Coriónica equina y norgestomet mas valerato de estradioi en hembras 

anéstricas, y la aplicación de norgestomet en diferentes etapas del ciclo en novillonas 

afectan las concentraciones de progesterona y las caracteristicas de la fase lútea. 
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n REVISIÓN DE UTERATVRA 

2.1 Endocrinología del posparto. 

El restablecimiento de la actividad reproductiva normal en el posparto temprano ha 

sido descrita por varios autores (peters y Lamming 1986; Spicer y Echtemkamps 1986; 

Nett, 1987) basándose esta sobre Wla cooperación extremadamente coordinada entre el 

hipotálamo, hipófisis, ovarios y el útero. Durante este periodo debe presentarse Wl balance 

coordinado entre el sistema endocrino y el sistema reproductivo; una homeostasis entre las 

cantidades liberadas de GnRH del hipotálamo, la FSR, hormona, LH y prolactina de la 

adenohipófisis, la prostaglandina del útero y los esteroides gonadales estradiol y 

progesterona (P4) (Leslie, 1983). 

Diversos estudios han demostrado claramente que la LH es el factor limitante más 

importante para el restablecimiento temprano de la actividad ovárica después del parto, 

dUilifite la preñez y alrededor del pililO los altos niveles de esteroides suprimen el eje 

hipotálamo hipofisiario ocasionando una marcada disminución de las concentraciones de 

LH al momento del parto (Nett, 1987) Inmediatamente después de este, los niveles basales 

en plasma de FSH y LH son bajos sin la liberación episódica necesaria sin embargo, los 

niveles de FSH permanecen bajos únicamente por unos cuantos días antes y después del 

parto (Schams el al., 1978), se ha observado que en la mayoría de las vacas lecheras hay Wl 

incremento 5 días después del parto por lo que no se considera que la FSH sea un factor que 

limite el restablecimiento de la ciclicidad ovárica después del parto (Nett, J 987) por el 

contrario, el incremento de los niveles plasmáticos de FSH resulta en crecimiento folicular 

y secreción de estradiol, el cual ejerce Wl estimulo de retroalimentación positiva para la 

liberación de LH (Lamming el al., 1981) sin embargo esta liberación es de baja frecuencia 

y amplitud (Savio el al., 1990) 

El c&'TIbio endocrino más consistente que precede a la ovulación en el periodo 

posparto, es la presentación o incremento en la frecuencia del patrón pulsátil de secreción 

de LH en tal sentido, se ha sugerido que una IJÚmma frecuencia pulsatil de LH (1 

pulsolhora) es esencial para terIJÚnar el desarrollo del folículo ovárico que conduzca a la 

ovulación (peters y Lamming 1984). Por otro lado el nivel de progesterona declina 
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rápidamente durante las ultimas 48 horas antes del parto y permanece en niveles muy bajos 

(<0.5 nglml) a través del periodo posparto temprano, lo cual es consecuencia del CL de la 

preñez. (Ldie, 1983). 

Estudios realizados por Peter y Lamming (1984) han demostrado que en cerca de 

un 50% de las vacas el primer ciclo de progesterona (P4) es de una duración menor a 10 

días sugíriéndose que esta es secretada por un folículo luteinízado que no llega a ovular o 

por un cuerpo lúteo normal que presenta un insuficiente número de receptores de LH para 

responder de manera máxima al estimulo luteotrófico, una tercera probabilidad es que se 

produzca un insuficiente estimulo luteotrófico para mantener el cuerpo lúteo por el periodo 

normal de su vida media (Leslie, 1983). 

Todos estos cambios ocurren de manera concurrente y se ha estimado que la 

recuperación gradual del mecanismo de retroalimentación positiva del ciclo ovárico puede 

comenzar dos semanas después del parto (peter Y Lamming 1984). 

Por otro lado se ha tratado de explicar las interrelaciones y el control endocrino que 

se presenta durante el desarrollo nonnal del posparto: 

1. - La concentración plasmática de GnRH inmediatamente después del parto se 

encuentra en bajas cantidades, y la frecuencia con que es secretada es inadecuada para 

estimular una libenación de gonadotropinas e inducir la ciclicidad ovárica. 

2. - La concentración de FSH aumenta inmediatamente después del parto, 

estimulando el desarrollo folicular, sin embargo una correlación negativa ha sido observada 

entre el anestro posparto y la concentración plasmática de FSH: 

3. - El incremento gnadual en la frecuencia de los pulsos y concentración plasmática 

de LH, estimulan un desarrollo folicular y el consecuente retorno a la ciclicidad ovárica. 

4. - El desarrollo folicular parece ser modulado mayormente por la secreción de 

FSH, y con esto el inicio de secreción de estradiol y de inhibina lo que ocasiona una 

recuperación gradual del mecanismo de retroalimentación positiva que regula los ciclos 

ováricos entre la segunda y tercera semana posparto (Peter y T .amming 1984). 

Estudios realizados por Lamming el al. (1981) y Williams, (1990) han demostrado 

que existe una menor descarga de LH en respuesta a la GnRH en vacas que amamantan en 

comparación con vacas que son ordeñadas, esto demuestra que el amamantamiento 
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disminuye el efecto del GnRH sobre la estimu1ación de la producción de LH por las células 

hipofisiarias, demostrándose la mediación del eje hipotálamo hipofisiario y el efecto de 

amamantamiento sobre la ac-tividad reproductiva posparto. 

Peters y Lamming (1984) sugieren que el eje ovarico - uterino ejerce un efectO 

inhibitorio sobre la secreción hipofisiaria de LH durante el posparto temprano, ya que 

luego de la histerectomía experimental se observa un rápido incremento en la 

concentración de gonadotropina en el plasma. 

Los cambios en las concentraciones plasmáticas de gonadotropinas pueden ser 

estimulados por la intervención en la respuesta pituitaria a la estimulación de la GnRH en 

el posparto temprano. Al parecer la pituitaria aumenta la capacidad de máxima respuesta 

hacia el día 20-30 posparto (Williams, 1990). Los patrones de secreción basal de LH y FSH 

están caracterizados por una discontinua y ritmíca liberación de ambas gonadotropinas, las 

cuales a su vez son controladas por un mecanismo de retroalimentación negativo de los 

esteroides ováricos progesterona y estradioL 

En un estudio realizado por Peters y Lamming (1986) en ganado de carne 

encontraron que si existe una liberación temprana de LM durante el pospano se logra un 

retomo rápido a la actividad ovárica lo cual inruca que una liberación pulsátil pero 

deficiente de GnRH durante el posparto temprano, contribuye grandemente al deterioro de 

los ciclos ováricos y consecuentemente al mantenimiento del anestro. Se ha sugerido que el 

ovario r¡:guIa la s¡:creción d¡: LH ¡:n .,1 bovino, si€mdo .,1 .,stradiol .,1 .mcargado de inducir la 

lib6ración dg niVg!gS prgovulatorios dé: LH Y FSH, sé:guidos d~ una fas¡: lút~ no obstanre 

como se ha mencionado la FSH no se considera un factor limitante para el retomo a la 

actividad ovárica y se ha observado la interacción importante con factores intraováricos que 

interactúan con las gonadotropinas. 

Los esteroides ováricos tienen función de agentes autocrinos, al actuar sobre las 

células que los producen, como agentes paracrinos, al influir sobre las células adyacentes y 

como agentes endocrinos clásicos, transportándose vía sanguínea a las células blanco 

distantes (Murphy y Pescador, 1997). 

Posterior al parto, la concentración de progesterona circulante y la tasa de excreción 

urinaria de estrogenos disminuye, se producen fluctuaciones en las concentraciones de 
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progesterona y 17f)-estradiol, asociadas con las ondas de crecimiento folicular y el 

desarrollo del CL seguido de la primera ovulación (Garverick y Smith 1993). 

Con la disminución en los niveles de estradiol se estimula la restauración de la 

sensibilidad pituitaria a la GnRH Y se incrementa a su vez la liberación de GnRH, con 

aumento en la frecuencia y amplitud de LH, asimismo se estimula la actividad de los 

folículos ováricos produciendo un incremento de la secreción de estradiol, con aumento de 

la respuesta hipofisiaria a la GnRH. 

En resumen, se ha sugerido que el desarrollo folicular posparto puede ser iniciado 

por la secreción de FSH en conjunto con la LH produciendo un e:,"timulo sobre la liberación 

de 171>- estradiol, estableciendose el patrón de secreción de FSH y LH que desencadenaran 

el crecimiento folicular con la consecuente ovulación y la formación del primer cuerpo 

lúteo posparto. 

2.2 Indücción de la actividad ovárica~ 

Han sido publicados diferentes métodos para la inducción, sincronización del estro 

y la ovulación (Patterson el al., 1989; Odde, 1990; Larson y BaH 1992, Beal, 1998; Ryan 

el al., 1999 y Patterson el al., 2000) en donde se pone de manifiesto la variación en los 

tratamientos empleados así como la evolución en el conocimiento de la fisiología 

reproductiva. Patterson el al., (2000) mencionan que son cinco fases o periodos de 

evolución de los métodos para el control del ciclo estrai en la vaca, la prLmer fase se 

ca.'actenzó por la prolongación de la fase lútea del ciclo estral o por el establecimiento de 

una fase lútea artificial por la administración de progestágenos o progesterona exógena. 

Posteriormente en una segunda fase los agentes progestacionales fueron combinados con 

estrogenos y gonadotropinas, en tanto la fase tres incluyó el uso de prostaglandinas y sus 

análogos como agentes luteolíticos. Así mismo tratamientos con progestágenos combinados 

con prostaglandinas caracter.zaron la cua.1"!:a fase. L1Jvestigaciones recientes empleando la 

u1trasonografia para conocer la dinámica folicular y el desarrollo del cuerpo lúteo han 

extendido el conocimiento del ciclo estral bovino y particularmente el recambio folicular 

que ocurre durante las ondas foliculares, por lo que ahora se conoce que el control del ciclo 

estral requiere de la manipulación de las ondas foliculares y de la fase lútea. 
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Se sabe que para lograr una mayor precisión en la sincronización e inducción del 

estro, se debe considerar el grado de desarrollo del folículo dominante al finalizar el 

tratamiento Wll prol5esterona o progestágenos o durante la lu!eólosis ind¡¡cida us.l.ndo 

PGF2a (Adams, 1994) si se desea tener un ovocito competente. Esta situación ha sido 

motivo de extensas investigaciones en donde se ha tratado de demostrar que la utilización 

de P 4 Y estradiol en concentraciones altas al inicio del tratamiento suprimen a la FSH y LH 

haciendo que el folículo subordinado no se seleccione o que el folículo sufra atresia 

suprimiéndose esta dominancia e iniciando la emergencia de una nueva onda folicular de 3 

a 5 días después. El estradiol aplicado al inicio del tratamiento tiene un efecto luteolítico 

(Bo el al., 1996) sin embargo, cuando este se aplica en el diestro tardío es menos efectivo 

pues la luteólisis ocurre espontáneamente 48-72 horas del inicio del tratamiento 

reduciéndose drásticamente los niveles de progesterona por el efecto sinérgico de P 4 Y 

estradiol sobre el control en la liberación de LH pudiéndose ocasionar la permanencia del 

por 9 días, la inyección es necesaria para inducir la regresión del cuerpo lúteo en vacas 

durante la primera mitad del ciclo estral. al respecto Thatcher el al. (1986) reportaron picos 

de 15-keto -13,14-dihydro-prostaglandina F2a (PGFM) después de iniciada la luteólisis 

concluyendo que esta es iniciada por provocar Ulla liberación de PGF2a desde el útero. 

En todo tratamiento hormonal tendiente a inducir el estro durante el posparto, es 

necesario considerar una exposición previa a progesterona para que el eje hipotálamo­

hipofisiario desencadene los eventos hormonales que permiten que ocurra la ovulación 

(Dlmminck el al., 1991) se ha observado que en la primera ovulación posparto, así como en 

novillonas prepúberes, se presentan fases lúteas cortas sin manifestaciones externas de celo, 

por lo que bajo estas circunstancias el objetivo de utilizar progesterona es el de preparar a! 

hipotálamo y a! útero para lograr una ovulación acompañada de una fase lútea norma! 

(Breuel et ar, 1993). 

El Crestar (Norgestomet mas valerato de estradiol) es un procedimiento 

comercialmente utilizado tanto para la inducción como la sincronización del estro en 

ganado de leche como de carne. El procedinliento consiste en un in"lplante de norgestomet 

y una inyección intramuscular que contiene norgestomet y valerato de estradiol 
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administrado al tiempo del retiro del implante. Se conocen tres mecanismos de acción de 

los productos que contienen estos principios; el primero es la supresión del estro que se 

logra por la difusión del norgestomet desde el implante que permanece durante 9 días 

(Kesler and Favero 1995). Segundo, la inyección causa la atresia del folículo antral y el 

reclutamiento de una nueva onda de folículos ováricos 4 a 5 días después de la 

administración (Vasconcelos el a1.,1994). Tercera, la inyección causa regresión del cuerpo 

lúteo (Kesler and Favero 1995). El implante permanece durante 9 días y la inyección es 

necesaria para inducir la regresión del cuerpo lúteo en vacas durante la primera mitad del 

ciclo siendo el valerato de estradiol que acompaña a la inyección el responsable de la 

regresión (Thatcher el aL, 1986). Sin embargo estudios realizados por Kojima el al., (1992) 

han demostrado que la progesterona y el norgestomet a dosis usadas para la sincronización 

del estro, no imita eficientemente la función de la progesterona del cuerpo lúteo en cuanto 

a la inhibición en la secreción de LH lo que trae como consecuencia la permanencia de un 

folículo persistente y un incremento de los niveles de 17p estradiol (Roberson et al., 1989). 

Por el contrario se ha demostrado que el tratamiento con dosis altas de progesterona reduce 

la secreción de LH y el J 713 estradioJ circulante (Bergfeld el al., 1996). 

2.3 Características de la Gonadotropina Coriónica equina (eCG) Y su uso en la 

reproducción. 

La eCG ha sido utilizada en la reproducción básicamente para tres funCIOnes; 

inducir el desarrollo folicular en hembras que son superovuladas, inducir el desarrollo 

folicular en hembras ovinas y bovinas en anestro e incrementar la tasa ovulatoria (Roser, 

1999). 

Los primeros reportes sobre el origen de la eCG se pensaba eran las células del 

epitelio coriónico en la placenta, llegándose posteriormente a determinar su origen 

trofobla,'1ico y producción por las copas endometriales (Walker-Farrner y Popkoff 1979). 

La eCG es detectada en yeguas gestantes alrededor del día 55 a 65 y desaparece de 

la circulación hacia los días 120 a 150 (Hafez, 1996). Esta hormona se secreta de manera 

tónica y no es regulada a través de mecanismos hormonales de retroalimentación como las 

gonadotropinas de origen hipofisiario (Thompson el al., 1982). 
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La ~nadotropina coriónica equina es un miembro de la familia de glucoproteinas 

en donde se incluyen la FSH., LB y la hormona estimulante de la tiroides. Una molécula de 

eCG esta constituida de dos subunidades .glicosiladas diferentes llamadas a. y f3 unidas no 

covalentemente (Ungerfeld, 1995). La subunidad a. está compuesta de 96 amino ácidos y 

es idéntica a la de otras glicoproteinas, mientras que la subunidad f3 está constituida de 149 

amino ácidos, tiene la misma estructura primaria que la LH equina Y es en esta fracción en 

donde radica la especificidad biológica (Cupps, 1991) De las hormonas glicoprotéicas 

provenientes de diferentes especies la eCG se diferencia de las demás por su alto contenido 

de ácido siálico, mismo que determina la vida media de la molécula (Morell el al. , 1971). 

Como ocurre con otras glicoproteinas (LH y FSH ) se han observado distintas formas de 

eCG de acuerdo a cambios fisiológicos, existiendo diferencias en cuanto a sus propiedades 

químicas, biológicas e inmunológicas dadas estas por su composición de carbohidratos y 

aminoácidos (Aggarwal el al., 1980). 

En las preparaCiones comerciales los procedilnientos de pürificación y extracción 

pueden eliminar parcialmente los carbohidratos, explicándose parte de la variabilidad que 

existe en la actividad biológica de los diferentes Jotes y productos disponibles (Cupps, 

1991). 

La eCG es eliminada de la circulación a través de la captación por los receptores 

calcio dependiente de las células parenquimatosas del hígado una vez que ha perdido el 

ácido sialico (McIntosh el aL, 1975). La eCG también se excreta aunque en cantidades 

mínimas en la orina. 

Mecanismo de acción. 

La importancia de las gonadotropinas en el crecimiento folicular depende de la fase 

de desarrollo en la que se encuentren los folículos (McNeilly ef al., 1991), el reclutamiento 

y desarrollo de folículos antrales en la vaca depende de la FSH., siendo necesaria una 

comb;~o~;o' n ,-la "SH y I 1-1 ~~ Ingrar la o,m1ac;0' n d'" un f.01¡' rulo rlominontp (Sro~~UZZl' 1.1. ll.l.'"-';L 1. u. ..... .l.. 1. J-J.l.. .... pt.Uu, ;LV 4 '1'........ ..., ~ ...... '"" ................. ~_ '-'U.l.~I..U,~ 

et al., 1993). 

Se ha encontrado que las gonadotropinas exógenas como la eCG tienen una 

actividad mixta de FSH y LH actuando principalmente a través de su actividad FSH para 

incrementar el tamaño del folículo y la tasa de ovulación. En la vaca la eCG actúa como 
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agente superovulatorio aumentando el numero de folículos primordiales que entran en la 

fase de crecimiento protegiendo a los folículos antrales de sufrir atresia (Moor et al., 1984) 

aumentando el índice mitótico de las células de la granulosa de los folículos preantrales ) 

de este modo la tasa de crecimiento (Driancout y Fry 1992). Así, la gonadotropina mO\iliza 

los folículos más pequeños que se encuentran presentes en vacas en anestro posparto y que 

no llegan a crecer por deficiencia de FSH logrando con esto un mayor numero de folículos 

disponibles para ovular (Scaramuzzi el al., 1993). 

El mecanismo de acción por el cual la eCG aumenta la tasa de ovulación pudiera 

también concentra.--se en su capacidad de activar los sistemas enzimáticos de aromatización 

de las células de la granulosa, aumentando la secreción de estradiol por los folículos 

antraJes (Mc Natty et al., 1982), la sensibilidad de los folículos a las gonadotropinas está 

dada por el número de receptores a LH y FSH presentes en las células de la granulosa y la 

síntesis de estos receptores está influenciada por la concentración local de hormonas 

esteroides (Webb and Ingland 1982). Los estrógenos incrementa.'l entonces la sensibilidad 

de las células de la granulosa a la FSH y junto con la FSH inducen la formación de 

receptores para LH. Así es posible que aquellos folículos en los que las células de la 

granulosa contengan suficientes receptores para LH puedan ovular en respuesta al pico de 

LH (Bair, 1992). 

La vida media característica de la eCG no solo induce el desarrollo folicular y la 

OVulaClón~ sino qüe Ífullbién pennite que se estimule la secreción de estradiol después de la 

ovulación por nuevos folículos que continúan desarrollándose, (Driancourt y Fry, 1992) 

esto contribuye a la presentación de efectos secundarios indeseables como son la asincronía 

en el desarrollo folicular, y presentacion de estros poco uniformes. 

Variación en la respuesta a eCG. 

Existen diversos factores que contribuyen a la variación en la respuesta ovárica a los 

tratamientos para inducir el desarrollo folicular y la ovulación; Driancourt el al., (1985) 

mencionan que la condición ovárica al momento de la aplicación de la hormona es un 

factor importante ya que tanto en animales en anestro como gestantes existen ondas de 

desarrollo folicular en donde pueden observarse folículos de diferente tamaño. El que no 

ocurran ovulaciones durante estas fases se explica por la falta de exposición previa de los 
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folículos a una cantidad adecuada de gonadotropinas y a la capacidad resultante de generar 

el pulso preovulatorio de LH (McNeilly el al., 1991), se ha observado que una buena 

respuesta en la manifestación del estro y la ovulación está determinado en gran parte por la 

presencia de folículos que responderán al momento de la administración de gonadotropinas 

y el grado de estimulación depende del número, tamaño y condición de las clases 

foliculares. Así cuando los folículos presentan una condición simílar de maduración el 

estimulo dado por las gonadotropinas es seguido por la ovulación, mientras que si hay 

heterogeneidad, la respuesta puede caracterizarse por una asincronia en el crecimíento 

folicular y hlteinización de los folículos. 

Estudios realizados por Driancourt (1987) en ovinos superovulados muestran una 

correlación positiva entre folículos menores de 2 mm y mejor respuesta concluyendo que 

los ovarios lIbres de folículos grandes y ricos en folículos chicos tienen la mejor respuesta, 

sin embargo las diferencias microscópicas en la población folicular al momento de la 

administración de eCG en bovinos no se han relacionado consistentemente a la 

subsiguiente respuesta ovulatoria, ya que la destrucción de todos los folículos mayores de l 

mm no alteró los resultados al utilizar eCG (Driancourt y Fry 1992). 

Los cambios en la ingesta de alimento, la condición y el peso corporal también 

provocan variaciones en la respuesta a gonadotropinas, esto puede estar mediado por 

modificaciones en los niveles de FSH en sangre, alterándose el patrón de exposición de los 

folículos a esta gonadotropina o por un efecto directo en el ovaIio, en donde nutrientes 

específicos como la glucosa, insulina y el IGF-I au!nentan la sensibilidad de los folículos a 

las gonadotropinas (Downing y Scaramuzzi.1991). 

Las preparaciones hormonales de naturaleza proteica tienen la capacidad de 

provocar antigenicidad. La formación de anticuerpos podría llevar a una disminución en la 

respuesta ovárica inducida por gonadotropinas como la eCG sin embargo existe gran 

controversia al comparar los resultados entre estudios (Christie el al., 1979). En las vacas 

la administración repetida de eCG provocó una condición refractaria de la respuesta 

ovárica a partir de la tercera inyección, esto en vacas superovuladas no así en vacas en 

donde se ha utilizado la eCG para incrementar la tasa ovulatoria o la inducción del 

desarrollo folicular en vacas en anestro (Jaainudeen el al., 1966). 
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La dosis empleada es otro factor que modifica la respuesta a la eCG, se ha 

observado que los niveles de estradiol y progesterona secretados después de la estimuIación 

ovárica con eCG, son dependientes con la dosis administrarla y del tiempo de exposición 

de los folículos a la gonadotropina (Evans y Robinson 1980), a mayores dosis de eCG se 

deprime la tasa de ovulación, se reduce la tasa de recuperación de embriones y se aumenta 

la incidencia de cuerpos lúteos de corta duración (Rubianes el al., 1996). El uso de eCG 

para inducción del estro en ganado cebú ha sido reportada por Pedroso y RolJer (1992) Y 

Ahmand el al., (1995) en donde se han utilizado dosis de 250, 500 Y 1000 U.L 

encontrándose respuestas en cuanto a la presentación del estro del 30 al 50 % 

observándose que la variación de los resultados depende de la condición corporal de la vaca 

al tratamiento, tiempo posparto y tipo de amamantamiento. 

2.4 Condición corporal y reproducción. 

El at'ilbiente nütricional modifica los ploceSOS reprodüct1vos en la mayoría de los 

animales, esta modificación puede variar desde pequeños cambios en la tasa de frecuencia 

de ovulación cuando la dieta está por debajo de lo óptimo pero aun es adecuada, hasta la 

supresión del proceso reproductivo cuando las señales del ambiente son muy desfavorables. 

El manejo nutricional de la reproducción en aI'imales domésticos muchas veces 

ignora el hecho de que depositar y movilizar reservas corporales es una parte importante en 

la predicción del comportamiento reproductivo [Martin y Hunziker j 999). 

Desde hace varios años la literatura científica evidencia la importancia de la 

condición corporal sobre la reproducción, observándose que vacas con un plano nutricional 

moderado presentan un óptimo comportamiento reproductivo (López y Tapanes 1994). En 

el trópico el problema reproductivo es mas complejo que en países templados debido a la 

baja disponibilidad y calidad de los recursos forrajeros y al poco o nulo uso de 

complementos alimenticios que normalmente no cubren los requerimientos nutricionales de 

los animales en pastoreo, determinando una baja condición corporal en los diferentes 

estados fisiológicos y durante las diferentes épocas del año (González-Stagnaro y 

Goicochea 1988), esta fluctuación provoca una constante variación sobre el balance de 

energía del animal el cual estará sometido a continuas fluctuaciones que dependen de la 
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relación entre el ingreso y las pérdidas de energía por lo tanto, el balance energético es el 

resultado neto de la asociación entre el nivel de producción, la dieta, el consumo y el uso de 

nutr;entes por parte del animal (Villa-Godoy el al., 1988). Esto, a su vez impliCé. 

variabilidad en la cantidad de reservas corporales y, por tanto, en la condición corporal del 

animal. La evaluación de la condición corporal (CC) de los animales durante el ciclo 

productivo proporciona elementos que permiten dirigir y controlar el comportamiento de 

los principales indicadores productivos y reproductivos del rebaño así como del estado de 

salud, al respecto Villa-Godoy el aJo (1990) señalan que los valores elevados de CC pueden 

ocasionar alteraciones en la producción de leche y en el comportamiento reproductivo en 

relación con valores promedio de condición y un pobre comportamiento en animales con 

pobre CC por lo tanto es posible inferir que la condición corporal oprima es aquella que 

evita o al menos minimiza los trastornos fisiológícos y productivos. 

La condición corporal a pesar de ser un método subjetivo ha sido utilizada para 

Bonachea 1995). Existen básicamente dos métodos para estimar la condición corporal sobre 

la base de una escala numérica siendo esta del 1 al 5 y más comúnmente unlizada en 

ganado lechero (Edmonson el al., 1989) mientras que para el ganado de carne se utiliza un 

sistema que considera una escala de 1 a 9 (Richards el al .• 1989), ambas técnicas se basan 

en la deposición de grasa y área de cobertura de las vértebras lumbares espacios 

intercostales zona de la cadera, el muslo y maslo de la cola. 

López (1994) encontró que las técnicas de medición de la condición corporal por 

palpación y observación visual, se correlacionan positivamente por lo que pueden ser 

consideradas como un buen indicador de la condición nutricional sin embargo, aun existen 

interrogantes que involucran los procesos que determinan el nivel de movilización de las 

reservas corporales, ya que el nivel crítico puede estar influenciado por el tipo racial, el 

sistema de producción y las condiciones ambientales (pedroso y Bonachea 1995). 

En vacas mantenidas en amamantamiento, uno de los factores que incrementan el 

anestro posparto es la condición corporal, se ha observado que vacas con mayor condición 

corporal al parto tienen frecuencias pulsátiles mayores de LH la reducción de esta 

actividad en vacas con condición corporal baja está en función de una reducción en la 
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frecuencia de pulsos de GnRH del hipotálamo (Wright el al., 1990) mas que de una función 

hipofisiaria inadecuada, de tal manera que la duración del anestro posparto se ve afectada 

por la ganancia o perdida de peso y de condición corporal antes o después del parto y más 

aun mencionan que la CC al parto es más importante que el nivel de alimentación durante 

éste mismo periodo, en la prolongación del anestro aunque en vacas delgadas también el 

nivel de alimentación puede ser importante. 

Estudios realizados por Rutter y RandeJ (1984) en ganado de carne muestran que la 

CC durante los primeros dias posparto influye sobre la concentración de progesterona, 

observando que ésta se mantiene en niveles de 0.83 y 59.0 nglm1 para nivel basal y pico 

respectivamente en aquellas vacas que mantienen su condiéión posparto, comparativamente 

con aquellas que pierden CC en donde los valores para LH se encuentran en 0.61 y 39.0 

nglml para el nivel basal y pico respectivamente. Esto sugiere que la CC posparto puede 

afectar la secreción de GnRH del hipotálamo, la respuesta de la hipófisis al mismo y la 

estradioL Así mismo se ha observado que la sensibilidad de la hipófisis al efecto de una 

retroalimentación negativa por estradiol puede disminuir conforme avanza el tiempo 

posparto (Wright el al., 1990). 

Por otro lado se ha observado que la condición corporal posparto afecta el reinicio 

de la actividad ovárica (Butler y Smith el al., 1989; Villa-Godoy el al., 1990), días a la 

primera ovulación y el numero de ondas foliculares previas a la primera ovulación, 

intervalo interparto (Wright el al., 1990) y el porcentaje de preñez (Rae el al., 1993; De 

Roven el al., 1994), encontrándose que los parámetros tienden a mejorar conforme hay un 

incremento en la condición corporal. Al respecto trabajos realizados por Pedroso el al., 

(1994) en vaquillas Cebú Holstein donde determinaron el efecto de la condición corporal 

sobre la respuesta a la inducción del estro y la fertilidad, encontrando que animales con CC 

< a 2 puntos (medida en Ulla escala de ! a 5) presentaron menores respuestas comparados 

con los animales con condición corporal > de 3 obteniendo respuestas en cuanto a 

inducción del celo del 60% y 83% respectivamente y de fertilidad del 11% contra 73% 

respectivamente. De igual forma Richards el al., (1989) encontraron que en vacas que 

amamantan a su cría una sola vez al dia los parámetros dias a primer servicio, número de 
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sefVICIOS por concepción e intervalo interpartos son menores que aquellas vacas que 

amamantan dos veces al día, sin embargo la interacción ce y amamantamiento en vacas 

con condición corporal alta, el número de vxe:, que amamantó no tuvo eie,;w en la 

prolongación del anestro, mientras Que en vacas con ce baja, si se incrementó la duración 

del anestro, concluyendo que una pobre condíción corporal al parto puede ser negativa 

sobre los beneficios que puede proporcionar la restricción del amamantamiento para reducir 

el anestro posparto y reiniciar la actividad ovárica. 

2.5 Formación mantenimiento y regresión del cnerpo lúteo. 

El cuerpo lúteo es una glándula funcional que se desarrolla a partir de las células 

foliculares de la teca Y de la granulosa después de la ovulación (Niswender y Nett 1994). 

La función primaria del cuerpo lúteo es la secreción de progesterona y este esteroide es un 

importante regulador de la longitud del ciclo estral y es esencial para el manterrimiento de 

la r.l1eñez (Niswender y Nett 1994). 

Luteinización 

La lutemización incluye la transición estructural y funcional del folículo ovárico en 

cuerpo lúteo que ocurre después de la ovulación (Niswender el al., 1994Zeleznik, 1999;). 

Esta comienza ames de la ovulación en respuesta a la elevación transitoria de las 

gonadotropinas (FSH y LH), siendo la LH la hormona mas importante para la ruptura 

folicular y su posterior luteÍnÍzación (Niswender y Nett 1994; Murphy, 2000). El pico 

preovulatorio de LH resulta en luteinización de las células de la teca y de la granulosa y 

altera la síntesis de esteroides, pasando de la producción de estrógenos (Fase prolíferativa ) 

característica de la fase folicular, a la producción de progesterona (Fase secretora) siendo 

éste último el esteroide más importante producido por éstas células después de la 

luteinización (Zeleznik, 1999; Niswender el al., 2000). Se ha obselVado que la supresión 

del pico preovulatorio de LH Íp_hibe la ovulación y la luteinización (SfI'ith el al., 1994). . .<\sí 

mismo se ha demostrado que en vacas como en otras especies la LH es liberada en fOTIna 

de pulsos, y que la frecuencia de estos pulsos depende del estadio del ciclo estral (peters y 

Larnming 1984), durante la fase lútea los pulsos de LH son de baja frecuencia (1 cada 4 

h), mientras que durante el proestro de la fase preovulatoria se incrementa en frecuencia (1 
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pico cada hem) y la amplitud se reduce. Después de la ovulación el espacio ocupado por el 

folículo es invadido por fibroblastos, célulasendoteliales, células de la teca interna y de la 

granulosa (Hansel y Blair 1996 J. El principal cambio que caracteriza este pr <>ceso e, la 

formación de una amplia red de capilares que llegan a constituir hasta el 20 % del volumen 

del CL convirtiendo a este en el órgano con mayor irrigación sanguínea del cuerpo en 

proporción a su tamaño permitiendo con esto un mayor aporte de substratos y hormonas 

necesarias para la síntesis de progesterona. (Zeleznik, 1999; Reinolds and Redmer 1999). 

La Iuteinización también involucra cambios estructurales de las· células de la 

granulosa y de la teca interna, con un aumento en el desarrollo del retículo endoplásmico 

liso, del aparato de Golgi y en el número de mitocondrias. El cuerpo lúteo maduro está 

formado por dos tipos de células esteroidogénicas basado esto sobre los criterios 

morfológicos y bioquímicos -y sobre su origen folicular. Las células de la teca interna se 

multiplican y diferencian en células lúteas chicas (l0-22¡.un de diámetro) que aumentan en 

25% de la masa celular (Fitz el al., 1982) bajo condiciones experimentales como lo es el 

tratamiento con hCG o LH las células chicas se transforman en células grandes (Farin el al., 

1986; Del Vecchio, 1997; Niswender el al., 2000). Las primeras almacenan gotas de lípidos 

en su citoplasma mjentras que en las células lúteas grandes estas son escasas (Smith et al., 

1994), en contraste las células de la granulosa se hipertrofian pero no se multiplican, 

transformándose en células lúteas grandes (>25¡.Lm de diámetro) estas, constituyen el 40% 

del volumen del CL y representan el 10% del total de las células (Fa.in el al., 1986; F¡tz el 

al., 1982). 

Función del cuerpo lúteo. 

La progesterona es el principal producto de secreción del CL necesario para el 

establecimiento y mantenimiento de la gestación así como el desarrollo del sistema alveolar 

de la ghil1dula mamaria y para la síntesis y secreción de la leche (Niswender y Net!, 1994). 

Tanto las células lúteas chicas como las grandes obtienen de la sangre las sustancias 

precursoras de las hormonas esteroides, siendo el colesterol la más importante. Aunque éste 

puede ser sintetizado dentro de las células lúteas a partir del acetato (síntesis de novo), 

cerca del 80% del colesterol utilizado en la síntesis de progesterona es tomado de la sangre, 
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en donde es transportado unido a las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y baja densidad 

(LDL) (Niswender el al., 2000). Las células lúteas grandes Y chicas poseen receptores paJa 

lipoproteinas transportadoras de colesterol las cuajes se incrementan conforme aumenta la 

capacidad esteroidogénica de estas células. Las lipoproteinas se fijan a sus receptores y son 

intemalizadas por un proceso de endocitosis (Fields y Fields 1996), posteriormente este es 

liberado por acción enzimática pudiendo ser utilizado inmediatamente paJa la sintesis de 

progesterona, o bien almacenarse en forma libre o esterificada en cuyo caso es almacenado 

en forma de gotas lipidicas paJa ser utilizado posteriormente. Las células lúteas grandes 

aL.'llac..,"!lalJ muy poca cantidad de colesterol esterificado, dependiendo mas de! aporte 

continuo de colesterol unido a lipoproteinas paJa la sintesis de progesterona (Fields and 

Fields 1996). 

La progesterona es sintetizada a partir de una compleja ruta esteroidógena en el 

ovario. La diferenciación en las células capaces de producir progesterona en altas 

cantidades, es acompa.li.ada por un incremento en la expresión de enzimas necesarias para la 

conversión de colesterol a progesterona, siendo las mas importantes la P450scc y la 313-

hidroxiesteroide deshidrogenasa lsomerasa (3¡3HSD), así como una disminución de las 

enzimas que convierten la progesterona a estrógenos (Del Veccruo, 1997; Bao and 

Garverick 1998; Niswender et al., 2000). 

La síntesis de progesterona comienza cuando el colesterol unido a proteínas de alta 

y baja densidad (LDL, HDL) o bien hidrolizado por acción de la colesterol esterasa, es 

intemaJizado al citoplasma de la célula, aqw es transferido del ~itoplasma a la cara interna 

de la membrana mitocondrial por medio de la proteína reguladora de esteroides (StAR) es 

aqw en donde el colesterol es transformado en pregnelonona por acción de la enzima 

P450scc, posteriormente la pregnelonona es transformada en progesterona por la enzima 

3¡3- hidroxiesteroide deshidrogenasa isomerasa (3¡3HSD) que es producida en grandes 

cantidades a nivel del retículo endoplasmico liso (Niswender et al., 2000). 

Control hormonal de la síntesis de progesterona. 

La LH es la hormona mas importante que regula la función del cuerpo lúteo (Bairo, 

1992; Murphy, 2000) sin embargo el mecanismo preciso de cómo actúa varia en función de 

la diferencia en la secreción de progesterona por parte de las células lúteas grandes y 

18 



pequeñas. Así mismo los dos tipos celulares difieren en su respuesta a diferentes hormonas 

y/o segundos mensajeros (Niswender el al., 2000). Las células chicas tienen receptores 

para LH Y son dependientes de esta hormona para la producción de progesterona, el 

mecanismo de acción se basa fundamentalmente en el estimulo que ejerce la LH al unirse a 

sus receptores para la síntesis de StAR necesario para la internalización del colesterol del 

citoplasma al interior de la mitocondria, todo mediado por el AMPc que activa a la 

proteincinasa A (pKAXDavis el al., 1996; Zeleznik, 1999), la activación de la PKA 

incrementa la liberación del colesterol esterificado vía colesterol esterasa, pero parece no 

influir sobre la concentración de P-450scc o 313-HSD (Wiltbank et al., 1991). 

Las células lúteas grandes producen cerca del 80% de la progesterona y no poseen 

receptores para LB, por lo que la producción de progesterona por estas células es 

independiente de la regulación de LH Y del AMPc (Fitz et al., 1982). Por esta razón la 

inhibición de la secreción de LH durante la fase lútea no suprime de manera inmediata la 

secreción de progesteroüa (1v1cNeilly el al., 1992) sin embargo, pm=vee ser que en las 

células lúteas grandes es la PKC la que actúa como segundo mensajero (Davis el al., 1996). 

Los mecanismos de regulación de las células grandes no se conocen del todo, en la vaca se 

ha demostrado que poseen receptores para la hormona del crecimiento y esta hormona 

incrementa la producción de progesterona (Lucy el al., 1993). 

La progesterona es secretada inmediatamente después de ser sintetizada debido a 

que las ceíuias esteroidogenicas carecen de la capacidad de almacenamiento siendo 

secretada de manera diferente a la LH (McNeilly el al., 1992). Como se ha mencionado el 

proceso de síntesis es similar en los dos tipos de células no obstante los mecanismos de 

control son diferentes. Existe evidencia de que la función lútea puede ser no solamente 

estimulada por las hormonas hipofisiarias sino también por otras hormonas y factores 

producidos en el mismo ovario. En el CL se producen PGE2, PGh Y PGF2a las dos 

primeras son lu"teOtrópicas mientras que la última es lu1:eolítica (Fítz el al., 1984), por otro 

lado se ha encontrado que tanto el IGF-l como el factor de crecimiento básico de 

fibroblastos (bFGF) también estimulan a las células endoteliales en el CL del ovino y 

bovino (Reynolds and Redmer 1999), el factor de crecimiento del endotelio vascular 

(VEGF) mantiene una importante participación en el proceso angiogénico ya que son 
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considerados como estimuladores de la permeabilidad vascular, migración, proliferación y 

producción de proteasa por las células endoteliales. Por otro lado las células lúteas grandes 

tienen una mayor cantidad de retículo endoplasmico rugoso, lo que les confiere la 

propiedad de producir oxitocina, esta hormona de origen ovárico tiene acciones endocrinas 

y parácrinas, durante la luteólisis participa en el establecimiento del patrón de secreción 

pulsátil de PGh, necesario para ocasionar la regresión del CL (Silvia el al., 1991), este 

patrón ha sido descrito por Zarco el aL (1988) quienes mencionan que se requieren de 4-5 

pulsos de PGF 2a cada 6-8 horas para que ocurra la luteólisis. 

Luteólisis. 

La luteólisis es el proceso por el cual el cuerpo lúteo sufre regresión. Como se ha 

mencionado una de las funciones del CL es el mantenimiento de la gestación, si ésta no se 

establece es necesano que ocurra su regresión para dar inicio a un nuevo ciclo 

reproductivo (Zelezrik, 1999). DlLraYlte la luteólisis normal OClL.~en dos eventos 

Íntimamente relacionados, el primero es la disminución de la capacidad de síntesis de 

progesterona (Luteólisis funcional), manifestada como una disminución rápida en los 

niveles plasmáticos de progesterona, el segundo se caracteriza por cambios estructurales 

que terminan con la apoptosis o muerte celular (Luteólisis estructural) que se reflejan en 

una reducción del tamafío y peso del cuerpo lúteo (pate, 1994; Zeleznik, 1999). El cuerpo 

lúteo no siempre mantiene una duración normal, y puede experimentar Ulla re1gesión 

prematura, esta fase lútea cor'..a ha sido estudiada ampliamente en vaquillas de carne 

púberes (Calderón el al., 1998), y durante la transición del anestro posparto a la 

presentación de ciclos estrales normales, (Odde el al., 1980) existiendo evidencias de que la 

regresión prematura es debida a una liberación temprana de PGF 2" en el útero. La 

prostaglandina uterina PGF2a es el principal agente luteolítico en la mayoria de los 

animales domésticos y en roedores (pate, 1994; Niswender y Net'., 1994), sin embargo una 

de las mas importantes preguntas con relación a la luteólisis ha sido el conocer cual es el 

signo que inicia la liberación de PGF2a, al parecer los estrogenos inducen la liberación de 

una pequeña cantidad de oxitocina neurohipofisiaria que induce la liberación de PGF 2", 
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necesaria para iniciar la retroalimentación positiva entre la oxitocina producida en el CL y 

la PGF2a uterina (Tsay y Wiltbank 1997). 

El efecto antiesteroidogénico de la PGF2a es directamente sobre las células lúteas 

grandes que son éstas las únicas que presentan receptores para prostaglandinas (pGF la) Y 

es mediado por un segundo mensajero que es la proteincinasa C (pKC) (McGuire el al., 

1994). La unión de la PGF2a a su receptor de membrana en la célula lútea grande induce la 

activación de la fosfolipasa C (PLC), que causa hidrólisis del fosfatidinilinositol 4,5 

bifosfato (p1PÜ e inositol 1,4,5 trifosfato (IP3) y 1-2 diacil glicerol (DAG) en la membrana 

plasmática. El 1P3 libera calcio de las reservas intracelulares, el DAG incrementa la 

afinidad de PKC por el calcio, y su activación impide el transporte del colesterol a la 

membrana interna de la mitocondria, y la acción de la P450scc; por lo que la conversión de 

colesterol a pregnelonona no se lleva a cabo (Wiltbank el al., 1991). 

Durante la luteólisis se desencadena la apoptosis, mecanismo que consiste en 

fragmentación del DNA y degeneración de la cromatina a través de endonucleasas (Sawyer 

et al .. 1990). De tal forma que el mecanismo de regresión del cuerpo lúteo en diferentes 

especies es causado por una acción antiesteroidogénica de PGF2". regulada por la 

activación de PKC que ocasiona el incremento de calcio intracelular, y a su vez la 

activación de endonucleasas, migración de macrófagos que inducen la liberación del factor 

"de la necrosis tumoral (TNF,,) que inicia el proceso de apoptosis (Juenguel et al., 1993: 

Meidan el al., 1999). 

Por otro lado, recientemente se ha comprobado que la PGF2" actúa estimulando a 

diferentes mecanismos parácrinos intraováricos entre los que destacan el endotelin I (ET -1) 

la cual funciona como un potente vasoconstrictor producido por las células endoteliales del 

cuerpo lúteo, participando en la migración de leucocitos que conjuntamente con los 

macrófagos y TNF" inducen la apoptosis celular (Meidan el al., 1999). 

En resumen, la PGF2a puede disminuir la síntesis de progesterona por un numero de 

mecanismos intracelulares que incluyen: 1) disminución de los receptores para hormonas 

luteotrópicas, 2) disminución de la disponibilidad de colesterol, 3) disminución del 

transporte de colesterol a través de la membrana mitocondrial, y 4) disminución de la 
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EXPERIMENTO 1 

EFECfO DE LA GONADOTROPINA CORIÓNICA EQUINA y NORGESTOMET 

MAS V ALERATO DE ESTRADIOL SOBRE LAS CARACTERÍSTICAS DE LA FA 

SE LÚTEA EN VACAS CEBÚ POSPARTO EN EL TRÓPICO HÚMEDO 

Sánchez ME, Basurto CH, Galina CS. 

INTRODUCCIÓN 

Las alteraciones en el funcionamiento del cuerpo lúteo son una de las múltiples 

causas responsables de la reducción en la fertilidad en animales domésticos (Niswender el 

al., 1994; Reynols and Red"1er, 1999). En a:..,irnales posp8.t'1o existen evidencias de que el 

primer cuerpo lúteo que se forma es de corta duración siendo este un proceso natural y 

necesario para el restablecimiento de la actividad ovárica posparto (Garverick and Smitb 

1986; Hunter, 1991) por otro lado también se ha reportado que el uso de GnRH asociado a 

la gonadotropina coriónica humana y gonadotropina corionica equina utilizados en la 

inducción del estro y la ovulación inducen la presentación de fases lúteas subnormales en 

donde se ha observado una reducción en la fertilidad. (Pratt et a., 1982; Lismllan and 

lnskeep 1991; Humer, 1991; Twagiramungu el al., 1995). Sin embargo ovejas y vacas en 

anestro inducidas al estro Y la ovulación y que son tratadas previamente con progestágenos 

la fuse lútea presentan duración y concentraciones de progesterona normales (Hunter el al., 

1986). Así mismo se ha observado que la administración de progestágenos en presencia o 

ausencia de CL modifica la secreción de l1I, la permanencia del folículo dominante, las 

concentraciones de estradiol, de progesterona y la fertilidad (Sánchez el al., 1993). 

Como se ha mencionado anteriormente existen varias hipótesis para explicar la 

formación de cuerpos lúteos con una vida media anormal, una de estas sugiere que los CL 

de vida corta se forman debido a que el folículo ovulatorio no se desarrolla en forma 

normal por una inadecuada secreción de gonadotropinas (Hunter, 1991) y la segunda 
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mantiene que la reducción de la fase lútea se debe a una liberación prematura de 

prostaglandinas desde el útero (peter el al., 1989). 

El cuerpo lúteo secreta progesterona y este esteroide es un Importante regulador de 

la longitud del ciclo estral y es esencial para el mantenimiento de la preñez (Niswender y 

Nett 1994) por otro lado la administración de progestagenos sintéticos acompañados con el 

uso de gonadotropina coriónica equina ha resultado una aplicación practica importante 

para inducir la presentación del estro y la ovulación en ganado cebú posparto. 

Sin embargo existen pocas evidencias en ganado cebú que expliquen si la baja 

fertilidad observada posterior a la inducción y sincronización del estro se deba a la 

variación en la duración y concentración de progesterona de la fase lútea que se presenta en 

respuesta a los diferentes tratamientos empleados. 

HIPÓTESIS 

La inducción del estro con Gonadotropina Conónica equina sola o precedida por 

norgestomet en vacas posparlo afecta la concentración de P4 y la duración de la fase lútea,. 

El sistema de amamantamiento, la condición corporal y el folículo ovánco mayor al 

inicio del tratamiento influyen sobre la accíon de la eCG precedida o no por norgestomet 

sobre las características de la fase ¡lltea y la fertilidad en vacas cebú posparto. 

OBJETIVOS 

Evaluar el efecto de la Gonadotropina Corionica equina y el Norgestomet mas 

valerato de estradiol sobre las características de la fase lútea en vacas cebú Bralunan 

inducidas al estro. 

Determinar si el tratamiento hormonal y su interacción con el sistema de 

amamantamiento y condición corporal afectan las características de la fa<;e lútea. 
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MATERL4L Y MÉTODOS 

Localización 

El experimento se llevó a cabo en el modulo de producción de vaquillas Fl "La 

Soledad" del Centro de Enseñanza, Investigación y Extensión en Ganadería Tropical 

(CEIEGT) de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional 

Autónoma de México. Ubicado en el Km 3.5 del camino vecinal Martínez de la Torre­

Novara, Municipio de Atzálan, Veracruz. Localizándose a 19°50' de Latitud Norte y 97°1' 

de Longitud Oeste y una Altitud de 150 msnm. La región presenta un clima clasificado 

como Af (mXe) cálido húmedo con una temperatura media anual de 23.4°C, y una 

precipitación pluvial de 1743 mmíaño (García, 1988). 

Manejo 

Las vacas que se utilizaron fueron aquellas que parieron entre los meses de Abril y 

Mayo de 1999, éstas han estado sometidas desde 1994 a un manejo reproductivo con 

empadre estacional de 90 días utllizándose la Inseminación artificial (LA) en Junio y Julio 

y la monta natural con toros repasadores en Agosto. Todas las vacas del módulo se 

manejan como un solo hato mediante un esquema de pastoreo rotativo de "Alta Densidad". 

Los pastos predominantes en un 80% son una mezcla de gramas nativas (Axonopus spp) y 

estrella de Africa (Cynodon plecloslachyus) el 20% restante. El periodo de pastoreo se 

ajustó de 1 a 3 días considerando la cantidad de materia seca (MS) disponible en la pradera 

y el periodo de recuperación del forraje, el cual varia en función de la época del año, 

(desde 20 días en verano hasta 60 días en invierno). Los potreros fueron dívididos con 

cerco eléctrico, ajustando la superficie necesaria con cerco móvil para optimizar forraje y 

asegurar un consumo de MS entre 9 y 12 kg /vaca / día. 

Animales y Diseño Experimental 

Se utilizaron un total de 51 vacas cebú Brahman (Bos mdicus) multiparas (51 días 

posparto promedio) que se encontraban en anestro al inicio del tratamiento, el cual se 

corroboró mediante ultrasonografia de tiempo real y la determinación sérica de P 4 
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Se utilizó un diseño al azar con un arreglo factorial de 3 x 3 siendo los factores 3 

modalidades de manejo del amamantamiento y 3 tratamientos hormonales. 

Tipo de amamantamiento 

Los animales permanecieron en amamantamiento ad libitum durante los primeros 7 

días posparto, a partir del octavo dia se distribuyeron al azar en 3 grupos de 17 animales 

cada uno los cuales fueron manejados de la siguiente manera: 

GRUPO A: los animales de este grupo fueron sometidos a un sistema de 

amamantamiento restringido a una hora por día (07:00-08:00 AM) hasta el destete el cual 

se realizó a los 60 días posparto (ARD60). 

GRUPO B: Estos animales recJbieron el mismo manejo que el grupo anterior 

realizándose el destete a los 180 dias (ARDI80). 

GRUPO e: los animales de este grupo fueron mantenidos en amamantamiento 

continuo realizándose el destete a los 180 días posparto (ACD180). 

A los 51 días pospat-to cada 19 tipo de vacas se distribüyeron al 878j en tres 

subgrupos Al/A2/A3, B11B21B3, el/e2/C3 de 6, 5 Y 6 animales respectivamente, los 

cuales recibieron los siguientes tratamientos hormonales: 

SUBGRUPOS Al, Bl, el. 

Se les aplicaron 250 UI'Jdades internacionales (UI) de Gonadotropina ConópJca equina 

(Folligón®, Intervet, México) vía intramuscular (1M) en el día 60 posparto. 

SUBGRUPOS A2, B2, e2. 

Se les colocó un implante con 3 mg de Norgestomet (erestar,® Intervet, México) 

por vía subcutánea (SC) en la base de la oreja al mismo tiempo, se les administró 2 mI de 

una suspensión oleosa con 3 mg de Norgestomet y 5 mg de valerato de estradiol vía 1M, 

el implante fue retirado 9 días después. 

SUB GRUPOS A3, B3, e3. 

Recibieron el mismo tratamiento que los sub grupos anteriores mas 250 UI de eCG 

vía 1M al retiro del implante (Anexo 2). 

La detección del estro en los animales se realizó de manera vísual y apoyados con 

toros desvíados durante las primeras cien horas continuas, posteriormente la observación se 

continuó dos veces al dia en periodos de 2 horas (06:00-08:00 h y de 16:00 a 18:00 h) 

26 



durante los 25 días después de la IA la cual se efectuó con semen congelado de toros de la 

raza Holstein, valorado con buena fertilidad. El diagnóstico de gestación se realizó a los 35 

días pos'.servicio por ultrasonido y fue confirmado a los 45 días por palpación rectal. 

U1trasonografia 

Con el objetivo de anaJiwr el efecto del tamaño del folículo ovárico presente al 

inicio del tratamiento hormonal, sobre la presentación del estro y la formación del cuerpo 

lúteo, se realizó un ultrasonido en ambos ovarios el día del inicio del tratamiento, 

clasificándose los folículos en tres categorías :$de 4 mm, de 4.1 a 8.9 y ;::9 mm, 

posteriormente se realizaron los días O, 4, 7, 14 Y 21 del ciclo para corroborar la formación 

o regresión del CL (Anexo 2) 

Determinación de Progesterona 

Con la finalidad de detenninar que los animales se encontraraIl en fu~estro al inicio 

del tratamiento se tomaron 2 muestras los días -7 y -3, (se consideraron en anestro cuando 

los nIveles de progesterona fueron < a lnglml) posteriormente para caracterizar los cambios 

en las concentraciones de progesterona y la duración de la fase lútea se tomaron dos 

muestras por semana durante 3 semanas a partir de la presentación de estro que fue 

considerado como día O para todos los subgrupos (Anexo 2). 

Se consideró una fase lútea normal (FLN) cuando la concentración de progesterona 

fue > a 1 nglml más 2 desviaciones es'.ándar, y dicho incremento Se mantuvo por diez días 

consecutivos y no excedió de 16 días. Se consideró una fase de corta duración (FLC) 

cuando la concentración de progesterona fue > 1 nglml mas dos desviaciones estándar, pero 

la duración de dicho incremento fue menor a 10 dias (Calderón el al., 1998). Las muestras 
. 

de sangre se tomaron directamente de la vena coccígea en tubos con ácido etilen-diamino-

tetraacético (EDTA) y se centrifugaron a 2500 r.p.m. durante 15 minutos; el plasma 

obtenido se mantuvo congelado a -4°C para posteriormente realizar la determinación de 

progesterona Las detenninaciones de progesterona se realizaron en el laboratorio de 

Endocrinología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM por 

medio de un radioinmunoanálisis de fase sólida, utilizando un KIT comercial de DPC 
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(Coat-a-Count, Diagnostic Product Corporation). Este ensayo tiene una sensibilidad de 0.02 

nglrnl de suero y un coeficiente de variación intra e interensayo menores al 15%. 

Peso y condición corporal 

Para estimar el estado nutricional de las vacas y establecer la relación con la 

respuesta a los tratamientos hormonales y la fertilidad, se registró el peso y la evaluación de 

la condición corporal (CC) desde el parto hasta el inicio del tratamiento cada 15 dias, 

continuándose hasta los 180 días posparto. Dicha evaluación consistió en la observación 

de las regiones anatómicas relacionadas con el grado de acumulación de reservas de grasa; 

evaluándose en una escala del 1 (vaca muy flaca) al 5 (vaca muy gorda) y puntos 

intermedios (Ferguson el al., 1994). Los animales se clasificaron en CC 5, de 2.5 y de B. 

Análisis Estadístico 

Se realizó un análisis de vananza para muestras repetidas de progesterona 

utilizando el procedimiento PROC GLM, debido a que el número de animales por grupo 

fue diferente, se utilIZÓ la suma de cuadrados tipo III. Las medias ajustadas al modelo o de 

cuadrados mínimos y sus errores estándar se obtuvieron con la opción LSMEANS. Para las 

variables discretas estro y gestación se utilizó el procedimiento PROC FREC utilizando la 

prueba no paramétrica de Ji cuadrada para detectar diferencias entre medias. Se usó para 

todos los cálculos anteriores el programa estadistico Statistics Analysis System, versión 

6.03 (SAS, 1988). 

Para las covariables mayor folículo ovárico al inicio del tratamiento y condición 

corporal, se elaboraron tablas de frecuencia con la finalidad de conocer si estas se 

presentan en la misma proporción entre los grupos en estudio, utilizando una prueba de Ji2 

para homogeneidad (Méndez el al., 1994). 

Las variables independientes que se a.TJalizaron en este experimento fueron el tipo de 

tratamiento hormonal; eCG, NG + VE y NG + VE + eCG Y tipo amamantamiento; ARD60, 

ARD180 y ACDl80. Tamaño del folículo al inicio del tratamiento (TFT) y Condición 

Corporal al tratamiento (CCT) como covariables. 
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Variables dependientes: Concentración de progesterona, duración de la fase lútea, 

porcentaje de vacas que presenten estro sincronizado, Tiempo de presentación del estro 

postratamÍento y porcentaje de fertilidad a estro sincronizado. 
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RESULTADOS 

En el cuadro 1 se presentan los resultados del efecto de tratamiento hormo1'21 sobre 

la inducción del estro y la ovulación, en donde se observa y acorde a la hipótesis propuesta, 

el mayor porcentaje de presentación de celos se obtuvo en el grupo de animales en donde el 

norgestomet precedío a la aplicación de eCG (p<O.05). 

Con relación a la ovulacion, no se observaron diferencias (P>O.05) entre grupos, sin 

embargo, de acuerdo a las concentraciones séricas de progesterona encontradas y a lo 

observado en la imagen ultrasonográfica, en el grupo de eCG y NG + VE + eCG el 100% 

de los animales que presentaron celo ovularon, no siendo así para los animales tratados 

solo con NG + VE en donde un 16.7% de los animales que manifestaron celo no ovularon. 

CUADRO 1. INDUCCIÓN DEL ESTRO Y OVULACIÓN EN RESPUESTA AL 
TRATAMIENTO HORMONAL 

TRATAMIENTO 
HORMONAL 

NORGESTOMET + V.E' 

NORGESTOMET + V.E + eCG' 

N 

18 

ESTRO 
0/0 

333b (6/]8) 

80.3' 

83.3' 

100' (6/6) 

lOO' 

250 UI de Gonadotropina Coriónica equina. 
, Implante con 3 mg dé NG por 9 días + solución oleosa cen 3 mg de NG y 5 rng de VE 
3 Implante con 3 rng de NG por 9 días + solución oleosa cen 3 rng de NG y 5 rng de VE + 250 \JI de eCG. 
Valores con distinta literal entre tratamientos para la presentación del estro indican diferencia (P<0.05) 
Valores con literales iguales entre tratamientos para la ovulación no indican diferencia (p>O.05). 

Respecto al tiempo de presentación del estro postratamiento presentado en el cuadro 

2, se observa que los animales del grupo NG + VE + eCG manifestaron el celo en 

promedio 25 horas antes con relación al grupo tratado con eCG (P<O.05). Por otro lado los 

valores correspondientes al error estándar entre estos mismos grupos indican que también 

los celos se presentaron de manera mas uniforme y compacta para el grupo NG + VE + 

eCG seguido de aquellos animales que solo recibieron NG + VE, presentándose menos 

compactos en los animales del grupo eCG. 
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CUADRO 2. TIEMPO DE PRESENTACIÓN DEL ESTRO SINCRONIZADO EN 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO HORMONAL 

~">'!~~~nw-AMiENTQ'~~~;r::""'~ ~~~.:'~~, ~~f~LNó7!T:;~~~::~~0P'~~ESTIt(fros-nAf¡h' ,'"'~'~" , 
. .. HORMONAL· . . ..ANIMALES : . X±E.E ' 

eCG' ¡ 6/18 62.46 + 8.1 • 

NORGESTOMET + V.E 2 I 12/15 44.04 ±28' 

NORGESTOMET+V.E+eC<Y I 15/18 37.40 + 2.4' 
1 ... 

250 m de Gonadotroptna Conomca equina. 
2 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE. 
'lmplante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE + 250 m de eCG 
Distinta literal entre tratamientos indica diferencia estadisticamente significativa (P<O.05). 

Al analizar la respuesta al estro considerando el tamaño del folículo (Cuadro 3) al 

lruclO del tratamiento se observó que éste no afectó la respuesta para los grupos NG + VE 

Y NG + VE + eCG, sin embargo si se observó diferencia significativa (p<O.05) con aquellos 

animales del grupo eCG que presentaron un tamaño de folículo::; 4 mm y de 4.1 - 8.9 mm, 

así mismo indica que cuando los animales del grupo eCG tuvieron un tamaño de folículo 

mayor a 9 mm no mostraron diferencias respecto a los grupos NG ..;- VE Y NG ..;- VE .;. eCG 

CUADRO 3. EFECTO DEL T~~O DEL FOLÍCU"J) AL I}\,'lCIO 
DEL TRATAMIENTO SOBRE LA PRESENTACIÓN DEL ESTRO 

TRATAMIENTO TAMAÑO DEL ANIMALES QUE PRESENTARON 
HORMONAL FOÚCUW ESTRO % 

~4mm 25.0 (218)' 
eCG' 4.1 - 8.9 mm 28.5 (217)' 

>9mm 66.6 (2/3)b 

s4mm 50.0 (316)' 
NORGESTOMET + \'.E2 41- 8.9 mm 66.6 (416)b 

> 9mm 100 (313)b 

,;4mm 500 (316)" 
NORGESTOMET + \'.E + eCG' 4.1- 8.9 mm 100 (717)b 

?: 9 ruIn 100 (5/5)b 
1 . .. . 

250 UT de Gonadotropma Conomca equma 
, lmplante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 rng de NG y 5 mg de VE. 
'Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE + 250 m de eCG. 
Literales diferentes entre filas y entre tratamientos, presentan diferencia (P< O 05). 
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Al analizar los resultados para determinar el efecto del tipo de amamantamiento 

sobre la presentación del estro (Cuadro 4), se observó que no hubo efecto significativo 

(?>O.05) de ninguno de los tres tipos de amamantamiento al que fueron sometidos los 

animales, aunque se puede distinguir una ligera tendencia a incrementarse la presentación 

del estro en aquellos animales a los que se les restringió el amamantamiento y el destete 

coincidió con el fin del tratamiento (60 dias). 

CUADRO 4. EFECTO DEL TIPO DE AMAMA.t"ITAMIEl'<"TO 
SOBRE LA PRESENTACIÓN DEL ESTRO 

. o: ::~.'!c' <s·.cGRUPO:'.s·;,· ·;c.c.,,:.c ,. "sANlMALESfCAIEGORIA" . . >- ' ... -,,, .. , .ESTRO ".-. 
. No % 

Amamantamiento restringido 
+ destete a 60 días 11/17 64.7' 

Amamantamiento restringido 
+ destete a 180 días 10/17 58.8 ' 

Amamantamiento continuo 
+ destete a 180 días 10/17 58.8 ' 

Lllerales Iguales entre categorias no presentan dIferenCIa (p>O.05) 

En cuanto al efecto de la condición corporal que presentaron los animales al inicio 

del trata.rniento (la cual fue homogenea para todos los grupos) sobre la respuesta al estro, en 

el cuadro 5 se puede observar que no hubo diferencia dentro de los tres grupos de 

tratamiento, observándose unicamente diferencias entre los grupos tratados con eCG 

(P<O.05) respecto a los animales con CC 3-5 del grupo NG+VE Y los del grupo 

NG+Ve+eCG. 

CUADRO 5. EFECTO DE LA CONDICIÓN CORPORAL AL IRA T AMIENTO 
(CCT) SOBRE LA PRESEI"¡TACIÓN DEL ESTRO. 

TRATAMIENTO ccr No TOTAL ESTRO 
HORMONAL Al"ill>1ALES % 

eCGI I 00:2.5 9/18 33.3' (3/9) 
I 3-5 9/18 33.3' (3/9) I 

1 

1 

i 
I 
! , i NORGESTOMET + V.E' 00: 2.5 10/15 

5115 

, 
50.0 b (SilO) 

100' (5/5) i ¡ 3-5 
[ . 
I NORGESTOMET + V.E + eCG' I 00: 2.5 
I ! 3-5 

I 250 UI de Gonadotropina Coriónica equina. 

7/18 
11/18 

714 b (517) 
909 b (10/11) 

, Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 rng de VE. 
'Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 rng de NG y 5 mg de 'VE .,. 250 1J1 de eCG 
Literales diferentes entre escalas y entre grupos presentan diferencias (p<O.05). 
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De igual forma cuando se analizaron los datos del tiempo de presentación del estro 

post-tratamiento considerando la interacción entre tratamientos hormonales y tipo de 

amamantamiento (Cuadro 6) se observó que la permanencia del becerro con la madre de 

manera continua, afectó el tiempo en que los animales manifiestan estro, pero únicamente 

en aquellos a los que se les indujo el estro con eCG (p<O.05). Sin embargo, cuando los 

animales únicamente permanecieron amamantando a las crías una vez al día y el destete 

coincidió con el periodo de tratamiento, los animales se vieron beneficiados presentando el 

estro en un periodo de tiempo muy similar a los animales del grupo NG + VE y NG + VE 

+ eCG en donde no hubo efecto de ninguno de los tipos de amamantamiento a los que 

fueron expuestos los animales. 

CUADRO 6. TIEMPO DE PRESENTACIÓN DEL ESTRO 
SINCRONIZADO.POR EFECTO DEL TRATAMIENTO HORMONAL Y TIPO 

DE AMAMANTAMIENTO 

TRATAMIENTO 
HORMONAL 

eCG' 

NORGESTOMET + V.E' 

NORGESTOMET + VE + eCG' 

3

1 

.. ; . H.eMPO DE 

TIPO DE ANIMALES QUE I PRESEJo..'T ACIÓN DEL 
AMAMANTAMIENTO MANIFESTARON ESTRO (horas) 

, ESTRO X .,- E.E 

ARD60 2/6 50 o ± 7 8' 
ARD 180 2/6 64.2 ± 6.5"" 
ACD 180 2/6 72.8 + 7.5'" 
ARD60 3/5 35.9 ± 6.3' 

ARD 180 3/5 36.8±61' 
ACD 180 4/5 388.,- 5.3' 
ARD60 6/6 49.6:': 4.3' 
ARD 180 5/6 440,,4.7" 
ACD 180 4/6 35.5 -r- 5 38 

I 250 lJl de Gonadotropina Coriónica equina 
, Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 rng de NG y 5 rng de VE 
3 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 rng de NG y 5 rng de VE + 250 1J1 de eCG 
Medias con diferente literal por fila y entre grupo de tratamiento presentan diferencia (P< O 05) 

En el cuadro 7 se presentan los resultados de las concentraciones de progesterona 

de aquellos animales que presentaron estro y ovulación, observándose que no hubo 

diferencia (P>O.05) entre ninguno de los tres grupos de tratamiento ya que en todos los 

casos los niveles de P 4 se encontraron por arriba de 1 nglml ± 2 desviaciones estándar, 

considerándose esto como aceptable para animales con cuerpo lúteo funcional. 
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CUADRO 7. CONCENTRACIÓN DE PROGESTERONA DURANTE EL CICLO 
POR TRATAMIE1'I.'TO HORMONAL 

eCG1 *6118 1.78 ± 0.38' 

NORGESTOMET + VE' *10115 3.30 ± 0.58' 

NORGESTOMET + VE + eCG-
*15fl8 i 2.59+047 

, 250 VI de Gonadotropina Coriónica equina 
2 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE. 
3 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE + 250 VI de eCG. 
Medias con la misma literal por tratamiento no presentan diferencia (P>O.05) 
• Para analizar los detos sólo fueron considerados los animales que presentaron estro y ovulación. 

Al analizar la interacción tipo de tratamiento hormonal con el tipo de 

amamantamiento sobre las concentraciones de P4, se encontró que los valores fueron 

superiores para los animales del grupo ¡.JG + y~ con 3.98 ± 0.61, 3.04 ± 0.52, 2.89 ± 0.62 

nglml para los tipos de amamantamiento ARD 180, ACD 180, ARD 60, seguido del grupo 

NG - VE - eCG siendo menor para el grupo eCG. Sin embargo a pesar de que muestran 

diferencias significativas estos animales desde el punto de vista fisiológico presentan un 

cüerpo lúteo funcional por lo que no se consideró ning..íIl efecto. 

En cuanto a la duración de la fase lútea en el cuadro 8 se puede observar que en el 

grupo de animales tratados con eCG y que manifestaron estro hubo una reducción en la 

duración de la fase lútea en comparación con aquellos tratados con NG + VE Y NG + VE + 

eCG (P<0.05) manifestándose este mismo efecto en la duración del ciclo estral ya que 

como se sabe la longitud de éste depende de la vida media del cuerpo lúteo. 
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CUADRO 8. EFECfO DEL TRATAMIENTO HORMONAL SOBRE LA 
DURACIÓN DE LA FASE LÚTEA Y DEL CICLO ESTRAL 

·{~~~~~~~~~~f¡(J:~~~~~¡4~~~~~~ 

eCG' 
I 10.Sb 16.8 + 0.48 h 

NORGESTOMET + VE' 14.1' 20.01 ± 0.43' 

NORGESTOMET + V.E + eCG' 15.2 ' 20.3 + 0.35' 
j 250 UI de Gonadotropina CorióDÍca equina 
, Implante con 3 rog de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE. 
, Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE + 250 UI de eCG. 
Distinta literal entre tratamientos indica diferencia (P<0.05). 

Una duración de 15.35 días promedio en la longitud del ciclo estral (Cuadro 9) se 

observó para los animales que permanecieron con la cría en amamantamiento continuo y 

que recibieron eCG (p<O.05), seguidos del grupo ARD180 Y AR60 con 17.12 y 17.72 días 

respectivamente, en comparación con los animales manejados de la misma manera y que 

recibieron NG + VE Y NG + VE .c eCG en donde la duración fue normal. Este mismo 

comportamiento se reflejó en el cuadro anterior por Jo que al analizar el análisis de 

varianza se observó, que el mayor efecto fue debido al tratamiento hormonal y no al tipo de 

destete .. 

CUADRO 9. INTERACCIÓN TRATAMIENTO HORMONAL Y TIPO DE 
AMAMANTA..WENTO SOBRE LA DURACIÓN DEL CICLO ESTRAL 

TRATAMIENTO •. ' .. l! ~: TlPODE No DE ANlMALES QUE DURACION DEL 1 

HORMONAL AMAMANTAMIENTO PRESENTARON ESTRO CICLO (días) 
. . ..... X±E.E , 

eCG' ARD60 2/6 I 1772 ± 0$6b , 
ARD 180 2/6 I 17.12 ± 0.88b i I 

J I ACD 180 2/6 I 15.35 ± L01b 

NORGESTOMET + V.E" ARD60 3/5 

I 
19.38 :': 0.83'" i 

ARD 180 3/5 20.72 ±0.83 I 
I 

DIO 4/5 < b AC 8 19.9~ + 0.72'" 
I NORGESTOMET + V.E + eCG3 ! ARD60 

ARD 180 
ACD 180 

6/6 
5/6 
4/6 

20.35 ± 0.58' 
20.29 ± 0.65' 
20.07 + 0.72' 

I 

250 UI de Gonadotropina CorióDÍca equina 
, Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE 
3 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 rng de VE + 250 UI de eCG. 
Medias con distinta literal por fila y entre tratamientos son diferentes (P< 0.05) 
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Con relación a la fertilidad obtenida por grupo de tratamiento, ésta fue del 33, 40 Y 

40% para los grupos eCG, NG -'- VE Y NG + VE + eCG respectivamente, no encontrándose 

diferencias (P>O.05), observándose una tasa de gestación ligeramente superior para el 

grupo NG + VE + eCG sin llegar a ser significativa. 

De igual forma, como se observa en el cuadro 10 el tipo de amamantamiento 

tampoco influyó sobre la fertilidad y la tasa de gestación en ninguno de los grupos 

sometidos a diferente sistema de amamantamiento. 

CUADRO 10. EFECfO DEL TIPO DE AMAMANTAMIENTO SOBRE 
LA TASA DE FERTllJDAD Y TASA DE GESTACIÓN 

Amamantamiento restringido 
+ destete a 60 días 

Amamantamiento restnngido 
+ destete a 180 días 

Amamantamiento continuo 

27.2" (3/ll) 

50.0' (5/10) 

~ destete a 180 días 60 O' (6/10) 
Literales iguales entre grupos no presentaLí diferencla (p>O.05) 

17.64'(3/17) 

2941' (5117) 

35.29' (6117) 

Finalmente en el cuadro JJ puede verse que la condición corporal no afectó la 

fertilidad rü la ta...<a de gestación en los animales del grupo NG + VE + eCG, pero si se 

detectó efecto para los animales del grupo NG + VE en donde hubo un incremento 

conforme mejoró la condición corporal sin embargo, no se observó efecto de ésta cuando 

los animales recibieron únicamente eCG. 
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CUADRO 11. TASA DE FERTILIDAD (TF) Y TASA DE GESTACIÓN (fG) 
OBTENIDA SEGÚN ESCALA DE CONDICIÓN CORPORAL AL 

TRATAMIEl'o"TO (CCT) 

TRATAMIENTO, .. 
···HORMONAL . 

1 CCT. ·1 TASADEF~TILIDAD·ITASADEo;¡rAcloN 1 
, 

eCG' s: 2.5 33.3' (113) 1 Ll '(1/9) 
3-5 33.3 b (113) 11.1 b (119) 

NORGESTOMET + V.E" s: 2.5 20.0' (115) 10.0' (1110) 
3-5 60.0' (3/5) 60.0' (3/5) 

NORGESTOMET + V.E + eCO' s: 2.5 40.0'(215) 28.5'(217) 
3-5 40.0' (4110) 36.3'(4/11) 

1 ... 
250 UI de Gonadotropma Conoruea equma 

2 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE. 
3 Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 mg de VE + 250 UI de eCG. 
Literales iguales entre escalas Y entre grupos no presentan diferencia (P>O.D5). 

Efecto del Tipo de Amamantamiento sobre el Peso Vivo y la condicion corporal. 

I 

En la Figura 1 Y 2 se presenta de ITl .. aIlera esquemática la evolución del peso vivo 

(PV), y de la condición corporal (CC) desde el parto hasta 180 dias posparto, en función del 

ti po de amamantamiento y edad al destete, esto con la finalidad de analizar las 

implicaciones que sobre la respuesta a! tratamiento se obtuvieron. Como se puede apreciar, 

tanto el PV como la CC presentaron un comportamiento muy similar, ya que como se sabe 

existe una estrecha relación entre PV y CC. Se puede observar que para ambas condiciones 

hübo una disminüción desde el parto hasta los 60 días pospai-to que coincidió con el fin del 

tratamiento hormona! en los tres grupos de amamantmniento, lo que representó, con base en 

el peso al parto, una pérdida del 5.3%, 8.7% y 4.8% de PV a los 60 días posparto para los 

Grupos ARD60, ARD180 y ACD180, respectivamente sin mostrar diferencias(p>O.05) 

entre grupos para el día de aplicación de Jos tratamientos. 

El análisis de este comportamiento nos permite explicar en parte los resultados en 

cuanto a la presentación del estro en los animales sometidos a los tres diferentes tipos de 

ammnantamiento (Cuadro 4). 
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La flecha indica el día de retiro del tratamiento para todos los grupos 
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DISCUSIÓN 

Presentación de! estro 
Los resultados del presente estudio en cuanto a la presentación del estro obtenidos 

en los grupos tratados con NG + VE Y NG + VE + eCG con..fí.'TIla.'l lo encontrado por otros 

autores quienes mencionan porcentajes de inducción del estro en ganado cebú que van del 

75 al 85% (Galina Y Arthur, 1990) en donde se ha observado la efectividad de la 

combinación de norgestomet mas valerato de estradiol en la inducción del estro en animales 

en anestro sin embargo, a pesar de que se ha mencionado que la aplicación de eCG al retiro 

del implante mejora la presentación del estro y la fertilidad (Evans y Robinson 1980) por 

considerar que tanto su acción FSH (80%) como LH (20%) tienen un efecto sinérgico 

sobre el desarrollo folicular y la ovulación. En el presente trabajo no se encontraron 

diferencias entre Jos animales que recibieron NG + VE como tratamiento único y aquellos 

que recibieron NG + VE mas 250 unidades de eCG, al retiro del implante. Estos resultados 

están de acuerdo a lo observado por Ramirez-Godinez el al. (2000), quienes al evaluar el 

efecto de la administración de 5MB mas 500 U1 de PMSG en vacas productoras de carne 

encontraron un 95.8% de presentación del estro. Por otro lado, en el presente estudio se 

observó diferencia en los animales que solo recibieron eCG (33.3%), esta diferencia 

probablemente se haya debido a que la dosis empleada no fue suficiente para inducir un 

desarrollo adecuado de folículos, la producción de estradiol y el estro (Evans y Robinson, 

1980).contrario esto a lo mencionado por Pedroso y Roller 1997 quienes trabajando con 

vaquillas cebú holstein y utilizando dosis de 250, 500 y 750 ur. De eCG no encontraron 

diferencias en cuanto a la presentación del estro. 

Es probable que la baja respuesta a la presentación del estro se haya visto 

influenciada por el tiempo posparto en el que se administró el tratamiento ya que se ha 

observado en ganado lechero que la respuesta de] ovario a los estimulos de las 

gonadotropinas disminuye durante los 45-60 dias posparto (Butler y Elrod, 1995), asociado 

esto también a que durante este periodo aún se detectaron pérdidas de peso por lo que es de 

estimarse que el balance energético también sea negativo, así durante este estado se han 
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reportados bajos niveles de insulina necesaria para inducir la función ovárica y tma 

reducción en la secreción de LH y progesterona (Spain e! al., 1997). 

Resultados similares a los encontrados en el presente estudio fueron reportados por 

Miranda (2000) quien al comparar el efecto de la administración de eCG Y Crestar mas 

eCG sobre la eficiencia reproductiva en vacas cebú encontró que la menor respuesta a la 

presentación del estro se obtuvo en aquellos animales que fueron tratados con eCG (19"/0) 

atribuyendo esta baja respuesta a la dosis empleada (250 ill de eCG) y a la baja condición 

del animal al recibir el tratamiento. Por otro lado el hecho de que en el grupo tratado con 

NG + VE se encontrara un 16% de animales que presentan estro sin ovulación, se debe a 

que el valerato de estradiol que acompaña a la aplicación del norgestomet es capaz de 

inducir la presentación del estro sin ovulación (McGuire et al., 1990; Larson y Kiracofe 

1995) este hecho pudo deberse también a que estos animales hayan presentado estro 

como una respuesta de imitación (a101imetria) como lo ha reportado Jiménez, (1995) quien 

encontró que un 27% de los animales sometidos a tratamiento hormonal con norgestomet 

mas valerato de estradiol presentaron estro sin ovulación. 

La importancia de las gonadotropinas en el crecimiento folicular depende de la fase 

de desarrollo en la que se encuentren los folículos (McNeilly el al., 1991). Así la 

gonadotropina moviliza los folículos más pequeños que se encuentran presentes en vacas en 

anestro posparto y que no llegan a crecer por deficiencia de LH logrando con esto un mayor 

número de folículos disponibles para ovular (Scaramuzzi el al., 1993). Estudios realizados 

por Driancourt (1987) en ovinos superovulados con eCG se observó una correlación 

positiva entre folículos menores de 2mm y mejor respuesta concluyendo que los ovarios 

libres de folículos grandes y ricos en folículos chicos tienen la mejor respuesta. 

En el presente trabajo el efecto del tamaño del folículo (3 mm y de 4-8 mm 

mas 9 mm) al inicio del tratamiento solo se reflejó en los animales que recibieron eCG, 

esto no deja de ser un tanto contradictorio a lo reportado por Papkoff (1981) quien 

menciona que la eCG promueve el desarrollo de un mayor número de folículos pequeños. 

Sin embargo, las diferencias microscópicas en la población folicular al momento de la 

administración de eCG en bovinos no se han relacionado consistentemente a la 
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subsiguiente respuesta ovulatoria, ya que la destrucción de todos los folículos mayores de 1 

mm no alteró los resultados al utilizar eCG (Driancourt y Fry 1992). 

Numerosos estudios han demostrado que el tipo de amamantamiento afecta la 

presentación del estro, siendo contrario a lo observado en el presente trabajo en donde no se 

detectaron diferencias entre los animales sometidos a los diferentes tipos de 

amamantamiento por lo tanto con el fin de asumir que no existen diferencias entre 

tratamientos considerarnos que será necesario repetir este experimento con un mayor 

número de animales ya que es posible considerar que la diferencia puede ser dada por la 

variación entre individuos. 

Los cambios en la ingesta de alimento, la condición y el peso corporal también 

provocan variaciones en la respuesta a gonadotropinas (Downing y Scararnuzzi 1991), al 

respecto Imakawa (1986) y Randel (1990) indicaron que en animales subalimentados y con 

una pobre condición corporal hay una disminución de la sensibilidad del eje hipotálamo­

hipifisis-ovario a la acción de las gonadotropinas exógenas. En el presente trabajo la 

condición corporal al tratamiento y su efecto sobre la presentación del estro, fue solo 

evidente en los animales del grupo eeG lo que indica que un mayor desbalance energético 

reflejado en una pobre condición corporal, limita a nivel del ovario la disponibilidad de 

nutrientes específicos corno la glucosa, insulina y el IGF-l (Downirlg y Scaramuzzi 1991) o 

bien esto puede estar mediado por modificaciones en los niveles de eCG en sangre 

alterándose el patrón de exposición de los folículos a esta gonadotropina necesaria para 

estimular el desarrollo folicular. Al respecto trabajos realizados por Pedroso el al. (1994) 

en vaquillas Cebú Holstein determinaron el efecto de la condición corporal sobre la 

respuesta a la inducción del estro y la fertilidad, encontrando que animales con ee < a 2 

puntos (medida en una escala de 1 a 5) presentaron menores respuestas comparados con los 

animales con condición corporal> de 3 obteniendo respuestas en cuanto a inducción del 

celo del 600!o y 83% respectivamente. 

En cuanto al tiempo de presentación del estro postratamiento los valores 

encontrados en el presente trabajo para los animales tratados con NG + VE Y su 

combinación con eCG (37.400.4 Y 44.04±2.8 horas, respectivamente) son similares a las 

reportadas por Ramírez-Godínez el al., (2000) quienes encontraron valores de 33±1.5 y 
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38.l±1.6 h. Y por los reportados por Cavalieri el al. (1997) quienes encontraron tiempos de 

presentación del estro postratamiento de 45.6 Y 41.9 h para los animales tratados con 

norgestomet..- VE (Crestar) y Crestar mas 400 VI de eCG respectivamente, encontrando 

también que este ultimo tratamiento reduce la variación en el tiempo transcurrido del fin del 

tratamiento al pico de LH Y la ovulación. En cuanto al mayor tiempo para la presentación 

del estro observada en los animales del grupo eCG probablemente se deba a que el estimulo 

de la eCG indujo un crecimiento mas lento o un desarrollo asincrónico de los folículos con 

el consecuente retardo en la presentación del estro (Driancourt y Fry, 1992). 

Por otro lado también el tipo de amamantamiento influyó en el tiempo de 

presentación del estro pero solo en los animales tratados con eCG y que fueron sometidos a 

un ACDI80, respecto a los grupos NG +VE y NG + VE + eCG observándose que este fue 

mayor cuando los becerros permanecieron con las madres. Este efecto ha sido reportado por 

WilIiams (1990) quien ha demostrado que tanto la presencia del becerro como la frecuencia 

de amamantamiento retardan la presentación del estro e incluso ovulaciones sin 

manifestación de estro en vacas que son inducidos al estro, esto por mediación a nivel 

hipotalámico sobre la liberación de GnRH y LH. Lo señalado anteriormente mas la pobre 

estimulación de la eCG observada en el presente trabajo demuestran la mediación del eje 

hipotálamo hipofisiario y el efecto de ama.¡nantlL."Iliento sobre la presentación del estro y en 

general sobre la actividad reproductiva posparto. 

Concentración de progesterona y duración de la fase ·lútea. 

Varios mecanismos han sido postulados para explicar la presentación de ciclos 

cortos, estos incluyen falta de estimulo luteotrópico (Ramirez-Godinez el al., 1982; 

McNatty el al.,1984), fallas del tejido lúteo para el reconocimiento de los estimulos 

luteotrópicos (Hunter el al., 1986; White el al., 1987) y presencia de un agente luteolítico 

(Peter el al., 1989). 

Una de las interrogantes que se tenían al plantear el experimento era saber si el tipo 

de tratamiento hormonal utilizado para la inducción del estro y la ovulación afectaba la 

concentración de progesterona y la duración de la fase lútea, sin embargo los resultados 

aqui obtenidos indican que en ninguno de los animales que ovularon, el tipo de tratamiento 
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hormonal (eCG, NG + VE Y NG + VE + eCG), ni el tipo de amamantamiento (ARD60, 

ARD180 Y ACDI80) afectaron la concentración de progesterona ya que esta se mantuvo 

dentro de los valores normales (1-13 ng!ml) alcanzados durante una fase lútea lo que 

indica, la presencia de un cuerpo lúteo sin considerarse fase ¡urea normal o subnormal. 

En el presente trabajo y acorde a la hipotesis planteada, fue posible identificar una 

reducción en la duración de la fase lútea en los animales que fueron tratados con eCG (10.8 

días) en comparación a los grupos que recibieron NG + VE (14. 1 días) y NG + VE + eCG 

(15.2 días). Resultados similares fueron reportados por Shefel el al. (1982) quienes al 

trabajar con vacas posparto observaron que la administración de progestágenos antes de 

Gonadotropina Coriónica humana (hCG) indujo el estro en el 75% de los animales tratados 

y el 88% formaron un CL de vida normal, cuando se administró hCG la vida media fue de 

19.6 días, en comparación con vacas tratadas únicamente con eCG (750 DI) antes 

Gonadotropina sérica de yegua preñada (pMSG) en donde solo fue de 13.4 días. Esta 

diferencia probablemente se deba a que la combinación de norgestomet mas estradiol, 

simula una elevación de los niveles de progesterona necesarios antes del primer estro 

pospano (Ramírez-Godínez el al., 1981; Hunter el al.,1986; Copelin el al., 1987), este 

tratamiento puede ser necesario para modular la respuesta en la liberación de GnRH y de 

gonadotropinas durante el posparto, aunado al efecto sinérgico de la eCG para inducir el 

desarrollo folicular que terminaría en el desencadenamiento de una ovulación y la 

formación de un cuerpo lúteo funcional. Al respecto, Troxei y Kesier (1984) demostraron 

que el pretrata¡niento con norgestomet reduce la incidencia de fases lúteas cortas, 

prolonga la duración de la fase lútea y reduce la concentración de metabolitos de PGF 2a. 

Estas observaciones también han sido reportadas en animales en anestro, como lo 

demuestra el trabajo de Fike el al. (1997) quienes al evaluar el efecto de la inducción del 

estro en vacas anéstricas encontraron que la administración por 7 días de progesterona vía 

dispositivo intravaginal incremento la proporción de vacas que formaron cuerpo lúteo con 

una vida media normal (85%) incrementándose también el porcentaje de hembras en estro 

cuando se aplicó benwato de estradiol (lmg) al retiro del dispositivo, en comparación con 

vacas sin tratamiento en donde la presencia de cuerpos lúteos de vida corta fue alta (55%). 

En tanto, en el grupo en donde únicamente se administró Gonadotropina Coriónica equina 
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el estimulo aportado por ésta no fue suficiente para lograr el desarrollo de un cuerpo lúteo 

con duración normal. La causa de esta reducción no esta totalmente clara., mientras algunos 

autores mencionan que ni el patrón de secreción de LH Y progesterona es alterado en vacas 

inducidas al estro con progestágenos y PMSG (Cavalieri el al., 1997). Otros autores 

mencionan que en ganado estimulado con eCG hay una alta incidencia de ausencia del 

pico preovulatorio de LH, así como una baja amplitud de LH lo que ocasionarla una 

luteinización parcial de folículos que no alcanzan a ovular o bien una producción alterada 

de progesterona por parte del cuerpo lúteo (Driancourt el al., 1991).Garverick et al., 1992 Y 

Zarco y Hernández (1999) mencionan que se pueden encontrar dos tipos de alteraciones en 

la función lútea: la primera consiste en un acortamiento de la vida media del cuerpo lúteo y 

en la segunda se observa una producción subnormal de progesterona. Respecto a la 

primera, diversas investigaciones han demostrado que la causa principal es la liberación 

prematura de prostaglandinas por el útero (Zollers el al., 1989), este hecho se hace más 

evidente cuando el útero no ha sido expuesto previamente a progesterona, corno ocurre en 

la primera ovulación puberal y la primera ovulación posparto. Esta misma razón es 

probablemente otra de las causas de la reducción en la duración de la fase lútea encontrada 

en los animales tratados con eCG, en donde la existencia de un medio ambiente de 

alteraciones hormonales (reducción de la liberación de GnRH por alta sensibilidad al 

estradiol durante el posparto, falta de exposición previa a progesterona, insuficiente 

estímulo de eCG) provocan el desarrollo de un folículo en un medio ambiente hormonal 

inadecuado lo que repercute en la capacidad funcional del cuerpo lúteo (Garverick el al., 

1992; Witbank y Niswender 1992). Otros autores corno Hunter (1991) y Bair (1992) 

indican que el medio endocrino al que está expuesto el folículo antes de la ovulación tiene 

una influencia fundamental en la formación del cuerpo lúteo. 

Roche (1979) sostiene que la combinación progestágeno + estradiol es necesaria 

para que la eCG provoque el desarrollo folicular y la ovulación. Por lo tanto, es probable 

que la combinación hormonal utilizada en el tratamiento NG + VE + eCG del presente 

estudio, explique porqué se obtuvieron los mejores resultados en cuanto a la presentación 

del estro, tiempo de presentación del estro sincronizado y fase lútea normaL 
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En cuanto a la duración del ciclo estra1 (detenninada por los niveles de P4 y el tiempo 

transcurrido entre un estro y otro) fue de 16.8,20.01 Y 20 días para los grupos eCG, NG + 

VE Y NG + VE + eCG respectivamente, se observó que estuvo en relación directa con la 

duración de la fase lútea ya que como se sabe es el cuerpo lúteo quien regula la longitud 

del ciclo estral (Niswender y Nett 1994), por otro lado los valores observados en los grupos 

tratados con NG + VE Y NG + VE + eCG, son considerados como de duración normal y 

concuerdan con lo reportado por varios autores en donde se señala que la longitud del ciclo 

estra1 en ganado Bos indicus blYo condíciones tropicales es de 21 días con rangos que 

fluctúan entre 18 y 22 días. (Vaca, 1982; Anta et al., 1989). 

Fertilidad 

La eficacia de los tratamientos hormonales para la inducción y sincronización del 

estro se ve influenciada en terminos generales por varios factores tales como la CC, el 

a..~a."11a..7Jta.-rniento, (k.,~vitiaci ová.,.";ca y la etapa del ciclo estral en qüe se encüentren las 

vacas, los cuales también repercuten sobre la tasa de fertilidad, independientemente del tipo 

de servicio. A partir de una reVIsión bibliográfica, Galina y Arthur (1990) concluyeron que 

más del 70% de vacas con diferentes tratamientos honnonales respondieron a estro, pero la 

tasa de fertilidad general fluctuó entre 25 y 61 % Y en específico para las vacas que 

amamantaron fue de 32%. Estos rangos coinciden con los obtenidos en el presente estudio 

en donde se observaron diferencias para la fertilidad y tasa de gestación entre íos grupos 

tratados con eCG respecto a los otros grupos, es posible que el ligero incremento de la tasa 

de gestación en los animales tratados con NG +VE + eCG. se deba a que la adición de eCG 

reduce la variación en el tiempo de presentación del pico de LH y la ovulación (Cavalieri el 

al., 1997). Los hallazgos anteriores indican también que un mayor número de animales 

tratados quedaron gestantes por efecto del tratamiento. Esto únicamente podría ser 

comprobado si se aumentara el tamaño de muestra 

Por otro lado se sabe que vacas que muestran alteraciones en la duración del ciclo 

estral y sobre todo las que provocan su reducción ocurre la fertilización, sin embargo la 

gestación no se establece. Al respecto trabajos realizados por Breuel el al. (1993) 

encontraron que en vacas posparto que presentaron reducciones en la duración de la fase 
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lútea hubo un 68% de fertilización y un 79% de recuperación de óvulo y/o embrión, 

similar a! de vacas que desarrollaron fases lúteas nonnales, lo que indica que la fertilización 

ocurre normalmente, sin embargo la gestación no puede establecerse debido a que cuando 

ocurre la luteólisis el embrión todavía no es capaz de proporcionar el mensaje para el 

reconocimiento materno de la gestación, lo que normalmente ocurre en el dia 13 en la oveja 

y en el dia 16 en la vaca (Bazer el aJ., 1991). Esta situación probablemente sea una de las 

causas en la diferencia encontrada entre la tasa de fertilización y tasa de gestación 

observada en los animales del grupo tratado con eCG, aunque debido a que estas variables 

son binarias se considera que es necesario incrementar el tamaño de la muestra para 

concluir con mayor confiabilidad. 

Por otro lado a! analizar los datos de fertilidad y tasa de gestación con respecto a la 

condición corporal a! momento del tratamiento se comprobó nuevamente lo anteriormente 

citado en relación a que un pobre estimulo hormonal aún en animales con buena 

Los mejores resultados en cuanto a fertilidad y gestación en el presente estudio se 

observaron en aquellos animales que presentaron mejor condición corporal y fueron 

tratados con NG + VE + eCG. Esta misma tendencia aunque con porcentajes mayores 

fueron reportados por Basu.rto el al., (1999) quienes encontraron que la combinación: 

restricción del amamantamiento a una hora por dia con destete precoz (60 di as ) y 

rratamiento hormonal con progesterona y gonadotropina coriónica equina en vacas con 

buena ce al inicio del empadre (> 3), permite lograr tasas de preñez cercanas a! 90%. En 

otro estudio Kerr el al. (1991), utilizando 5MB por 10 días más 400 U1 de PMSG 

obtuvíeron a los 51 dias un porcentaje de gestación de 53%. 

La fertilidad y tasa de gestación logradas en general, son consideradas como 

aceptables en términos que los animales fueron estimulados tempranamente (60 dias 

pospa.rto) y solo se consideró el primer servicio, esto se atribuye probablemente a que en 

este centro de investigación se ha venido realizando desde 1996 una selección rigurosa de 

los animales en cuanto a fertilidad y a que todos los animales que no quedan gestantes 

durante un periodo de empadre de 90 días son eliminados. Esto sin lugar a dudas debe ser 

objeto de posteriores investigaciones. 
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Como se ha hecho evidente, aún existen muchas discrepancias en la literatura sobre 

el efecto de diferentes sistemas de manejo y tratamientos hormonales sobre la eficiencia 

reproductiva de los bovinos en el trópico, ya que son múltiples los factores que intervienen 

y más aún las interacciones que pueden derivarse de ellos. Además, la existencia de un 

mecanismo fisiológico que impide a las vacas tener una gestación cuando pierden más del 

20 al 30 % de su peso corporal adulto durante el periodo posparto, ya ha sido postulado 

como un valor que limita la eficiencia reproductiva en vacas posparto (Richards et al., 

1989). 

Efecto del Peso Vivo y Condición Corporal 

Con relación a la condición corporal que presentaron los animales se observó que 

las vacas con ce 3-5 al tratamiento tuvieron en general un mayor porcentaje de fertilidad 

que las que mostraron ce < 2.5 esto concuerda con lo encontrado por Tegegne et al. 

(1992); quienes mencionan qüe los cambios en el PV y la ce du.rante el periodo pospa.t1o 

ejercen influencia negativa sobre la duración del anestro y la subsecuente fertilidad. 

En el presente trabajo la evolución del peso VIVO se asoció significativamente 

(P<O.Ol) con la ce, sobre todo en función del tipo de amamantamiento. En diversos 

estudios se ha analizado la pérdida de peso por cada punto disminuido en la ce. Mukasa­

Mugerwa et al. (1997) en vacas Cebú Boran reportaron que por cada unidad de incremento 

en la ce, se ganaron 25 Kg Y por el contrario por cada unidad de ee disminuida se 

perdieron 50 Kg. en ese mismo sentido Wright y Russel (1984) mencionan que debido a la 

estrecha relación observada entre el peso vivo y la condición corporal es muy probable que 

las vacas que pierden peso también pierdan condición corporal. 

En el presente estudio, la ce de las vacas fue mejor en las de ARD60 que en las de 

AeD 180, lo cual pudo deberse a la reducción en la frecuencia del amamantamiento 

disminuyendo con esto las exigencias metabólicas de las vacas para mantener la lactación 

(Bastidas et al.,1984; Williarns, 1990), ya que se ha visto que en vacas productoras de carne 

las cuales amamantan un becerro sus requerimientos nutricionales se incrementan hasta en 

un tercio (Short y Adams 1989). En condiciones normales de trópico, el pastoreo no 

alcanza a cubrir los requerimientos, principa.1mente de energia al inicio de la lactancia, lo 
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que conduce a una severa pérdida de peso y condición corporal durante el posparto; 

mientras el balance energético sea negativo, las vacas retrasan su actividad en un intento de 

preservación, manifestándose como ane:,iro, subestro, baja fertilidad y prolongación del 

intervalo entre partos y bajas tasas de parición (Moore y Campos da Rocha 1983). 

Se ha postulado que la pérdida de peso durante el posparto temprano es inevitable y 

no muestra diferencias entre vacas lactando y no lactando (Oxenreider y Wagner 1971) tal 

como ocurrió en el presente estudio, en donde las vacas de los diferentes grupos perdieron 

igualmente peso y condición corporal hasta los tres meses posparto, así las vacas en AR y 

destetadas a 60 días iniciaron la recuperación del PV y ce a partir de los 60 días posparto, 

para mostrar una clara recuperación al inicio del empadre. 

En las vacas del Grupo ACDl80 se observó una pérdida de PV y ce desde el 

momento del parto, la cual continuó hasta el destete. Esto coincide con lo reportado por 

Moore y Campos da Rocha (1983) quienes mencionan que vacas amamantando sufren una 

severa pérdida de peso durante los primeros tres meses de lactación, misma que se reduce 

notablemente cuando los becerros son destetados al mes de edad y en las vacas sometidas al 

amamantamiento restringido, estos mismos autores reportan que la pérdida es más severa 

en las vacas que destetan a 3 y 5 meses, las cuales continúan perdiendo peso aún después 

del destete. Por otro lado, también reportan que aU.11 en aquellas vacas que a.lnamantall 

durante un mes hay una perdida del 5% de su peso vivo, iniciándose a partir de entonces su 

recuperación. Una situación similar ocutrió en las vacas del Grupo ARD60 del presente 

trabajo que perdieron 5.49% del PV hasta 60 dias posparto. En el mismo estudio, las vacas 

que amamantaron durante seis meses perdieron el 27% de su peso hasta el quinto mes de 

posparto, cuando la producción de leche disminuyó y en consecuencia, los nutrientes fueron 

utilizados para restaurar las reservas corporales. 

De acuerdo con los resultados del presente estudio y las evidencias mostradas en la 

literatura, puede decirse que los prinleros 60 dias posparto representan el periodo más 

crítico en la determinación de la eficiencia reproductiva de las vacas cárnicas que alinlentan 

a su cría en amamantamiento directo, aspecto fundamental que debe ser considerado en el 

planteamiento de programas de inducción del estro, para poder separar el efecto que 

pudiera establecer sobre la respuesta esperada. 
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CONCLUSIOr.'ES 

1. - La utilización de Gonadotropina Cariónica equina indujo la formación de un eL 
funcional observándose reducción en la duración de la fase lútea y por consecuencia del 

ciclo estral. 

2.- No se encontraron evidencias de que el tipo de amamantamiento condición 

corporal y tamaño del folículo ovárico modifiquen la respuesta de los tratamientos 

empleados con relación a la duración de la fase lútea y la concentración de progesterona 

3.- Los hallazgos observados en cuanto a la respuesta a los tratamientos, y el 

relación a la fertilidad, lo cual deberá de ser objeto de posteriores estudios. 

4.- Puesto que la eCG sola o combinada con norgestomet no mejoró las variables en estudio su empleo debe 
ser reconsiderado 
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EXPERIMENTO rr 

EFEcrO DEL NORGESTOMET APUCADO EN DIFERENTES ETAPAS DEL 

CICLO ESTRAL SOBRE LA CONCENTRACIÓN DE PROGESTERONA y LA 

DURACIÓN DE LA FASE U','TEA EN NOVILLONAS CEBÚ GYR EN EL 

TRÓPICO HÚMEDO 

Sánchez MB, Basurto eH, Gatina CS. 

INTRODUCCIÓN 

La progesterona (P4) producida por el cuerpo lúteo (CL) juega un importante papel 

durante el ciclo reproductivo de la hembra, la duración de la fase lútea está regulada tanto 

por mecanismos luteotrópicos como luteolíticos (Garverick el al., 1992; Smith et al., 1994). 

En animales no gestantes la P 4 controla la programación de los eventos que desencadenan 

la luteólisis. Así se ha observado que es la misma P4 quien promueve el incremento en el 

almacenamiento de fosfolípidos y de la enzima prostaglandin sinstetasa que serán 

necesanos para la conversión de ácido araquidóllÍco a PGF2a, de tal forma que la 

exposición del endometrio a P4 por 10 a 12 días como ocurre durante el diestro, no 

sola..TJ1ente prepara al útero pa..ra el estableciIP.iento de la preñez sino que ta'1lbién activa el 

meca..YJismo para la producción endometrial de PGF 2a, !uteolítica en caso de que la preñez 

no se establezca (Gieiser et al., 1992). Por otro lado, Bazer el al. (1991) mencionan que la 

continua exposición del endometrio a P 4 regula en baja la expresión de receptores para P 4, 

particularmente en el epitelio luminal, al ocurrir esto el epitelio luminal expresa receptores 

para estrógenos inducidos por el mismo estradiol que se produce por el folículo dominante 

de la ultima onda folicular induciendo estos la expresión en alta de receptores para 

oxitocina del CL que estimulará la síntesis y liberación de PGF2a, iníciándose con esto la 

cascada de eventos que llevan a la luteólisis del CL (Mano el al., 1998). La exposición a la 

progesterona por 6 días es suficiente para inducir una máxima habilidad para liberar PGF 2a, 

en respuesta a la oxitocina (Mano el al. 1998). Asi, se ha observado que la influencia de la 
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progesterona sobre el momento en que se produce la luteólisis es mediada a través del 

control de receptores de oxitocina (Silvia et al., 1991). 

El uso de progestágenos en la sincronización del estro se ha basado en el 

conocimiento de que estos inlnben por retroalimentación negativa la liberación de GnRH a 

nivel del hipotálamo y como consecuencia de gonadotropinas, presentándose el estro 48 a 

76 horas de retirado el bloqueo. Sin embargo, a pesar de que este tipo de compuestos 

hormonales pueden ser aplicados en cualquier etapa del ciclo estral se ha observado que 

cuando se aplican en etapas tempranas del ciclo pueden afectar la duración de la fase lútea ( 

Battista el al., 1984). Ai respecto en estudios realizados por Hampton et al. (1999) y 

Peterson el al. (2000) observaron que la administración de progestágenos en etapas 

tempranas del ciclo estral en hembras ciclando induce una regresión prematura del eL por 

acción del valerato de estradiol que induce una liberación anticipada de PGF 2a, desde el 

útero. Resultados similares fueron observados por Ginther (1970) y Garret et al. (1998) 

quienes demostraron que la administración de progesterona dilidiite el metaestro reduce el 

intervalo entre estros por 4 dias concluyendo que la disminución del intervalo entre estros 

después del tratamiento con progesterona exógena está mediado por una maduraci ón 

temprana del útero que indica una liberación temprana de PGF2a desde el endometrio 

uterino. En otro estudio realizado poi Faning el al., (1992) encontraron que la 

administración de grandes cantidades de norgestomet aparentemente incrementa la eficacia 

en la Iísis del cuerpo lúteo en hembras en metaestro. Lo anteriormente expuesto pone de 

manifiesto que la exposición prematura a la progesterona adelanta el momento en el cual 

la habilidad de la P 4 para inhibir la aparición de receptores endometriales de oxitocina se 

pierde, o se produce una regulación en baja (down regulation) de los receptores para P4 

reduciendo con esto la duración de la fase lútea. 

En el ganado cebú el uso del norgestomet para la sincronización del estro es una 

práctica común por la facilidad de manejo de estos sin embargo, existen pocos estudios que 

demuestren si la duración de la fase lútea del ciclo puede ser afectada por la etapa del ciclo 

en que sean administrados siendo objeto del presente estudio. 
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mPÓTESIS 

El tratamiento con norgestomet en etapas tempranas del ciclo e>.tral (O a 5) acorta la 

duración de la fase lútea en comparación con su aplicación en etapas tardías en donde se 

espera que la vida del cuerpo lúteo no sea afectada. 

OBJETIVOS 

Evaluar el efecto del norgestomet aplicado en la fase temprana y tardía del ciclo 

estral sobre la concentración de progesterona y la duración de la fuse lútea. 

Comparar las concentraciones de progesterona y la duración de la fuse lútea un 

ciclo antes, durante el tratamiento y un ciclo posterior. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Localización 

Este segunGO expérimento se llevó a cabo en el modilio de producción de vac¡Jillas 

F1 ~La Soledad" del Centro de Enseñanza, Investigación y Extensión en Ganadería 

Tropical (CElEGT) de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad 

Nacional Antónoma de México. Ubicado en el Km 3.5 del camino vecinal Martínez de la 

Torre-Novara, Municipio de Atzálan, Veracruz. Localizándose a 19°50' de Latitud Norte y 

97°1' de Longitud Oeste y una Altitud de 150 m.s.n.m. La región presenta lffi clima 

clasificado como Af (mXe) cálido húmedo con una temperatura media anüal de 23.4°C, y 

una precipitación pluvial de 1743 mmJaño (García 1988). 

Manejo 

Las novillonas del experimento 11 fueron manejadas como lffi solo lote separado 

del resto de las vacas adultas y mantenidas en potreros de grama nativa (Axonopus spp) y 

estrella de Africa (Cynodon plectostachydS) bajo ll..TJ. esquema de pastoreo de '"}\Jta 

Densidad". La carga animal se mantuvo a 2.5 UAlha asegurando un consumo de materia 

seca (MS) de 9 a 12 kglanimalídía. 

Animales y Diseño Experimental 

Fase L Se utilizaron lLn total de 20 novillonas Gyr entre 25 y 30 meses de edad con 

un peso promedio de 350 kg,. al inicio del experimento todos los animales se encontraban 

ciclando, lo que se comprobó por la presencia de un eL en la ultrasonografia de tiempo real 

y por detem1inación de los niveles séricos de P 4. 

A todas las novillonas se les sincronizó un ciclo estral previo al tratamiento con la 

finalidad de agrupar a los animales en la misma etapa del ciclo, mediante la aplicación de 

un implante de sílicón con 3 mg de norgestomet (Crestar, Intervet, México) por via 

subcutánea (Se) en la base de la oreja Al mismo tiempo, se administraron 2 mI de una 

suspensión oleosa con 3 mg de Norgestomet y 5 rng de valerato de estradiol por vía 

intramuscular (1M). Al retiro del implante (9 días después) se les aplicó 25 rng de la 

prostaglandina natural Dinoprost (Lutalyse®, Upjohn, México). La detección del estro se 

realizó durante 100 horas continuas de manera visual, y posteriormente tres veces al día 

hasta que todos los animales fueran detectados en estro. A partir de la presentación del 
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primer estro sincronizado se evaluaron las concentraciones de P 4 Y la duración de la fase 

lútea (DFL), durante un ciclo completo (21 días) hasta la presentación del cejo natura! 

(Anexo 3). 

Fase IL Se utilizaron 18 novillonas (2 fueron eliminadas una por comportamiento 

agresivo y otra por retornar al anestro) las cuales a partir de la presentación del estro 

natural los animales se distribuyeron aleatoriamente en cuatro grupos a los que se les 

sincronizó el estro mediante la aplicación por vía SC de un implante de Norgestomet (3 

mg) sin la inyección (anexo 4), considerando la etapa del ciclo estral de la siguiente 

manera: 

Etapa temprana (sin eL). 

GRUPO 1 Y ll: Se les aplicó el implante el día O (día del estro) y el día 5 del ciclo 

estral respectivamente. 

Etapa tardía (con CL). 

GRLTPO m y IV: El implante se colocó el día 10 y 15 del ciclo estral 

respectivamente. 

En todos los grupos el implante se retiró 9 días después de su aplicación. La 

detección de celos se realizó de manera visual y apoyados con un toro marcador durante 

100 horas continuas posterior a la finalización del tratamiento en cada lUla de las fases y 

grupos experimentales. 

Para la determinación de los niveles de P4 se colectaron muestras de sangre dos 

veces por semarJa por tres semanas antes del tratamiento, durante el tratamiento y un ciclo 

posterior en cada una de las fases y grupos de tratamiento (anexo 4). Las muestras se 

tomaron directamente de la vena coccígea en tubos con ácido etilen-diamino-tetraacético 

(EDTA) y se centrifugaron a 2500 r.p.m. durante 15 minutos; el plasma obtenido se 

mantuvo congelado a -4"C realizándose posteriormente la determinación de progesterona 

en el laboratorio de Endocrinología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 

la lJNAM por medio de un radioinmunoanálisis de fase sólida, utilizando un KIT comercial 

de DPC (Coat-a-Count, Diagnostic Product Corporation). Este ensayo tiene una 

sensibilidad de 0.02 nglml de suero y un coeficiente de variación intra e interensayo 

menores al 15%. 
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Análisis Estadístico. 

Se utilizó un análisis de varianza para parcelas divididas o SPLIT -PLOT siendo la 

parcela mayor la etapa del ciclo donde se administró el progestágeno (O, 5, 10 Y 15) Y la 

menor el dia del muestreo durante el ciclo, considerando el siguiente modelo. 

Yijk = )l + a i + )lj(i) + Bk + aBik + Eijk, donde: 

)l = media general. 

a i = i-ésimo grupo (O, 5, 10 y 15) donde se aplicó el tratamiento 

)lj (i) = j-ésima media por grupo. 

Bk = k-ésimo dia de muestreo de P 4 durante el ciclo. 

aBik = interacción grupo por tiempo. 

Eijk = es el error aleatorio distribuido normalmente con)l=O y S=1 (Montgomery, 1991). 

El análisis de varianza se realizó mediante el procedimiento PROC GLM, debido a 

que el número de animales por grupo fue diferente, (dos animales fueron eliminados del 

análisis estadístico) se utilizó la suma de cuadrados tipo IIl. Las medias ajustadas al 

modelo o de cuadrados miuimos y sus errores estándar se obtuvieron con la opcIón 

LSMEANS. La determinación de diferencias entre medias por dia de muestreo se calculó 

mediante la prueba de Tukey con un nivel de significancia del P<0.05. Para la variable 

discreta presentación del estro se utilizó la prueba de Ji cuadrada. 

Se uso para todos los cálculos anteriores el programa estadístico Statistics Analysis 

System, versión 6.03 (SAS, 1988). 

Las variables independientes que se analizaron en este experimento fueron la etapa 

del ciclo en que se administro el tratamiento (O, 5, 10 Y 15). 

Variables dependientes continuas: Concentración de progesterona y duración de la fase 

lútea, tiempo de presentación del estro sincronizado y discretas: porcentaje de vacas que 

presentaron estro sincronizado. 
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RESULTADOS 

Los resultados obtenidos en cuanto a la duración de la fase lútea (DFL), ciclo estral 

(CE) y niveles promedio de progesterona durante el ciclo previo al tratamiento (fase 

testigo), fueron de 14.5 ± 1.2 días ex ±E.E), 20.37 ± 0.71 días y de 2.27 ± 1.25 nglrnl de 

progesterona respectivamente. Estos valores son considerados como normales dentro del 

rango para cada una de las variables. 

En cuanto a la presentación del estro en el presente estudío, el grupo de novillonas 

tratadas el día O (grupo 1) el 100% de los animales presentaron celo segnido de los animales 

tratados el día 5 (grupo IT), JO (grupo lIT) Y 15 (grupo IV) con el 80%, 60% Y 80% 

respectivamente. (Cuadro 1). Un animal del grupo TI Y IV Y dos animales del grupo ID 

fueron eliminados de la segunda fase del experimento por presentar un quiste lúteo y 

retornar al anestro. Por otro lado, se observó un efecto significativo (p<O.05), entre los 

animales del grupo 1 que presentaron estro en promedio a las 136 ± 6.8 horas de retirado el 

implante con respecto a los del grupo II, III Y IV en donde no se observaron díferencias, 

siendo los animales del grupo IIllos que presentaron el estro mas rápidamente después del 

retiro del implante (36 ± 8.8 horas). Así mismo el tiempo de presentación del celo en 

todos los grupos se acortó conforme dísminuyeron los niveles endógenos de progesterona 

del cuerpo lúteo y esto coincidió con la supresión del bloqueo al retirar el implante (Figura 

1\ , J. 

CUADRO 1. EFECTO DE LA APLICACIÓN DEL NORGESTOMET EN 
DIFEREl';'TES DÍAS DEL CICLO ESTRAL SOBRE LA PRESENTACIÓN DEL 

ESTRO Y EL TIEMPO DE PRESEjI.¡TACIÓN POSTRATA-MIENTO 

t GRUPO DE TRATAMIENTO 

I 
ESTRO 

% 
I TIEMPO DE PRESENTACION 1

I DEL ESTRO IH 
I 

! 
1 (día O) 
¡¡(díaS) 

ID (día 10) 

IV (día 15) 

100 (5/5) 

80 (4/5) 
60 (3/5) 

80 (4/5) 

Filas que no comparten la misma literal presentan diferencia (P< O. 05). 

57 

X±E.E ' 

136 ± 6.S
b 

78 ± 20.3" 

36± 8.S' 

57 ± 7.6" 



71 

:1 
31 
2< , , 

~ • , = 
r:: ,-

' I 

6~ 

5' 

4-

3 -

2, 

¡ , 
, 

O ' 

• , 

• 
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Al evaluar el efecto del día de aplicación del tratamiento sobre la DFL se encontró 

.que fue menor para los animales que recibieron el tratamiento el día O (10.2 ± 1.3, P<0.05) 

con relación a los grupos que lo recibieron el día 5 (13.2 ± 1.5), 10 (14.2 ± 1.7) y 15 (17.3 

± 1.5) respectivamente. Este mismo efecto se presentó cuando se analizó la duración del 

ciclo estral, en donde se observa que fue el grupo 1 quien presentó la duración más corta 

con 15.2 ± 0.74 días (P<0.001) en comparación a los animales del grupo Il, ID Y IV que 

presentaron valores de 19.8 ± 0.96, 20.25 ± 0.83 y 21.6 ± 0.50 días respectivamente no 

siendo diferentes entre sí (Cuadro 2). 
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CUADRO 2. EFECfO DEL DÍA DE APLICACIÓN DEL NORGESTOMET 
SOBRE LA DuRACIÓN DE LA FASE LÚTEA Y EL CICLO ESTRAL . 

e DÍA DE APLICACIÓN + . DUlU.qÓN.!)E~l'ASE=! o •• 
DURACIÓN DEL CICLO -- --~, 

(dw)··~· .. . 1 . ..LUTEA (d .... )~c._ ¡. .. 
o. o - --- o. , ' ~'--- X+E.E·

o

• 

------- .- '.-
•••• o. X±E.E 

o 10.2 ± 1.3" 15.2 ± 0.74" 
S 13.2 ± 1.S' 20.25 ± 0.83' 
10 14.2 ± 1.7' 19.8 ±O.96' 
1S 17.3 ± 1.5' 2L6±0.50' -.-

Fase testigo 14.5± 1.2' 20.37 ± 0.71' . .. . Filas ron diferente literal para la duracwD del ciclo estral, presenÚIJI diferenaa (P< 0.001). 
Filas que no romparten la misma literal para la dnración de la rase lútea presenÚIJI diferencia 
(P< O.OS). 

Los resultados señalados para los grupos n, ID y IV fueron muy similares a los 

encontrados durante el ciclo estral previo, que fueron de 14.5 ± 1.2 y 20.37 ± 0.71 días para 

la DFL y duración del ciclo estral respectivamente no existiendo diferencia (P>O.05) 

(Cuadro 2). 

El análisis de varianza mostró que el día de aplicación del progestágeno no tuvo 

efecto (P>O.05) sobre la concentración de progesterona entre grupos en el ciclo posterior al 

tratamiento, obteniéndose valores de 2.77 ± 1.00,2.39 ± 1.00, 5.32 ± 1.12 y 3.46 ± 1 12 

para los grupos tratados el día O, 5,10 Y 15 respectivamente. 

Tampoco se encontró diferencia (P>O.05) cuando se compararon éstos con la concentración 

de progesterona (2.27 ± 1.25 nglml) alcanzada durante un ciclo previo al tratamiento 

(Cuadro 3). 
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CUADRO 3. APUCACIÓN DEI NORGESTOMET EN DIFERENTES DÍAS DEL 
CICLO ESTRAL Y SU EFECTO SOBRE LA CONCENTRACIÓN DE 

PROGESI'ERONA. 

o 5 2.77 ± 1.00" 
5 4 2.39 ± 1.00" 
10 3 5.32 ± 1.12' 
15 4 3.46 ± 1.12' 

S 2.27± 
DO presentan diferencia 

Sin embargo cuando se compararon los niveles de progesterona dentro del grupo se 
encontró que los animales del grupo 1 tuvieron una notable variación entre si, como se 
aprecia en la figura 2 detectándose que aún a pesar de esto, todas las hembras tuvieron 
niveles de P4 inferiores a lng/rnl para el día 17 del ciclo, habiéndose observado animales 
con niveles de P4 menores a 1 nglrnl desde el día 14. 

P4 nglml 

10 
9 
8 

7 
6 
5 
4 
3 
2 
1 
o 

(j 

FIGURA 2. NIVELES DE PROGESTERONA POR DÍA DE 
: Retiro REO DENTRO DEL GRUPO 

4 7 

celos 
<> 

9 11 14 17 

Días del ciclo 

o 3 7 

<> En todos los casos la presentación del estro fue entre el día 14-17 del ciclo 
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Este mismo efecto se detectó cuando se compararon los valores de p. por día de 

muestreo durante el ciclo e interacción tiempo por grupo, en donde se observó que los 

animales del grupo 1 fueron los únicos cuyos valores de progesterona disminuyeron en 

promedio a menos de lnglml al día 17 del ciclo siendo diferentes (P<O.03) a lo observado 

el mismo día para los grupos II, III, y IV (Figura 3). 

FIGURA3..EHr:lOIE.DÍAOOAPI1CAO(NIE.~ 
smRElA~OO~/DÍAOOMl.l!NIRm 

G1U'O. CJUO'" 

I \ j 1 \ 
o 4 7 10 14 17 21 o 4 7 10 1. 17 21 o 4 7 10 l' 17 21 o 4 7 lO l. 17 21 

ríAs lE. OCLO 

La flecha indica el día del ciclo en que los valores fueron menores a 1 nglml 

Este mismo comportamiento se observó cuando se compararon los valores de 

progesterona por día de muestreo durante un ciclo previo al tratamiento, respecto a los del 

grupo 1 (P<O.05), no así con los del grupo Il, III Y IV. (Figura 4). 
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FIGURA 4. NIVELES DE PROGESTERONA ANTES y DESPUÉS DEL 
TRATAMIENTO POR DÍA DEL CICLO. 

2 

, ¡ 
o , 7 10 14 

1 antes (para todos los grupos) 
2 después 

17 21 O 4 

Días del ciclo 

"""'" IV 

7 10 14 17 21 

La flecha indica el día del ciclo en que los valores de P 4 del grupo 1 fueron menores a 

1 nglml respecto a los alcanzados por los animales durante la fase control. 
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DISCUSIÓN 

El conocimiento preciso del mecanismo por medio del cual los progestágenos 

inducen la presentación del estro ha modificado el hecho de que estos pueden ser aplicados 

en cualquier etapa del ciclo estral sin alterar sustancialmente la presentación del estro y la 

fertilidad Los resultados obtenidos en el presente trabajo en cuanto a la presentación del 

estro y tiempo de presentación postratamiento concuerdan por lo reportado en trabajos 

previos en donde se menciona que el tiempo de respuesta al tratamiento sincronizado varía 

entre hembras sincroni78das con progestágenos en distintas etapas del ciclo estral 

(Macmillan el aJ., 1991) en cambio, el porcentaje de hembras en estro depende del estado 

del ciclo estral, de tal manera que la respuesta es mayor si al aplicarse el fármaco las 

hembras se encuentran entre el dia O al II del ciclo (Brink and Kiracofe 1988). En e! 

presente estudio el tiempo de presentación del estro se vió afectado por el momento en que 

aplicó el norgestomet, esto coincide con lo repor.ado por Br'llik and Kiracofe, (1988) 

quienes mencionan que mientras no ocurra una regresión endógena del CL los niveles de P 4 

permanecen altos, evitándose las manifestaciones del estro o bien estas aparecerán hasta 

que los niveles de P4 disminuyan por debajo de lnglml de progesterona y coincida con la 

presencia de un folículo en desarrollo. Esta situación se vió reflejada en los animales del 

grupo 1 que recibieron el tratamiento el dia O es decir sin presencia de un CL en los que la 

presentación de! estro fue mas tardia, situación que no ocurrió para los grupos JI, III Y IV 

en donde el retiro del implante coincidió aproximadamente con la regresión del CL (Figura 

1). Datos similares han sido reportados por Sánchez (1993) y Cavalieri el aJo (1998) 

quienes demostraron que cuando las vacas son tratadas con progestágenos sin la presencia 

de un CL, no se suprimen los pulsos de LH y manifiestan en mayor tiempo la conducta de 

estro en comparación con animales que son tratados y se encuentra presente un CL 

funcional. 

En cuanto a la duración de la fase lútea los animales del grupo 1 (sin CL) 

presentaron una reducción en la duración de la fase lútea de 3, 4 Y 7 dias en comparación 

con los animales del grupo TI., III Y IV respectivamente, la causa por la cual hay una 

reducción no esta del todo clara, así se ha reportado que en vacas a las que se les aplica un 

progestágeno en ausencia de CL los niveles de estradiol se encuentran elevados durante el 
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periodo de tralamiento habiendo un estímulo luteotrópico disminuido y liberación 

prematura o sensibilidad incrementada a oxitOv"Ína (Garverick el al., 1988; Fike et al., 

1997). Silvia y Taylor (1989); Cooper el al. (1991) mencionan que la exposición uterina a 

progesterona posterior a la luteólisis es necesaria para una adecuada secreción de PGF2a 

esto ha sido comprobado pues como se sabe la acumulación de gotas de lipidos, 

fosfolípidos y triglicérido por el endometrio son progesterona dependientes (Silvia el al., 

J 991). La exposición a progesterona puede igualmente estimular la síntesis de 

pros1aglandina sintetasa (Ciclooxigenasa; Husling el al., 1979) así como un incremento en 

la capacidad de la fospolipasa C ( Silvia el al., 1991). 

Por otro lado estudios realizados por Zollers el al. (1993) y Bazer el al. (1991) 

demostraron que la continua exposición del endometrio a P4 regula a la baja la expresión de 

receptores para P 4 particularmente en el epitelio luminal, e incrementan el número de 

receptores para estrógenos inducidos por el mismo estradiol que se produce por el folículo 

dominante de la última onda folicular, induciendo estos la expresión a la alta de receptores 

para oxitocina del CL que estimulará la síntesis y liberación de PGF2a iniciándose con esto 

la cascada de eventos que llevan a la iuteólisis del eL con su consecuente regresión y 

reducción en la duración de la fase lútea, resultados similares fueron observados por Garret 

el al. (1988) quienes demostraron que la administración de progesterona durante el 

metaestro reduce el intervalo entre estros por 4 dias (16.7 vs21.6 dias). El acortamiento del 

intervalo entre estros resultó de una disminución temprana de progesterona lo que coincidió 

con un incremento de la liberación pulsatil de PGFM concluyendo que la disminución del 

intervalo entre estros después del tratamiento con progesterona exógena esta mediado por 

una maduración temprana del útero que indica una liberación temprana de PGF2a desde el 

endometrio uterino. Al respecto, McCracken el al. (I 984) propusieron que la duración de 

la fase lútea está determinada por el tiempo que la concentración de P 4 permanece alta y 

esta se reduce cuando ocurre una disminución de sus propios receptores (bloqueo de 

progesterona) cerca de 10 dias después. Posteriormente, un incremento de receptores a 

oxitocina en el útero los que se unirán a la oxitocina ovárica que inducirá la liberación de 

PGF2a desde el útero estableciendo entre ambas hormonas el mecanismo de 
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retroalimentación positiva que regula la secreción pulsátil de PGF2a para completar el 

proceso de regresión lútea (Silvia et al., 1991). 

Resultados similares a los encontrados en el presente trabajo fueron reportados por 

Hampton el al. (1999) Y Peterson el al. (2000) quienes observaron que la administración de 

progestágenos en etapas tempranas del ciclo estral induce una regresión prematura del eL 

por liberación anticipada de PGF2a asi mismo Mann el al. (1998) demostraron que en 

vacas ovariectomizadas a las que se les administró progesterona, la aplicación de oxitocina 

en la fase temprana de la fase lútea inducida aceleró la liberación de PGF2a sin embargo en 

otro experimento Mann (1999) encontró que la frecuencia en la liberación normal de 

PGF2a ocmre independientemente de la secreción de oxitocina lútea, pero esta es necesaria 

para mantener y regular la magnitud requerida para completar la luteólisis. 

En otro estudio realizado por Fanning el al. (1992) encontraron que la 

administración de grandes cantidades de norgestomet aparentemente incrementa la eficacia 

en la lísis del cuerpo lúteo en hembras en metaestro. Por otro lado Salfen el al. (1999) en un 

estudio donde evaluaron el efecto de la presencia de un folículo dominante y la 

ad.rninistración exógena de estradiol sobre la dmación de la fase lútea, encontraron que 

aquellos animales cuyos ciclos estrales presentaron solo dos ondas u oleadas foliculares el 

iuicio de la segunda onda fue mas tardío (12 días después del estro) en comparación con 

los animales que presentaron tres oleadas de desarrollo folicular (9 días) observándose una 

reducción en la duración de la fase lútea en los animales tratados con estradiol, 

argumentando que la luteólisis acurrió antes (día 14.5 del ciclo) en aquellos animales que 

presentaron dos ondas foliculares en comparación con aquellos que presentaron tres ondas 

(dia 19). Esta misma situación utilizando progesterona dmante el metaestro, ha sido 

reportada por Macmillan y Peterson (1993); Burke el al, (1994); Lynch el al. (1999) 

quienes observaron una reducción en el intervalo entre estros cuando el tratamiento 

coincidió con la presencia de 2 ondas foliculares. 

Basado en estos hallazgos es probable que la reducción en la fase lútea encontrada 

en los animales del grupo 1 haya sido inducida por una liberación prematura de 

prostaglandinas desde el endometrio uterino, debida por un lado al efecto de la saturación 

temprana de los receptores de progesterona ocupados por el progestágeno y por el otro a 
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que los animales hayan presentado dos ondas foliculares coincidiendo la mayor producción 

de estradiol con el folículo dominante presente al final de la fase de tratamiento. 

Esta hipótesis se ha observado en vacas a las que se aplicó un progestágeno en 

ausencia de eL y presentaron una mayor concentración de estradiol en la circulación 

sanguínea durante el periodo de tratamiento en donde se encontraron una mayor incidencia 

de fases lúteas subnormales debido a un estimulo luteotrópico disminuido y liberación 

prematura o sensibilidad incrementada a oxitocina (Sánchez, 1993; Garverick el al., 1988; 

Fike el al., 1997). 

En un estudio realizado por Macmillan et al. (1991) en novillonas ciclando y 

ovariectornizadas encontraron que la administración durante el metaestro de CDIR por 12 

dias redujo la longitud del ciclo estral (18.2 VS 21 dias) comparado con el grupo sin 

traíamiento, concluyendo que los cambios en la concentración de progesterona son 

influenciados por la inserción o remoción del dispositivo, etapa del tratamiento, estado del 

ciclo cuando el tratamiento fue iniciado o terminado, el número de dispositivos insertados y 

cuando se aplica estrógeno o prostaglandinas. 

El hecho de que en los animales del grupo TI, III Y IV no se observaran cambios en 

la duración de la fase lútea en el ciclo siguiente al tratamiento, probablemente se deba a que 

no se altero el mecanismo endocrino natural que controla la regresión lútea ya que dlh--ante 

el tratamiento el retiro del implante de norgestomet coincidió con la regresión lútea normal 

(Figura 3), este hecho probablemente se deba a que efectivamente la respuesta al 

norgestomet puede ser dependiente del momento y/o exposición del útero a la progesterona 

(Hampton et al., 1999). 

Lo anteriormente expuesto pone de manifiesto que la exposición prematura a la 

progesterona adelanta el momento en el cual la habilidad de la P 4 para inhibir la aparición 

de receptores endometriales de oxitocina se pierde, o se produce una disminución a la baja 

(down regulation) de los receptores para P 4 reduciendo con esto la duración de la fase lútea 

(Hampton et al., 1999). 

En cuanto a la concentración de progesterona los resultados encontrados en el 

presente estudio indican que no hubo diferencias entre ninguno de los grupos cuando 

fueron comparados estos entre sí durante el ciclo posterior al tratamiento, obteniéndose 
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valores de 2.7 ± 1.0, 2.3 ± l.0, 5.3 ± 1.1 y 3.4 ± 1.1 para los grupos tratados el día O, 5, lO Y 

15 respectivamente, ni cuando se compararon con los valores encontrados durante el ciclo 

previo al tratamiento (2.2 ± 1.2 nglml). 

Estos resultados difieren a los reportados por Burns et al. (1993) quienes al analizar 

el efecto de la administración de norgestomet en vacas durante los dias 9-14 del ciclo, 

observaron la presencia de un eL de menor tamaño y menores concentraciones de 

progesterona al día 8, en comparación con vacas sin tratamiento. Por otro lado Howell el al. 

(1994) reportaron WJa menor concentración de P4 en vacas durante el verano con relación 

a los animales evaluados durante la primavera concluyendo que durante la estación de calor 

hay una reducción en la sintesis de progesterona probablemente por el estrés al que están 

sometidos los animales. Esto generalmente es cierto para vacas lecheras no así en animales 

cebú quienes desarrollan WJa mayor resistencia a los factores medioambientales existentes 

en las regiones tropicales. 

ün aspecto significativo en el presente trabajo fue el hecho de que cuando se 

analizaron los niveles de progesterona por día de muestreo, en todos los animales del grupo 

1 se observó una disminución de los niveles de progesterona «Inglml) entre los días 14-17 

del ciclo lo que indico una luteólisis mas temprana en comparación a los grupos II, III, N 

durante el ciclo antes y un ciclo posterior al tratamiento. Esta reducción temprana como se 

ha mencionado anteriormente probablemente se deba a que bajas concentraciones del 

progestágeno (3 mg) inducen liberación de LH que en consecuencia estimula la producción 

de estradiol, aumento de r=ptores a oxitocina, captación de oxitocina ovárica y liberación 

prematura de PGF2a., ya que como lo ha reportado Mann et al. (1998), la exposición a la 

progesterona por 6 días es suficiente para inducir una máxima habilidad para liberar PGF la. 

en respuesta a la oxitocina, habiéndose observado que la influencia de la progesterona 

sobre el momento en que se produce la 1ute6lisis es mediada a través del control de 

receptores de oxitocina, que se encuentran elevados 3-5 días después del estro en ovejas 

que presentan una reducción en la fase lútea (Hunter, 1991). 

Por otro lado en cuanto a la falta de estimulo luteotrópico que se ha mencionado 

puede ser la causa en la reducción de las concentraciones de progesterona, estudios 

realizados por Pe+.ers et al. (1994) han demostrado que un pulso cada hora de LH es 
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necesario para mantener el desarrollo del cuerpo lúteo los primeros 2-12 días del ciclo, y la 

administración de un antlgonista de LH en los primeros 2-12 días alteró el patrón de 

secreción de LH Y provocó una disminución de los niveles de P4 que se reflejó 

aproximadamente 3 días después de que se alteró la frecuencia de secreción de LR 
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CONCLUSIONES 

1. - Las evidencias encontradas en el presente estudio indican que la aplicación de 

norgestomet durante la fase temprana del ciclo (día O) afectó la duración de la fase lútea lo 

que ocasionó un acortamiento del siguiente ciclo estral. 

2. - La concentración de progesterona durante el ciclo no fue afectada 

independíentemente de la etapa de aplicación del norgestomet 

3. - Los resultados del presente estudio indican que es posible que la reducción en la 

duración de la fase iútea, afecte la tasa de gestación en animales tratados durante los 

primeros días del ciclo lo cual deberá de ser objeto de posteriores estudios. 

4. - Se sugiere que un segundo experimento deberá considerar la posibilidad de 

analizar otras variables como podrían ser la dinámica folicular durante el tratamiento, 

cuantificación de PGFM e incrementar el tamaño de la muestra 10 que permitiría concluir 

con mayor certeza. 
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ANEXOS 

Anexo 1. 

Cuadro de ANDEVA para mediciones repetidas de progesterona mediante un modelo 
de SPLIT-PLOT (Experimento ll) 

Fuente de variación se GL CM F V.P 
Entre vacas 
GruPO 5.3 3 1.7561 0.24 0.867 
Vacas dentro del grupo 87.0 12 7.2767 
Dentro de vacas 
Tiempo 309.8 6 51.6461 15.15 0.0001 
Tiempo / grupo 130.35 18 7.2418 2.12 0.03 
Error 245.40 172 3.41 

I Total 1813.33 1111 
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Anexo 2 

Esquema de inducción del estro, determinación de 
progesterona y ultrasonografia 

experimento 1 

-2 o 4 7 10 14 17 21 

• • • • • • 

, Grupo eCG (250 m de Gonadotropina Coriónica equina) 
2 Grupo NG + VE (Implante con 3 mg de NG por 9 días T soiución oieosa con 3 mg de NG y 5 mg de 
VE) 
3 Grupo NG+ VE + eCG (Implante con 3 mg de NG por 9 días + solución oleosa con 3 mg de NG y 5 
rng de VE + 250 LI de eCG al retiro) 
• ultrasonido (US) 

88 



Anexo 3. 

Esquema de sincronización del estro, determinación 
de progesterona y ultrasonografia 

Experimento n (fase I) 

o 9 o 4 7 10 14 17 21 

P. 

us us 
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Anexo 4. 

Sincronización del estro, determinación de 
progesterona y ultrasonografía 

Exnerimento TT (fase 2) 

* todos los grupos experimentales recibieron un implante de norgestomet (3mg) por 9 
días 
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