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INFLUENCIA DEL ESTRADIOL SOBRE IA VIDA MEDIA ¥

FUNCIONAMIENTO DEL CUERPO LUTEO INDUCIDO CON hCG EN VAQUILLAS

PREPUBERES.

PEDRO ARREORTUA MENDEZ
MIGUEL GARCIA WINDER

RESUMEN

Con el objetivo de estudiar si el incremento en las
concentraciones de estradiol observado 3 & 4 dias antes de 1la
ovulacién tiene una funcién en la formacién de cuerpos ldteos de
vida media normal inducidos con gonadotropina coriénica humana
(hCG) , se realizdé un experimento con 31 vaquillas de las razas
Holstein (n= 12), Angus (n= 8) y Suizo Pardo (n= 12), cuando las
vaquillas pesaron 200.5+3.75 kg, se asignaron al azar dentro de
genotipo, a uno de cuatro tratamientos. En el primer tratamiento
(n=8) las vaquillas fueron tratadas con 1000 U.I. de hCG para
inducir cuerpos luteos de vida corta, considerado testigo
negativo (hCG). En el segundo tratamiento (n=7, NORG) 1los
animales recibieron un implante de 6 mg de norgestomet por 9
dias; 48 horas después recibieron 1000 U.I. de hCG y este fué el
testigo positivo; después de la remocién del implante recibieron
1000 U. I. de hCG, y fué disemado para formar cuerpos lidteos
de vida media normal. En el tercer tratamiento (n=8) se aplicé

150 ug de Benzoato de Estradiol (E2) dos veces al dia por 4 dias,
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12 horas después de la ultima aplicacién de estradiol las

vaquillas se inyectaron con 1000 U.I. de hCG. En el cuarto
tratamiento (n=8) se aplicaron désis ascendentes de estradiol
(EA;100, 150, 200, 250, 300, 350 y 400 Lg) cada 12 horas durante
4 dias, y doce horas después de la ultima inyeccidén se administré
1000 U.I. de hCG. Para determinar las caracteristicas del cuerpo
liteo, se tomaron muestras sanguineas diariamente por 22 dias
inicidandose al momento de la aplicacién de hCG. Los analisis
estadisticos se hicieron por pruebas de ji cuadrada Yy andlisis de
varianza para un disefio de bloques al azar, donde la raza se
considerdé como blogue. El1 numero de vaquillas que ovuldé en
respuesta a la administracidén de hCG fué menor en aquellos
animales tratados con estradiol ( 25 y 37.5 % para E2 y EA
respectivamente), comparado con aquellos animales en NORG (57.14
%) o tratadas solo con hCG (75 %). La vida media del cuerpo luteo
fué de: 9.5%1.2, 19.0%1.6, 4.0%2.25 y 5.0+1.83 para hCG, NORG, E2
Yy EA respectivamente (P<0.05). Se sugiere que los incrementos en
estradiol observados antes de la ovulacién, no mejoran por si
sélos, la vida media del cuerpo luteo; por el contrario, los
resultados del presente experimento indican que la administracién
de estradiol antes de la ovulacién causa una reduccidén en la vida

media del cuerpo luteo.
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OESTRADIOL INFLUENCE ON LIFE SPAN AND FUNCTION
CORPORA LUTEA INDUCED WITH hCG IN HEIFERS

PEDRO ARREORTUA MENDEZ
MIGUEL GARCIA WINDER

SUMMARY

In order to study if oestradiol concentrations elevated 3 o 4
days before ovulations has influence on normal corpora lutea
development induced with human chorionic gonadotropin (hcG), 31
heifers, Holstein (n=12), Angus (n=8) and Suizo Pardo (n=12), was
assigned at random when they has 200.5+3.75 Kg to following
treatments: 1) heifers (n=8) was administered 1000 U. I. of hcCeG
for inducing short corpora lutea, and was considered negative
control (hCG); 2) heifers were implanted subcutaneously for 9
days with norgestomet (6 mg) and hce (1,000 U. I.) was
administered intramuscular to all heifers 48 hours (time=0),
after implamt removal, this treatment was positive control: 3)
heifers (n=8) was administered 15 ug of oestradiol benzoate twice
daily for 4 days, 12 hours after last injection, was administered
1000 U. I. intramuscular of hCG to all heifers; finally, was
intramuscular administered to heifers (n=8), oestradiol benzoate
in ascendent dosis (EA; 100, 150, 200, 250, 300, 350 and 400 Lg)

gach 12 hours for 4 days, 1000 U. I. of hCG was intramuscular

PR A TR R W, -, VY

S 8 AN

[ .

| = 3§ ="



administered 12 hours after last injection. For determining
caracteristics of corpora lutea, it was taken blood samples daily

for 22 days and begin when hCG was administered. The statistical
analysis of variance for random block design, breed it was fixed
effect block. Heifers ovulated in hce response where low as
heifers treated with oestradiol (25 and 37.5 %) for E2 and EA),
than heifers in NOR (57.14 %) or treated with hcCG only (75 %).
The life span of corpora lutea it was: 9:.531.2; 19.0£1.6;
4.0x2.25 and 5.0*x1.83 for hCG, NOR, E2 and EA (P<.05). It was no
difference (P<.05) in progesterone blood concentrations in all
treatments. It is concluded that oestradiol has effect on

luteolytic mechanism, forward luteolysin secretions and reducing

life span corpora lutea.
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INTRODUCCION

Haciendo un balance de la situacién alimenticia en
México, facilmente se puede observar una disminucidén en el
consumo de productos de origen animal entre los anos de 1982 y

1986. En este periodo, el consumo per capita de carne de res en

canal disminuyé de 15.8 kg a 11.6 kg (Ladislao, 1988). De igual
forma, el consumo de leche fresca se redujo en un 12.7 % en el
nismo periodo.

Esta disminucién ha sido causada, al menos en parte,
por una produccidén agropecuaria insuficiente, la cual esta
intimamente asociada a problemas reproductivos, como lo muestra
la proporcién de animales necesarios para reemplazo, que se ha

lestimado en valores tan altos como 58.9 % (Polanco, 1980). Esta

ol i iorcrs FErare I S CIRICE I I s IRrpes Irler v los
Ppartos y edades a la pubertad tardias.

Teéricamente, es factible mejorar los parametros
Mictivos mediante el control de la actividad ovarica. Varios
ftigadores han tratado de reducir el periodo postparto
Bite la induccién de la ovulacidn con terapias hormonales
B'et al., 1977; Lishman et al., 1979). Sin embargo, la vida
cuerpo luteo inducido ha sido consistentemente menor que
Ma observada durante el ciclo estral normal, lo que
fenta una seria limitante para la aplicacién practica de

tratamientos, ya que el cuerpo luteo necesita estar
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estos tratamientos, ya gque el cuerpo luteo necesita estar

presente hasta el dia 14 6 15 postovulacidén para que la gestacion

se pueda mantener (Betteridge et al., 1980; Allen, 1981).

Se han postulado varias hipétesis para explicar la
existencia de cuerpos luteos con vida media corta. Una de ellas
supone una incapacidad del cuerpo luteo para reconocer a la
hormona luteinizante (LH) (Kesler et al., 1981). Otras suponen
alteraciones en la produccidn de luteolisinas (Pratt et al.,
1982; Munro y Moore, 1985; Copelin et al., 1989) y otras sugieren
que el cuerpo luteo es de vida media corta debido a un
crecimiento folicular inadecuado (Marion Yy Gier, 1968; Webb et
al., 1977; Hunter et al., 1986; King y Evans, 1988; Keisler y
Keisler, 1989; Braden et al., 1989).

El pretratamiento con Progestagenos antes de 1la
inducciodn de-la ovulacién incrementa el numero de animales que
forman un cuerpo luteo con vida media y funcionamiento normal
(Sheffel et al., 1982; Garcia-Winder et al., 1986; 1987). Este
efecto positivo se ha asociado a una mejora en el desarrollo de

un foliculo, que a su vez, produce mas estradiol.

Hasta hoy en dia, no existe una prueba directa de 1la
importancia que el estradiol preovulatorio pueda tener sobre la
vida del cuerpo luteo resultante de la ovulacién. Evidencias que
sugieren una participacién directa del estradiol pueden derivarse
de los efectos regulatorios que dicha hormona tiene sobre 1la
secrecion de Prostaglandina F2alfa (PGF2-alfa) y oxitocina y

sobre los receptores para progesterona en el ittero (Thatcher et
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al., 1984; McCraken et

1., 1984).

El objetivo de la presente investigacién fue analizar
la influencia que el estradiol tiene sobre 1la vida media y el
funcionamiento de cuerpos liteos inducidos con gonadotropina

coriénica humana (hCG) en vaquillas prepuiberes.
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REVISION DE LITERATURA

1. Importancia del periodo de anestro en los bovinos

El periodo de anestro tiene importancia econdmica,
porque su longitud determina, al menos en parte, la eficiencia
reproductiva (Kinder et al., 1988).

Son diferenciados dos periodos importantes de anestro
en la vida reproductiva de la hembra : el periodo prepuber de las
vaquillas (Gonzalez-Padilla et al., 1975a; Berardinelli et al.,

1979; Mc Leod et al., 1984) y la etapa postparto de las vacas

o

(Edgerton y Hafs, 1973; Williams y Ray 1980; Humphrey et als;

1983). E1 reinicio temprano de la actividad ciclica ovarica
postparto es importante para una mayor eficiencia reproductiva
(Thatcher y Wilcox, 1973; Williams y Ray, 1980) porque se da la
oportunidad de aumentar el numero de crias producidas por animal.
Existe evidencia que demuestra que vaquillas
productoras de carne iue son inseminadas para tener su primer
parto a los dos afios de edad, producen mas terneros durante su
vida productiva con relacién a las que paren a los 3 anos de edad
o mas (Donaldson, 1968; Gonzalez-Padilla et al., 1975a). Ademas,
las vagquillas gque paren a una edad temprana por primera vez,
también presentan intervalos entre partos mas cortos en los anos

subsecuentes y destetan terneros mas pesados (Short y Bellows,
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j971) .

Desde el punto de vista econdémico seria muy favorable
gue las hembras tuviesen un intervalo entre partos de 12 meses,
para lo cual se requiere que las hembras conciban alrededor de
los 80 dias postparto (Webb et al., 1980). Para lograr esta meta,

es importante que las hembras presenten su primer estro antes de

los 80 dias postparto, lo que no siempre es posible, debido a la

presentacién de trastornos en el funcionamiento del ovario,
principalmente en el primer ciclo postparto que frecuentemente
tiene una duracién menor de lo normal (McMillan y Watson, 1971).

Se han enfocado investigaciones sobre eventos
endécrinos asocliados con la pubertad en vaquillas, principalmente
a medir las concentraciones de LH y FSH en plasma e hipéfisis. Al
disminuir el efecto de retroalimentacidon negativa del estradiol
sobre el hipotalamo o la hipdéfisis en vaquillas prepuberes (Day
et al., 1984), la frecuencia de pulsos de LH se incrementa
progresivamente antes del momento en que se produce la primera

ovulacién (Schilloc et al., 1982) y durante el reestablecimiento

de los ciclos sexuales en vacas postparto (Garcia-Winder et al.,

1986) . También la secreciodon de la LH puede ser causada por la
presencia de varios pulsos de estrona antes del primer estro
(Humphrey et al., 1983) Ya que la frecuencia episédica de LH esta
directamente relacionada a la actividad del ovario (McLeod et
al., 1984).

Un estro fertil durante la pubertad se produce hasta

que se establece un ciclo estral con un periodo luteo de 17 dias

y un periodo folicular de 3-4 dias en condiciones normales
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(Marion y Gier, 1968). Durante el periodo prepuber se han

reportado ciclos cortos en terneras (Schams y Butz, 1972)
atribuibles a que los picos de LH producidos no alcanzan las
proporciones suficientes para inducir una ovulacién vy
luteinizacion normal (Ramaley, 1979). Sin embargo, existen
reportes contradictorios sobre la funcidén que desempefian los
factores luteotrdpicos en la formacidén de cuerpos luteos de vida
corta (Barta et al., 1986). Las evidencias indican que 1los
cuerpos luteos de vida corta son producidos por la accidén de un
mecanismo aun desconocido que produce la lutedlisis (Duby et al.,
1985) .

Otro de los factores gue afectan la eficiencia
reproductiva en el ganado es, la edad a la pubertad en vaquillas,
la cual a su vez esta determinada por el inicio de la actividad
sexual. En esta etapa es frecuente la formacidén de cuerpos luteos
de vida corta controlada por un mecanismo lutelitico que no ha

sido determinado (Thatcher et al., 1984.)

2. Desarrollo Yy endocrinologia del foliculo
preovulatorio.

E1l desafrollo de las gdénadas femeninas se inicia con
la migracién de células qé;minales desde la regidén posterior del
canal alimenticio del embridén hacia el ovario (Peters et al.,
1978) . Antes del nacimiento, por alguna sefial aun no conocida, la
actividad mitoética de estas células cesa y las células germinales

entran a la profase de la primera divisidén meidética formando los

gocitos primarios (Richards, 1980). Los oocitos primarios
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permanecen detenidos en la profase meidtica hasta que degeneran o

son liberados como consecuencia de la ovulacién (Byskov, 1974).
Durante las fases iniciales de la diferenciacién de
las génadas femeninas, se inicia la diferenciacidén de las células
de la granulosa, gque surgen principalmente del reteovarii
(Byskov, 1978) y en menor cantidad de la superficie del epitelio
germinal (Byskov, 1977). Estas células se organizan alrededor de
los oocitos primarios (Byskov, 1974) para formar los foliculos
primordiales que representan una reserva de foliculos pequefos.
los foliculos residen dentro del ovario, hasta que inician su
crecimiento, que parece ser resultado de un aumento en el
tamano del oocito y de un aumento en el numero de células de la
granulosa. Al mismo tiempo, se inicia la diferenciacién de las
células de la teca (Richards, 1980). El crecimiento se 1inicia
durante la vida fetal ( Hisaw, 1947) y parece ser continuo en la
infancia vy lé madurez durante cualgquier dia del ciclo.
El inicio de crecimiento folicular es independiente de las
gonadotropinas y posiblemente se vea influido por la masa de
todos los foliculos pequerios y por factores producidos por

foliculos atrésicos (Peters et al., 1975).

Resultados de numerosas investigaciones han demostrado
gque cuando el foliculo enfra al periodo de rapido crecimiento, es
influido por la: FSH que estimula el crecimiento folicular y
la LH que acelera la maduracién y actua en forma coordinada
sobre el ovario (Hisaw, 1947). La LH eleva el crecimiento
folicular, como se ha observado en ratas adultas ciclicas después

de la hipofisectomia (Welschen, 1973) y que resulta en una mayor

11
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rapidez de maduracién folicular, como se ha observado en los

bovinos (Priedkalns et al., 1968) y ovinos (O'Shea et al., 1980),

asociandose esta maduracidén a un incremento en la produccién de

estrogenos (Smith, 1986).

El efecto que tiene el estradiol a nivel hipotalamo o
hip6fisis para regular la secrecién de LH Yy FSH ha sido
ampliamente estudiado (Walters y Schallenberger, 1984) y aun no
se ha definido si es a través de este mecanismo que la LH regula
su propia secrecidén para iniciar el proceso de luteinizacidén y

formacion de un cuerpo luteo de vida media normal.

‘ El estradiol se sintetiza en los foliculos

Lpreovulatorios. Por estimulo de la LH, las células de la teca

sintetizan androgenos (Fortune y Armstrong, 1977). En las células
e la granulosa, los andrégenos son convertidos a estradiol por
la aromatasa, una enzima regulada por la FSH (Smith, 1986) puesto
ie se ha observado un mayor numero de receptores para esta
jormona en las células de la granulosa. Asi mismo, se ha
gemostrado que el estradiol estimula la produccidén ovarica de
monofosfato de adenosina ciclica (AMPc) y este ha sido implicado
tomo segundo mensajero de la accién de la hormona LH. Es posible
que el estradiol aumente la habilidad de la FSH estimulando el
fistema de la adenilato ciclasa para inducir la sintesis de
proteinas especificas, mecanismo que permitiria al estradiol
incrementar la respuesta de las células de la granulosa a la FSH

(Richards, 1980).

Las hormonas LH y FSH de la hipéfisis estan
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estrechamente vinculadas en el crecimiento de los foliculos que

sintetizan estrdégenos, hormonas que tienen su efecto a través de
la via de la adenilato ciclasa, influyendo en la actividad tanto
de las gonadotropinas como en otros reacciones relacionadas a la

sintesis de proteinas especificas.
3. Origen de las células luteas

El cuerpo luiteo estad formado por dos tipos de células
esteroidogénicas principales: las células luteas pequefias y las
células luteas grandes (Fitz et al., 1982). El origen de estos
itipos de células luteas ha causado controversia. Sin embargo, es
letvidente que las células luteas pequefias se derivan de las
itélulas de la teca y que las células luteas grandes se originan
e las células de la granulosa (Alila y Hansel, 1984; Smith,
1986; Hansel y ﬁowd, 1986) . Otras observaciones sugieren que las
élulas luteas grandes también pueden derivarse de las células

liteas pequenas (Niswender et al., 1985) Y que esta conversiodn

¢sta influida por la LH (Farin et al., 1988).

4. La esteroidogénesis en los foliculos

preovulatorios

Una de las caracteristicas diferenciales de las
telulas grandes, es una mayor secrecidén basal de progesterona
fie es 20 veces mas que las células luteas pequenias (Fitz et al.y

1982) y que contribuye en forma significativa en la concentracién
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-culante de progesterona, y tiene ademds numerosos complejos de
lgi, reticulo endoplasmico rugoso y granulos secretorios
-hwall et al., 1986).

Las células luteas pequenas se caracterizan por tener
a mayor cantidad de receptores para LH (Fitz et al., 1982) y
= mezcladas con las células luteas grandes, secretan una mayor
ntidad de progesterona que la secretada en forma individual
emon y Mauleon, 1982). Las ceélulas luteas peguenas y grandes
tian en forma sinergistica aumentando la esteroidogénesis
emon y Mauleon, 1982; Niswender et al., 1986; Schwall et al.,
86). E1 sinergismo probablemente es causado por un factor

oducido por las células luteas pequenas gque aumentan la

teroidogénesis en las células luteas grandes, celulas que no

tan bajo control de la LH (Niswender et al., 1986; Schwall et
., 1986).

La secrecion de las celulas luteas grandes puede
mentar por la estimulacidén indirecta de la LH que actua por via

las células luteas pequenas sin tener un efecto directo sobre
s células luteas grandes (Fitz et al., 1982), lo cual coincide
n el hecho de que los receptores para LH estan presentes en
yor cantidad en las células luteas pequenas (Niswender et al.,
)85) . La esteroidogénesis es estimulada por el dibutiril-
[Pciclico o por agéntes que activan la adenilatociclasa

liswender et al., 19285), mientras que en las células luteas

-andes, la esteroidogénesis es estimulada por la prostaglandina

=

984) respuesta que

) (PGE2) (Fitz et al., 1984; Silvia et al.,

y es mediada por la adenilatociclasa. En consecuencia, la
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sintesis y secrecidén de progesterona es un proceso complejo
influido por la‘estructura celular del cuerpo luteo y estimulos
de factores endécrinos cuyo mecanismo de regulacidén no esta
bién entendido, ya que es posible que otras hormonas en forma
directa o indirecta estén regulando 1la 1liberacién de
progesterona, como es el caso de la oxitocina y vasopresina que
se han identificado en el tejido luteo de la borrega (Wathes et
al., 1983) y de 1la vaca(Wathes et al., 1983; Walters vy
Schallenberger 1984; Sawyer et al., 1986; Harrison et al., 1987).

Es posible que las células luteas pequefias tengan
receptores para oxitocina gque inhiban 1la secrecidén de
progesterona estimulada por la LH en ésas células (Schwall et
al., 1986). Ademas, la oxitocina es capaz de inhibir la habilidad
de la hCG para estimular la secrecidén de progesterona (Tan et
al., 1982). Esto indica la importancia de la oxitocina como uno
de los factores reguladores de la secrecién de progesterona.

Las células luteas pequefias tienen una funcién
fundamental en la esteroidogénesis ya que es el sitio donde se
realiza la sintesis y secrecion de progesterona, siendo regulada
por la LH mientras que las células luteas grandes son reguladas

por la FSH y PGE2.
5 Histolog{g y desarrollo del cuerpo luteo

Es comunmente aceptado que los eventos foliculares al
momento de la ovulacidn estan directamente asociados con 1la

funcién liutea subsecuente.

gl proceso de formaclon def cuerpod [(UuTteg se€ [faIcid
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con la luteinizacion espontanea de las células de la granulosa y

comprende acumulacién de lipidos, alteraciones en la morfologia
mitocondrial, y secrecion ascendente de progesterona (Channing,
1979) . Las células de la granulosa de los foliculos peguenos no
se luteinizan espontaneamente, ya que el fluido folicular podria
modular la maduracién de las células de la granulosa que son las
que permiten que el proceso de luteinizacién ocurra (Osten et
al., 1982).

La hipertrofia y posterior luteinizacidén de las
células de la granulosa y en menor proporcién la de las células
de la teca interna, se inicia alrededor del momento de 1la
ovulacion e involucra un enorme agrandamiento de la célula con un
gran incremento en la relacidén nicleo-citoplasma, el desarrollo
de una red capilar extensa e inmersa en todas las células, una
proliferacidén del reticulo endoplasmico liso mitocondrias
circulares pequenas que cambian a un tipo de contorno alargado
con pliegues lameliformes a mas grandes y mas variadas formas con
contornos tubulares y villiformes, y un incremento en 1la
complejidad del aparato de Golgi (Rotchild, 1981). Los nucleos de
las células de granulosa pierden su apariencia picndtica e
inician una actividad mitdética y la célula 1inicia una
hipertrofia; la capa granulosa es 1nvadida durante la fase
preovulatoria por capilares de la teca interna que es hiperémica
iniciandose de ésta forma la vascularizacién del cuerpo luteo

(Priedkalns et al., 1968). =

Durante los dias 5 a 8, después de la ovulacidén, la

liperplasia de las células luteas grandes se incrementa
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(Priedkalns et al., 1968).

Las celulas luteas grandes y las células luteas
pequenas intervienen en el proceso de formaciodén del cuerpo luteo,
actuando posteriormente en forma complementaria durante 1la

esteroidogénesis (Niswender et al., 1985).

Las ceélulas luteas alcanzan su maxima funcionalidad
durante los dias 9 a 17 del ciclo y hacia el final de esta etapa,
la cantidad de tejido conectivo en el cuerpo luteo se
incrementa y las células de los vasos sanguineos son
hipertrofiadas aumentandose el tamafio de los vasos y 1la
obliteracién del lumen. Finalmente, en las células luteas grandes
aumenta el tamano y numero de vacuolas (Priedkalns, 1968).

El proestro-estro entre los dias 18-21 después del
estro se caracteriza por la regresidén del Cuerpo luteo. Es
prominente en este periodo la proliferacidén de tejido conectivo vy
Vasos sanguineos hipertrofiados. Las células luteas muestran
s8ignos de degeneraciodn, tales como contraccidn, obscurecimiento
Citoplasmatico, picnosis nuclear y presentacién de células
fagociticas (Priedkalns, 1968), los cuerpos liuteos presentan

taracteristicas similares de regresidén inducida (Betts et al.,

1985) . E1 proceso degenerativo dura aproximadamente 3 dias Yy se
completa alrededor del inicio del estro , persistiendo
ocasionalmente células luteas individuales cargadas de lipidos
ton vasos remanentes hipertrofiados durante el siguiente ciclo

gstral (Priedkalns, 1968) w

El proceso de luteinizacidn y formacién del cuerpo
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luteo es gradual y espontaneo, en el que intervienen las células
de la teca y granulosa del foliculo preovulatorio, que es
influido por las condiciones ambientales preovulatorias y de 1la
presencia de las hormonas hipofisiarias LH y FSH, asi como el
estradiol y otras secreciones del liquido folicular que regulan
los cambios que conducen a la vascularizacién y formacidén del
cuerpo luteo funcional que persiste hasta que por mecanismos aun
no conocidos, se inician los cambios citolégicos caracteristicos

de la regresioén lutea.
6. Funcionamiento del cuerpo luteo

La actividad principal del cuerpo luteo es la sintesis
Y secrecidén de progesterona (Priedkalns et al., 1968; Smith,
1986) entre otras hormonas peptidicas y proteinicas (Niswender et

al., 1985).

La funcidén del cuerpo luteo es regulada por varias
secreciones enddécrinas como la LH (Rodgers et al., 1985; Inskeep
et al., 1988), la PGF2-alfa (Land et al., 1976; Ottobre et al.,

1984; Harrison et al., 1985; Copelin et al., 1988), 1la

trofoblastina I (Thatcher et al., 1985; Bazer et al., 1986) y 1la

PGE2 (Schwall et al., 1986).

La LH estimula la sintesis y secrecién de progesterona
en vacas (Hilliard, 1973; Okkens et al., 1986). En ovejas, la
hipofisectomia un dia después de la ovulacién, provocdé una

deficiencia en la formacién del cuerpo luteo, indicando que la

glandula pituitaria anterior es necesaria para la formacién y
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funcionamiento normal del cuerpo liuteo (Niswender et al., 1985).
La LH podria ser una luteotropina tan importante como 1la

prolactina al inicio de la prenez en la rata (Rotchild, 1981).

Otra de las hormonas que posiblemente interviene en la

sintesis de progesterona es la FSH; ya que Walters et al.,

(1984) observaron gque casi a cada pulso de FSH le siguidé uno de
progesterona. Ademas, a mediados de la gestacidén en la vaca,
cuando los pulsos de LH estan ausentes, hubo una relacién
temporal entre los pulsos de FSH y progesterona. En el cuyo se ha

propuesto que el mantenimiento funcional del cuerpo luteo
requiere de un complejo luteotrdépico de prolactina, FSH y

cantidades traza de LH (Hilliard, 1973).

Por otra parte, se ha determinado que el cuerpo luteo
del bovino tiene mas actividad de prostaciclina-2 sintetasa que
cualgquier otro tejido y dado que la prostaciclina-2 (PGI-2)
regula los niveles de AMPc, causa vasodilatacién y controla el
flujo sanguineo, es posible que la PGI-2 tenga una funcidn
reguladora importante durante el proceso luteotrépico (Hansel y
Dowd, 1986). Varios estudios coinciden en sefialar que 1la
oxitocina-vasopresina (Niswender et al., 1985), el estradiol
(Villa-Godoy et al., 1981) y la PGF2-alfa (McCracken et al.,

1984; Land et al 1976), son hormonas que intervienen en el

proceso luteolitico.

La actividad principal del cuerpo luteo es la sintesis
y secrecidén de progesterona que es estimulada por la LH, PGE-2,

PGI-2 entre otros factores y cuyo funcionamiento termina por 1la
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jaccion de un mecanismo aun desconocido y en el que intervienen

hormonas luteoliticas siendo el estradiol Y la PGF2-alfa las mas

inportantes en la vaca.

7. Factores que influyen en la formacidén de cuerpos

liteos anormales.

Los primeros cuerpos luteos formados después del parto
jeneralmente son de vida media corta en los bovinos (Lishman et
gl., 1979; Zaied et al., 1980; Kesler et al., 1981; Jagger et
@l., 1987) y es frecuente que se presenten al inicio de 1la

fibertad en vaquillas (Gonzalez-Padilla et al., 1975a;

jerardinelli et al., 1979).

Se ha sugerido que el patrén de liberacidén de
fonadotropinas pfevio a la ovulacion afecta la preparacién del
Pliculo cuyo destino es la formacioén de un cuerpo luteo

_Ewerega y Hodgen, 1981; Garcia-Winder et al., 1986) .

Una menor concentracién de FSH en la fase

feovulatoria se ha relacionado con una menor incidencia de
lirpos luteos normales (Garcia-Winder et al., 1986) y una mayor
floporcion de animales con disfunciones del cuerpo 1luteo
{PiZerega y Hodgen, 1981). Se ha observado un aumento en 1la
ffécuencia de pulsos de FSH durante el periodo preovulatorio
fsde 3 6 4 pulsos cada 6 horas durante la fase lutea media hasta
6 6 pulsos por cada 6 horas durante la fase folicular tardia

ﬂhﬂienberger et al., 1985). Este aumento en los pulsos
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promedio en la fase preovulatoria es importante para la formacién

de un cuerpo luteo normal (Smith, 1986).

Sin embargo, existen estudios en los que cuestionan
que bajos niveles de hormonas gonadotrépicas sea la causa de la
pérdida temprana de cuerpos 1luteos (Duby et al., 1985). La
reduccién en la vida media de los cuerpos luteos tampoco se debe

a niveles inadecuados de receptores a LH en la oveja (McNeilly et

t

al., 1981) o al efecto luteolitico de la PGF2-alfa (Niswender e

r!.

al., 1985). No hay cambios en la concentracién de receptores a
FSH en células de la granulosa durante 1la maduracién folicular

preovulatoria (Spicer y Echterkamp, 1986).

Duby et al. (1985) senalaron que el desarrollo
folicular y 1la produccién de estrogenos podrian estar
involucrados en un mecanismo local entre el ovario y udtero

requlando la actividad del ovario.

Garcia-Winder et al. (1986) sugirieron que el
tratamiento con norgestomet probablemente influye en la selecciédn
0 desarrollo de un foliculo dominante, via un aumento en la
concentracion y frecuencia de pulsos de LH durante la presencia
del progestageno y que coincide con un aumento en el numero de
receptores para LH en las células de granulosa (Inskeep, 1988)
duirante la maduracién final de los foliculos preovulatorios

(Spicer y Echternkamp, 1986).

Hunter et al. (1986) indicaron que el pretratamiento
iton progesterona durante el anestro estacional en ovejas afecta

jel estado de madurez final del foliculo Y sugieren que la unidén
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de l1a LH en la teca y la produccidén de estradiol son necesarios

para formar un cuerpo luteo normal. La funcién autécrina del
estradiol (secretado por 1la granulosa) en el foliculo
preovulatorio consiste principalmente en aumentar la respuesta de
las células de la granulosa a la FSH. Otro efecto del estradiol
es elevar la habilidad de la FSH para estimular al AMPc
incrementando de alguna forma la actividad de la aromatasa,

enzima importante en la sintesis de esteroides (Richards, 1980).

Los resultados de la literatura antes descritos
indican que las hormonas gonadotrdpicas no son las responsables
de 1a formacién de cuerpos luteos de vida corta, sino que existen
otros factores como los progestdgenos que por algun mecanismo
prolongan la vida media del cuerpo luteo o actuan paralelamente
bon otros factores como el estradiol, ya que ésta hormona
interviene en loé cambios foliculares que determinan la formaciodn

mormal de un cuerpo luteo activando indirectamente 1la

esteroidogénesis.
8. Regresion del cuerpo luteo

Numerosas investigaciones coinciden en que la PGF2-
alfa de origen uterino es el agente responsable de la regresidn
normal del cuerpo luteo (Inskeep, 1974; Land et al., 1976;
McCracken et al., 1984; Ottobre et al., 1984), y que es secretada
en la vena uterina al momento de la lutedlisis alcanzando al
vario directamente por un mecanismo de difusidén en el pediculo

de l1a vena utero-ovarica hacia el ovario (Land et al., 1976;
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McCracken et al., 1984). Dicho mecanismo de transferencia permite

que pequefias cantidades de PGF2-alfa 1lleguen al ovario
directamente, sin pasar a través del lecho vascular pulmonar
donde seria degradada rapidamente a su metabolito inactivo (Piper
et al., 1970). Existe evidencia de que la PGF2-alfa es liberada
por el utero hacia la vena uterina de manera pulsatil (McCracken
et al., 1984; Zarco et al., 1988) y el momento en que se
establece la secrecién es la que determina la longitud del ciclo
estral, especialmente cuando se incrementa la frecuencia de
pulsos (Zarco et al., 1988), ya que es condicién necesaria una
frecuencia pulsatil de corta duracién, con un periodo minimo

aproximado de 25 a 30 horas para que pueda darse la regresion del

uerpo luteo en la oveja (McCraken et al., 1984).

Se han propuesto diversas teorias para explicar 1la
accion luteolitica de la PGF2-alfa que incluyen una posible
reduccion del flujo sanguineo ovarico (Niswender et al., 1975;
Nett et al., 1976), el desacoplamiento del receptor de la LH de
la enzima adenilatociclasa (Niswender et al., 1985), una
disminucién de la actividad de la adenilatociclasa como resultado
de una concentracién disminuida del AMPC intracelular (Adler,
1981). Las acciones mencionadas conjuntamente pueden ser
inportantes para la regresién normal del cuerpo luteo en ovejas
(Niswender et al., 1975).

Las diferencias funcionales existentes entre las
células luteas pequenas y grandes (Fitg et al., 1982) y los
cambios en la proporcién de células luteas pequefias a grandes

dqurante el ciclo estrad puede ser importante para comprender 1la
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regulacién de la sintesis y secrecidén de progesterona y el

mecanismo relacionado a la lutedlisis (Smith, 1986). Lo anterior

es consecuente con el hecho de gque se incrementan las células

L liteas grandes en la oveja entre los dias 4 y 14 del ciclo estral

paralelo a un incremento en la respuesta del tejido luteo a la
PGF2-alfa (McCracken et al., 1984). El1 aumento en el numero de
células luteas grandes, podria relacionarse a un aumento en el
nimero de receptores a la PGF2-alfa, creadndose las condiciones
para que se presente la lutedlisis en la ultima fase del ciclo.
La mayor proporcién de receptores para PGF2-alfa en las células
liteas grandes confirman la importancia que tienen durante 1la

luteélisis (Fitz et al., 1982). Ademds, se ha observado gue en

! las células luteas grandes se encuentran localizados en forma

predominante los receptores para la PGE2 hormona gque previene la
accién luteolitica de la PGF2-alfa (Henderson et al., 1977;
Schwall et al., 1986), las cuales son de efectos antagénicos. .
Esto es interesante ya que se ha observado que el cuerpo luteo de
la coneja poéee una enzima, la PGE-2-9-ketoreductasa que
convierte la PGE2 a PGF2-alfa, conversidén que podria modular la
relaciéon PGF2-alfa/PGE2 y asi regular la vida media del cuerpo
liteo en esta especie (Schlegel et al., 1988) y en la rata
(0loffson et al., 1989), aunque este mecanismo no ha sido
comprobado en la vaca.

El proceso de regresidén lutea sigue el mismo patrén
degenerativo si la regresidén ocurre naturalmente al final del
ticlo o si es inducida con PGF2-alfa (Stacy et al., 1976) y se

gvidencia por vacuolizacién del citoplasma y condenzacidén del

P
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cleo de las células luteas grandes, piknosis del nicleo en las
lulas luteas pequefias y un incremento en fibroblastos (Duby et
., 1985). Al mismo tiempo, se produce una reduccién en la
tosis celular y una disminucién en el contenido de
ogesterona asi como un aumento de su concentracidén en el cuerpo
iteo (Harrison et al., 1985). Durante la lutedlisis inducida con
-ostaglandinas el numero de células luteas pequefias disminuye
sro el tamafio individual de éstas no cambia. No hay disminucién
» las células luteas grandes, solo un aumento en su fragilidad

1., 1988).

rasionado por la PGF2-alfa (Braden et
Por otra parte, el establecimiento de la prenez
equiere que sea prevenida la lutedlisis, en la oveja, la PGE2 es
n factor clave en este proceso. La evidencia para la afirmacidn
pterior incluye el hecho de que el utero gravido secreta mas
GE2 que el utero no gravido, indicando que es necesaria la

resencia del embridén para que se de una mayor secrecioén (Silvia

t al., 1984) que provoque un retraso de la lutedlisis normal
Pratt et al., 1979). De manera similar, la trofoblastina I
reviene el efecto luteolitico de la PGF2-alfa (Henderson et al.,
977: Bazer et al., 1986).

Los estudios realizados del proceso luteolitico
ndican que son conocidos los cambios que suceden durante la
luteélisis, y los factores hormonales que los producen entre los
e destaca la PGF2-alfa. Varios estudios sefialan que la
liberacién de la PGF2-alfa es directamente responsable de que
urra la lutedlisis, puesto que existen evidencias de que el

erpo luteo inicia su desarrollo pero la lutedlisis prematura

urre durante el periodo’postparto (Duby et al., 1985) debido a
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la liberacién anticipada de PGF2-alfa (Copelin et

al., 1989).
En la actualidad, se desconocen los mecanismos que
intervienen en el proceso de liberacidén de los factores

luteoliticos.

9, Efecto de los progestdgenos y el estradiol sobre

la duracién del cuerpo luteo

Después de una ovulacién normal o inducida, se inicia
el proceso de luteinizacioén del foliculo que ha ovulado y que
culmina con la formacién de un cuerpo luteo funcional y que a los
17 6 18 dias después de la ovulacién , se produce su regresion.

Se han acumulado evidencias sobre los cambios que

provocan los progestagenos en el inicio de la pubertad (Gonzalez-

Padilla et al., 1975a: Berardinelli et al., 1979) y la activaciodn
de los ciclos sexuales con inyecciones de progesterona Yy
estradiol en vaquillas prepuberes (Gonzalez-Padilla et al.,
1975b, c).

El pretratamiento con progestagenos incrementa el nivel
idle funcionamiento del cuerpo luteo inducido con hCG en vacas
ldurante el anestro postparto (Lishman et gl.; 1979; Sheffel et
al., 1982; Pratt et al., 1982; Garcia-Winder et al., 1986). El
necanismo por el cual los progestagenos ejercen su efecto sobre
lel cuerpo luteo es desconocido, aunque se ha especulado que el
ipretratamiento con norgestomet interviene en la seleccidén o
desarrollo de un foliculo dominante por medio de un aumento en la
frecuencia de pulsos de LH durante la presencia del progestageno

/
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(Garcia-Winder et al., 1986) debido a un aumento en el numero de

receptores a la LH cuyo efecto constituye un paso importante en
la formacién de un cuerpo luteo de vida media normal (Inskeep et
al., 1988). También se ha indicado que el pretratamiento con
norgestomet incrementa los niveles de estrdégenos antes de la
ovulacién (Scheffel et al., 1982; Garcia-Winder et al., 1986).
Este aumento de estradiol, que es originado en el foliculo mas

grande presente (Garcia-Winder et al., 1987), esta correlacionado

positivamente con el periodo de vida del cuerpo luteo (Scheffel
et al., 1982) coincide con los pulsos mas frecuentes y de gran
anplitud de estradiol gque se presentan durante la fase
periovulatoria del ciclo estral en vacas (Walters et al., 1984),
ly siendo caracteristica la mayor concentracion de estradiol en
foliculos destinados a formar cuerpos luteos normales (White et
al., 1985).

Se desconoce con precisién el efecto que tiene el
norgestomet sobre la formacidén del cuerpo luteo, si es el aumento
de estradiol observado o si el norgestomet y el estradiol tienen
ina accién sinergistica que se traduce en un cambio en 1la

lsecrecién de progesterona y una prolongacién de la vida media del

icuerpo luteo.

En forma alternativa, el aumento de estradiol
observado antes o durante el pico ovulatorio de LH del ciclo
estral de la vaca, se ha correlacionado temporalmente con la

liberacién de PGF2- alfa (Cox et al., 1974; Ottobre et al., 1980)

Ja que antes del estro y durante la fase lutea incrementa los

feceptores para progesterona en el utero (Stone et al., 1978)
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especificamente en el endometrio y en el miometrio, que al formar

el complejo hormona-receptor son transferidos al nucleo de las
células uterinas a fin de establecer un potencial apropiado para
incrementar la secrecidén de PGF2-alfa (Ottobre et al., 1984).
Existen concentraciones maximas utero-ovaricas de PGF2-alfa

durante la fase de regresién lutea (Ottobre et al., 1980) o

durante el parto en la oveja (Heap et al., 1972), permitiendo al
itero poder responder a la progesterona para establecer el
momento de la lutedlisis provocada por la PGF2-alfa (Garverick y

Smith, 1986; Moore et al., 1986).

La pérdida de influencia de la progesterona al final de
la fase lutea, o experimentalmente al eliminar el implante de
progestagenos, permite el aumento de receptores de estradiol
niclear en presencia de estradiol y, consecuentemente, 1la
gintesis de receptoras a oxitocina en las células luteas grandes.
Al final de la fase lutea, cuando los receptores son activados
bor niveles enddégenos de oxitocina, la sintesis de PGF2-alfa
curre en el endometrio uterino, causando la regresién del cuerpo

1., 1984).

iteo (McCracken et
El aumento que se ha observado en la concentracién de
sstradiol durante la fase preovulatoria y la influencia que
pdria tener en la sintesis de receptores para progesterona,
permiten evidenciar la importancia que el estradiol podria tener
en la regulacidén de la liberacioén de la PGF2-alfa que produce la
utedlisis.
En la actualidad, no se han realizado investigaciones

caminadas a dilucidar el mecanismo y los factores que
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determinan la formacidén de cuerpos luteos de vida media normal o
de vida corta, y considerando la influencia indirecta que tiene
el estradiol en este proceso, se realizdé el presente experimento
para determinar el efecto que podria tener en los eventos que

conducen a la formacién de un cuerpo luiteo normal.
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DEFINICION DEL PROBLEMA

Fases luteas de vida media corta se presentan

Bsociadas a la primera ovulacién en vacas después del parto y en
Waquillas durante la pubertad. Durante la fase preovulatoria de

ciclo estral normal, se observa un aumento en las
concentraciones de estradiol por tres o cuatro dias antes de 1la
ovulacidén. En forma similar, en vacas postparto tratadas con
norgestomet se observa un aumento en las concentraciones de
estradiol después de la remocidén del implante ; este aumento se
;m asociado con la formacioén de un cuerpo luteo de vida media
mormal y es indicativo de un desarrollo folicular mayor. No
obstante estas.observaciones, no se ha determinado si este
aumento en las concentraciones de estradiol participa en forma

directa sobre el proceso de formacidén de cuerpos luiteos normales

b sinplemento son un indicador del desarrollo folicular. Es
bosible que los aumentos de estradiol participen en forma directa
gobre la formacioén de cuerpos liteos normales, ya que ésta
Bormona modula la liberacidén de PGF2-alfa por el utero.
la hipétesis nula que se puso a prueba en el presente estudio fue
iue el aumento en las concentraciones de estradiol que se observa
M 6 4 dias antes de la ovulacidn, es necesario para lograr

tuerpos luteos con vida media normal.




MATERIALES Y METODOS

El trabajo se realizdé en las instalaciones de 1la
Unidad de Bovinos de Carne de la Granja Experimental del

Departamento de Zootecnia de la Universidad Auténoma Chapingo,

situado a 19° 53' latitud Norte y 98° 53'de longitud Oeste y a

una altitud de 2250 m.s.n.m. El tipo de clima prevaleciente en la

zona es templado subhumedo con lluvias en verano, el cociente de

precipitacidn/temperatura es menor de 43.2, con una lluvia

invernal menor del 5 % del total; la temperatura del mes mas

caliente es menor de 22° C., antes del solsticio de verano y de

fla época de lluvias (Garcia, 1981).

1. Animales

Se utilizaron 32 vaquillas;Holstein (n=12), Angus

(n=8) vy Suizo Pardo (n=6) y cruzas Angus-Suizo Pardo (n=6)

prepuberes, con una condicidén corporal de 5 (escala 1 a 9),

anexo 18). Todos los animales fueron observados durante 30

dlas previos al inicio del experimento para detectar signos de
gstro y solo se utilizaron aquellos que no presentaron indicios

de haber ovulado. Las vaquillas fueron alimentadas con un kg de

Suplemento al dia a base de sorgo, cartamo Yy heno de alfalfa. Se

proporciondé ademas, ensilado de maiz y alfalfa verde ad libitum,

jtibriendo sus requerimientos para mantenimiento y crecimiento,

fonsiderando un consumo total de 5 kg de materia seca/dia (NRC,
M984; cuadro 1).
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CUADRO 1. COMPOSICION DEL ALIMENTO SUMINISTRADO A LAS
VAQUILLAS DURANTE EL PERIODO EXPERIMENTAL.

INGREDIENTE CANTIDAD PCT PCD PCND EM P Ca
T kg r s % ucalskg & %
soRGO 444.5 5.5562  3.0003 25.59  1.3335 1355 033
P. CARTAMO 300.0 5.91 2.0685 38.415 .618 213 .069
H. DE ALFALFA 250.0 4.25 1.19 30.6 .515 .05 .32
SAL COMUN 5.0

MINERALES 0.5

oraL, 1,000.0  15.71  6.2588 94.574 2.4665 411 .2

PCT, PCD, PCND y EM significan proteina cruda total, proteina
cruda degradada en rumen, proteina cruda no deqradada Y energia
metabolizable respectivamente.
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Cuando las vaquillas alcanzaron un peso de 200.5*3.75

kg (mediate. e.) se asignaron al azar, dentro de grupo genético
para recibir uno de cuatro tratamientos. Previo al inicio de
tratamientos también fueron examinadas por palpacidén rectal para
determinar gue aun eran prepiberes. Adicionalmente se tomaron
muestras sanguineas diarias durante los 4 dias anteriores al
inicio de los tratamientos para confirmar la ausencia de

concentraciones de progesterona 2 1 ng/ml.

2. Tratamientos

Los animales en el primer tratamiento (n=8) fueron
tratadas con una inyeccidn intramuscular de 1000 U.I. de
Gonadotropida Coridénica humana (hCG). Este tratamiento ha
mostrado que induce la formacién de una alta proporcién de
cuerpos luteos con una vida media corta (Pratt et al., 1982) y se

considerd como el testigo negativo (hCG).

Los animales asignados al segundo tratamiento (n=8,
NORG) recibieron un implante de 6 mg de Norgestomet (NORG, 17-
acetoxi-ll-methyl-19-nor-pregne-4-3, 20 dione, Lab. CEVA
Mexicana) en la regioén dorsal de la oreja, el cual permanecid in
situ por 9 dias. Cuarenta y ocho horas después de la remocién del
implante, todas las vagquillas de este tratamiento recibieron una
inyeccién intramuscular 1000 U.I. de hCG para inducir 1la

ovulacién. Este tratamiento resulta en una alta proporcién de
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cuerpos 1luteos con vida media normal y se consideré como el

testigo positivo.
El tercer tratamiento (n=8, E2) consistidé en aplicar

150 ug de benzoato de estradiol, diluido en aceite de cartamo,
por via subcutanea dos veces al dia (0800 y 2000) durante 4 dias.
Doce horas después de la ultima inyeccidén de estradiol, todos 1los
animales recibieron 1000 U.I. de hCG. Este tratamiento se disefid
para determinar si un aumento en las concentraciones de
estradiol, previo a la ovulacidén resulta en una mejoria en la

vida media del cuerpo luteo inducido con hCG.

A las vaquillas del cuarto tratamiento (n=8, EA) se
les aplicaron désis ascendentes de estradiol (50, 100, 150, 200,
} 250, 300, 350 y 400 ug) cada 12 horas por un intervalo de 4 dias.
Doce horas después de la ultima inyeccidén se administraron 1000
U.I. de hCG para inducir la ovulacién. Con este tratamiento se
traté de imitar el aumento observado durante la fase folicular y

determinar si existe una diferencia en la forma de aplicacidén del

estradiol.
3. Determinaciones y variables de respuesta

Para caracterizar los cambios en las concentraciones
de progesterona en respuesta a los tratamientos, se tomaron
mestras sanguineas de la vena yugular, utilizando una jeringa
con aguja del no. 18, a las 0700 horas, diariamente desde el
inicio de los tratamientos (dia de hCG= dia 0) hasta el dia 22.
Inmediatamente después de colectadas. Las muestras se almacenaron

en hielo y se centrifugaron durante 20 minutos a 2500 r.p.m.
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durante las primeras dos horas después de la coleccién. Una vez

separado el suero, este se almaceno a -4° C hasta su andlisis
para determinar las concentraciones de progesterona. Las
determinaciones de progesterona se realizaron utilizando un
radioinmunoanalisis de fase sdélida (Coat-A-Count, Diagnostic
Products Corporation). Este ensayo tiene una sensibilidad de .05

ng/ml y coeficientes de variaciodn intra e interensayo menor al

13 %.

Se considerdé que un animal habia formado un cuerpo
liteo en respuesta a hCG si las concentraciones de progesterona
después de aplicar hCG fueron mayores que el promedio mas tres
veces la desviacién estandar de las muestras tomadas durante los
dias previos al inicio del experimento (Garcia-Winder et al.,

1986) .

Las §ariables de respuesta que se consideraron fueron
el numero de animales que formaron un cuerpo luteo en respuesta a
hcG, el intervalo de tiempo entre la aplicacioén de hCG y 1la
elevacion de progesterona (evaluado como el numero de dias
transcurridos desde la administracidén de hCG hasta que las
concentraciones de progesterona fueron mayores que la media
mis 3 veces la desviacién estandar de las muestras colectadas
antes del inicio de los tratamientos), la vida media del cuerpo
liteo, determinada como el numero de dias después de 1la

aplicacién de hCG en que las concentraciones de progesterona

permanecieron arriba de .5 ng/ml). La concentracién promedio de
progesterona se determiné como la concentracién promedio de

progesterona para los dias de fase lutea.
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4. Analisis estadistico

Diferencias entre tratamientos para las variables:
vida media del cuerpo luteo, tiempo de respuesta después de la
aplicacidén de hCG y concentracidén de progesterona fueron
estimadas utilizando un analisis de varianza para un disefo de
'bloques al azar , donde cada grupo genético se considerdé como un

bloque (Steel y Torrie, 1985). El modelo utilizado fué:

b4 = i + T + B + €
ijk i Jj k(ij)
donde : .
Y = Una observacién de la variable respuesta

ijk en la k-ésima repeticién del j-ésimo
bloque sujeta al i-ésimo tratamiento,

i = Media general, comin a todas las
observaciones
T = Efecto fijo del i-ésimo tratamiento, (i=
Lvww 4)
i
B = Efecto aleatorio del j-ésimo bloque
J
(3= 1, 2, 3)
€ = Error experimental de la k-ésima repeticidn
k(ij)
Y se asume que € NID (0, o?)
k{i3) e
(k= 1.....8)

El nimero de animales que respondidé a los tratamientos

fué analizado mediante una prueba de ji cuadrada.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Una de las vaquillas tratadas con norgestomet tuvo
concentraciones de progesterona en Suero mayores de 1 ng/ml al
momento de iniciar el experimento por lo cual sus datos fueron
excluidos del analisis estadistico. De las 31 vaquillas
restantes, 15 formaron un cuerpo luteo en respuesta a 1la
aplicacién de hcCeG (Cuadro 2) lo que representa el 48.3 % del
total. Este porcentaje de respuesta es similar al 50 % observado
por Pratt et al., (1982) en vacas postparto con pobre condicién
corporal e inferior con respecto al 88 % reportado por Sheffel et
al. (1982) y al 75 % obtenido en vacas con buena condicién
cdrporal por Garcia-Winder et al. (1986). Es interesante hacer
notar que el numero de animales que ovularon en respuesta a hCG
fué menor cuandd se realizaron los tratamientos con estradiol
(5/16) que en los otros grupos (10/17). Esto Sugiere que el
estradiol tiene una funcion aun no definida en el proceso de
la ovulacién y en la formacién del cuerpo luteo, ya que se ha
observado gque una infusién de estradiol (1 wug/h/24 horas),
seguida de una segunda infusidn por 12 horas disminuyé 1la
ovulacidén en ovejas (2/8) a pesar de un incremento en 1la
actividad del ovario y de los picos de gonadotropinas en

plasma (Pant, 1977).

No existieron diferencias(P>.05) entre tratamientos en
el tiempo entré& 1la aplicacién de la hCG y el dia del Primer

incremento en las concentraciones de progesterona (Cuadro 2)
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Hubo una tendencia, aunque no significativa a aumentar

el tiempo de respuesta en las vaquillas tratadas con norgestomet
respecto al resto de los tratamientos (anexo 1 ), indicando que
el norgestomet prolonga la inhibicidn del pico de LH afectando el
estado de desarrollo del foliculo y alterando la habilidad del
ovario para reconocer a la hCG (Coy, 1988). En contraposicién,
las vaquillas del tratamiento hCG se observaron valores que
indican una respuesta similar a las vacas postparto (Humphrey et
al., 1986) e incluso hubo una tendencia a reducirse en las
vaquillas tratadas con estradiol (cuadro 2), aunque éstas
diferencias no fueron significativas. De acuerdo con estos
resultados, el tiempo de respuesta no es importante en 1la
formacién de un cuerpo luteo normal.

Como era de esperarse, los cuerpos luteos inducidos en
las vaquillas que fueron tratadas solamente con hCG tuvieron una
vida media corta que varié de 5 a 14 dias (9.5+1.23, anexo 19).
Por el contrario, la vida media de los cuerpos luteos formados
por las vaquillas que fueron tratadas con norgestomet antes de la
administracidén de hCG fué de 19.0*1.6 dias, la cual fué mayor
(P<0.05) que las que habian recibido solamente hCG. Este efecto
benéfico del norgestomet ha sido previamente reportado para vacas
durante el anestro postparto por Sheffel et al., (1982) y Garcia-
Winder et al., (1986) quienes observaron incrementos en la vida
nedia del cuerpo luteo de aproximadamente 10 dias en vacas
tratadas con norgestomet, lo cudl es similar a lo observado en
este experimento.

Como se-ha indicado, hay evidencias de que los
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CUADRO 2. TIEMPO DE RESPUESTA, VIDA MEDIA DEL CUERPO LUTEO Y
CONCENTRACION DE PROGESTERONA DE LOS 4 TRATAMIENTOS?

TRATAMIENTDO

1 2 3 4
VARIABLE hCG NORG E2 E2DA
Wacas que formaron
cuerpo luteo despueés
de %a aplicacién de
BecPC 6/8 4/7 2/8 3/8
Vida media del cuerpo
liteo énducido
(dias) 9.5+1.22 19.0%1.6P 4.0+2.252 5,0+1.832
Tiempo de respuesta
después de la
aplicacion de hCG
(dias)e 4.16 1.13 6.0 1.4 0 S . 2.0 1.6
Concentracién de
Progesterona
(ng/m1) Tt 0.8+.26 1.55%.32 0.13+.46 0.88%.38

a Mediate.e.

b Analizado con chi cuadrada no hubo diferencias (P<.05)

ic Se consideraron animales que respondieron si las

concentraciones de progesterona fueron > media + 3 veces el

error estandard.

d Intervalo de tiempo entre la administracidén de hCG y el dia
cuando las concentraciones de progesterona disminuyeron a
menos de 0.5 ng/ml

e No. dias desde 1la aplicacién de hCG hasta que las
concentraciones de progesterona fueron > media + 3 veces el
e.e.

¥ Valores promedio observados desde el dia de 1la aplicacidn

de hCG hasta que la concentracién de progesterona fué menor

de .5 ng/ml.
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progestdgenos pueden producir un retraso del pico de LH,
aumentando el periodo durante el cudl, el ovario puede ser
estimulado por la LH (Chemineau, 1985), o bién, la mayor
concentracion de estradiol observada al ser removido el implante

de norgestomet (Garcia-Winder et al., 1987) podria ejercer un

efecto positivo sobre la pituitaria incrementando su habilidad
bara liberar LH (Kesner et al., 1981) aumentando la amplitud de
pulsos (Garcia-Winder et al., 1986). Asimismo, aumentan 1los
receptores a LH en las células de la teca y granulosa (Inskeep et
lal., 1988) seleccionandose de ésta manera a un foliculo maduro,
afectando su tamafno y posicidén intraovarica y con capacidad de
ovular (Garcia-Winder et al., 1987). Asimismo, la progesterona
afecta el enlace de la LH en teca y granulosa, asi como 1la
sintesis de testosterona y estradiol, que son necesarios para un
desarrollo normal del cuerpo luiteo (Hunter et al., 1986; Troxel,
1983), o bién regulando la liberacidén de PGF2alfa del utero,
breviniendo los picos finales de PGF2alfa que se observan durante
la caida en las concentraciones de progesterona (Vincent e
inskeep, 1986). Se ha propuesto que el efecto del progestageno es
lirecto, ya sea a nivel del ovario o a través del eje hipotalamo-
ip6fisis influyendo en la secrecidén de gonadotropinas y
preparando las condiciones para el desarrollo de un foliculo
pormal gque serd un cuerpo luteo funcional (Grobbelaar, 1984).
Iste foliculo normalmente es acompanhado de un aumento en la

secrecién de estradiol (Garcia-Winder et al., 1987). No existe

widencia que defina la funcién del aumento de estradiol

reovulatorio durante la formacién de foliculos normales durante
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el tratamiento con norgestomet.

Por el contrario, los cuerpos luteos resultantes
despues de los pretratamientos con estradiol, ya fuese en ddsis
continuas o en désis ascendentes, antes de la administracidén de
la hCG, resulté en una vida media de sdlo 4.5+2.0 dias, que
incluso fué menor (P<0.05) a aquellas observadas en las vaquillas
tratadas sélo con hCG (Cuadro 2, anexo 1). Estos resultados son
interesantes debido a que se ha observado una reduccién en la
respuesta de las vaquillas tratadas con estradiol (Cuadro 2), ya
que existen evidencias de que el estradiol puede interactuar con
la oxitocina disminuyendo la produccidén basal de progesterona de
células luteas in vitro (Tan et al., 1984) y que se evidencia en
la menor duraciodon del ciclo inducido en estos tratamientos
(Anexo 1 ) comparado con los ciclos normales (Edgerton y Hafs,
1972) o ciclos inducidos en vacas tratadas previamente con

norgestomet (Garcia-Winder et al., 1987) lo cual indica que 1la

aplicaciéon de esta hormona podria reducir la respuesta
_modificando la capacidad de formacidén de un cuerpo luteo. Se
sugiere que la reduccidén de la vida media del cuerpo luteo
observada en las vaquillas tratadas con estradiol es el resultado
del efecto que tiene el estradiol sobre el mecanismo luteolitico,
adelantando la secrecidén de luteolisinas y reduciendo la vida
nedia del cuerpo luteo.
No hubo diferencia entre los valores de las

concentraciones de progesterona entre tratamientos (Cuadro 2),

aunque estos coinciden con los valores obtenidos en vaquillas

con ciclos cortos imducidos con hCG (1.07%0.96 ng/ml; Anexo 20)
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Coy, (1988), que es frecuente que alcancen su nivel mas bajo

despues del dia 6 en los ciclos cortos (Ramirez-Godinez, 1982).
Los valores de las vaquillas tratadas sdédlo con hCG fluctud
desde niveles basales de 0.161%0.189 ng/ml hasta 1.75%+1.786 ng/ml
con una duracioén del funcionamiento del cuerpo luteo desde 5
hasta 17 dias (Anexo 19), concentraciones que es comun en vacas

en el dia 6 postparto (Humphrey et al., 1983), indicando que la

concentracién de progesterona exepto en el tratamiento NORG, no
presenté cambios significativos indicando el bajo nivel de

funcionamiento de los cuerpos luteos inducidos, aunque ésta

tendencia fué mayor en los tratamientos con estradiol (Anexo 20).

CONCLUSIONES

Se concluye que la aplicacidén de estradiol en
vaquillas prepubefes durante la fase preovulatoria de un ciclo
inducido con hCG adelanta el momento en gque se produce la
liberacion de luteolisinas, reduciendo la vida media del cuerpo
liteo, indicando que el estradiol no influye en la vida media

normal del cuerpo luteo en vaquillas prepuberes.
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ANEXo 1 Patrdn de secfecion promedio de progesterona durante 22 dias despues

de la aplicacidnde hCG de las vaquillas con respuesta de los cuatro
tratamientos.
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ANEXO i?. PESO CORPORAL DE LAS VAQUILLAS DURANTE 22 DIAS
DESPUES DE LA APLICACION DE hCG (Kqg)

VAQUILLA TRAT DIXIA DEL CICLDO
0 7 14 22
A-8054 196 201 212 208
A-8030 196 201 203 204
J=130 177 185 193 201
J=157 185 186 187 189
J—148%%* 186 191 196 201
PS-705 207 200 190 207
PS-708%%* 175 190 207 212
PS-712 hCG 214 212 212 212
A-8015%** 184 189 194 199
A-8032%% 200 202 205 207
J=-117 * 216 218 220 221
J-164 222 226 230 233
J-116 203 205 206 208
PS-706%%* 205 208 207 206
P5-704 204 210 220 230
PS-711 NORG 223 228 234 239
A-8034*%%* 186 199 212 226
A-8048*%% 187 194 201 208
J-139 200 200 203 209
J-153%* 180 184 187 190
J=127%% 190 192 195 196
PS-713 192 193 192 192
PS-=714%%* 200 203 209 218
PS-703%% E2 180 200 217 217
A-8058*%% 206 211 215 220
J-152 176 179 184 187
J=-15 254 258 262 266
J=122%% 182 185 188 150
PS=707%** 239 233 238 258
PS-701 185 207 212 216
PS-702%% EA 191 196 200 205

* Vaquillas sin respuesta
** Vaquilla eliminada del andlisis estadistico

70




ANEXOlla. PESOS Y GANANCIA DIARIA POR TRATAMIENTO DE LAS

VAQUILILAS UTILIZADAS DURANTE EL EXPERIMENTO.

TRATAMIENTO PESO INICIAL PESO FINAL GANANCIA DIARIA
kg kg kg/dia

hCG 192.0+13.8 204.247.5 0.378+0.39

NORG 217.5+16.1 205.8+13.3 0.502+0.36

E2 189.3+8.1 207.0+12.0 0.485+0.34

EA 203.1+28.4 218.7+26.9 0.662+0.32

PROMEDIO 200.5+3.75 215.4+43.45 0.506+0.117

a Mediat+ E. E.
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ANEXO 19. TIEMPO DE RESPUESTA, VIDA MEDIA DEL CUERPO LUTEO
Y CONCENTRACION DE PROGESTERONA POR VAQUILLA DE
LOS CUATRO TRATAMIENTOS.
TIEMPO DE VIDA MEDIA DEL PROGESTERONA
RESPUESTA CUERPO LUTEO

ANIMAL dias dias Ng/ml (Media+E. E)
A-8054 0 5 0.557+0.404
A-8030 5 7 0.161+0.189
J=-130 5 8 0.289+0.489
J-157 7 10 0.745+0.925
J-148% 0.125+0.130
PS-705 6 10 1.758+1.786
PS-708% 0.122+0.073
PS-712 hCG 2 17 1.731+1.799
A-8015%* 0.088+0.038
A-8032%* 0.182+0.356
J-117%* 0.872+0.892
J-164%* 4 17 2.320+1.936
J-116 9 20 1.348¥F1.431
PS-706%* 0.035+0.022
PS-704 2 20 1.671+0.457
PS-711 NORG 9 19 0.914+0.906
A-8034%* 0.079+0.065
A-8048* 0.088+0.098
J-139 0 3 0.238+0.324
J-153% 0.076+0.120
J-127% 0.111+0.177
PS-713 3 5 0.325+0.478
PS-714%* 0.113+0.095
PS-703* E2 0.188+0.142
A-8059* 0.148+0.187
A-8056* 0.048+0.025
J=-152 4t 2 1.737+1.843
J-15 0 5 0.369+0.443
J-122% 0.097+0.063
PS-707* 0.402+1.066
PS-701 2 8 0.878+1.725
PS-702% EA

* Vaquillas sin respuesta
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ANEXO 20. CONCENTRACIONES PROMEDIO DE PROGESTERONA DURANTE 22
DIAS DESPUES DE LA APLICACION DE hCG DE LAS VAQUILLAS
CUATRO TRATAMIENTOS (ng/ml)
T R A T A M I E N T O
DIA DEL hCeG NORG E2 EA
CICLO — - —
1 0.237 0.205 0.523 0.308
2 0.365 0.237 0.779 1.769
3 0.319 0.252 1.049 2.98
4 0.398 0.433 0.847 0.709
5 0.632 0.670 1.04 1.144
6 1.14 0.650 0.150 0.412
7 1.224d 0.408 0.05 0.410
8 1.380 1.001 0.049 0.586
9 2.261 0.924 0.098 0.210
10 1.204 1.894 0.047 0.077
11 0.974 1.770 0.051 0.313
12 0.861 1.386 0.040 0.286
13 0.917 2.471 0.040 0.492
14 0.477 2.859 0.104 0.764
15 0.268 2.965 0.056 1.059
16 1.757 2.963 0.178 1.305
17 0.640 3.324 0.235 1.552
18 0.837 2.660 0.105 0.697
19 1.021 1,732 0.186 1.984
20 1.172 0.618 0.103 1.115
21 1.258 0.194 0.091 1.878
22 1.199 0.164 0.379 1.735
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ANEXO 21. CONCENTRACIONES DE PROGESTERONA DURANTE 22 DIAS DESPUES
DE LA APLICACION DE hCG EN VAQUILLAS DEL TRATAMIENTO

hCG (Ng/ml)
J-130 J-157 J-148 A-8030 A-8054 PS-712 PS-708 PS-705

* *® ® * * * .
0.124 0.072 0.08 0.073 1.908 0.074 0.189 0.368
0.134 ' 0.175 0.08 0.073 0.534 0.069 0.105 0.599
0.165 0.229 0.08 0.073 0.274 0.121 0.305 0.249
0.196 0.155 0.08 0.073 0.405 0.059 0.207 0.296
0.051 0.081 0.08 0.073 0.515 0.079 0.18 0.168
0.066 0.084 0.08 0.073 0.626 0.110 0.212 0.465
0.061 0.093 0.08 0.073 1.052 0.176 0.177 0.746
0.051 0.094 0.08 0.075 1.478 0.160 0.142 0.059
0.183 0.051 0.08 0.128 1.237 0.662 0.038 0.128
0.726 0.155 0.08 0.625 0.997 1.14 0.171 0.152
1.426 0.212 0.08 0.633 0.18 3.391 0.045 1.003
1.860 0.328 0.08 0.642 0.511 2.149 0.115 1.854
0.930 0.291 0.08 0.073 0.311 2.742 0.129 3.935
0.375 1.678 0.185 0.073 0.738 4.687 0.076 6.017
0.071 1.144 0.185 0.129 0.522 4.153 0.053 1.208
0.051 0.394 0.08 0.073 0.265 4.937 0.073 0.127
0.051 0.149 0.08 0.073 0.152 4.655 0.060 0.087
0.051 0.294 0.703 0.073 0.405 4.496 0.099 0.184
0.051 0.197 0.13 0.073 0.138 2.259 0.368 0.144
0.051 0.101 0.13 0.073 0.353 0.640 0.192 0.392
0.051 0.34 0.08 0.073 0.645 0.556 0.060 0.873
0.051 0.349 0.112 0.073 1.307 0.521 0.110 1.541
0.051 1.626 0.08 0.151 0.437 0.279 0.103 2.478
0.051 1.787 0.08 0.073 0.289 0.184 0.121 3.746
0.051 1.564 0.112 0.073 0.042 0.059 0.051 5.247
0.051 3.928 0.08 0.073 0.165 0.059 0.145 3.274
0.051 1.537 0.08 0.127 0.399 0.059 0.143 5.024

e B S . S T T o . . S S T S s

* Vaquillas que respondieron al tratamiento
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ANEXO 22.

CONCENTRACIONES

PROGESTERONA DURANTE

22

DESPUES LA APLICACION DE hCG EN VAQUILLAS
TRATAMIENTO NORG (Ng/ml)

===

J-116 J=117 J-164 A-8015 A-8032 PS-711 PS-706 PS-704
¥* * * %*
0.08 0.786 0.208 0.132 0.051 0.184 0.040
0.332 1.891 0.175 0.092 0.051 0.057 0.147
0.08 0.26 0.287 0.053 0.051 0.066 0.247
0.131 0.181 0.294 0.121 0.051 0.015 0.413
0.118 0.059 0.067 0.145 0.21 0.077 0.133
0.08 0.294 0.159 0.281 0.051 0.051 0.057
0.08 0.898 0.065 0.076 0.051 0.045 0.089
0.08 1.288 0.222 0.19 0.051 0.082 0.094
0.16 2.894 0.048 0.199 0.051 0.102 0.105
0.097 1.565 0.256 0.009 0.051 0.016 0.453
0.08 3.839 0.321 0.151 0.072 0.038 0.653
0.138 1.938 0.073 0.116 0.171 0.058 0.414
0.08 4.315 0.100 0.131 0.111 0.108 0.175
0.08 4.115 0.167 0.096 0.051 0.178 0.055
0.08 2.48 0.059 0.062 0.051 0.126 0.060
0.08 1.699 0.042 0.410 0.051 0.184 0.218
0.08 1.385 0.282 1.746 0.053 0.059 0.408
0.08 0.246 0.218 0.077 0.051 0.085 0.599
0.08 0.444 0.255 0.032 0.051 0.029 0.624
0.08 0.063 0.834 0.079 0.051 0.01e 0.769
0.08 0.075 1.433 0.065 0.051 0.020 1.117
0.08 0.191 1.897 0.275 0.125 0.039 0.500
0.08 0.402 0.736 0.058 0.288 0.055 0.530
0.08 0.214 3.001 0.060 0.361 0.039 0.563
0.08 0.239 1.804 0.447 0.659 0.064 1.154
0.891 0.224 3.487 0.267 1.146 0.048 2.054
1.733 0.876 3.062 0.087 1.261 0.006 1.027
2.594 1.627 1.104 0.080 1.319 0.045 0.528
2.989 1.407 3.050 0.096 2.78 0.028 1.065
3.931 2.396 3.561 0.173 2.462 0.057 1.485
3.931 1.362 4.980 0.130 2.2086 0.038 0.743
3.284 0.236 5.770 0.087 2.058 0.006 0.743
3.324 0.251 6.848 0.111 1.910 0.036 1.214
2.508 0.160 5.082 0.074 1.183 0.060 1.869
2.378 0.853 2.128 0.039 1.767 0.022 0.655
0.600 1.857 1.159 0.009 0.130 0.006 0.583
0.080 0.997 0.151 0.009 0.132 0.007 0.413
0.080 3.681 0.195 0.009 0.065 0.006 0.318

——

* Vaquillas que respondieron al tratamiento




ANEXO 23. CONCENTRACIONES DE PROGESTERONA DURANTE 22 DIAS DESPUES
DE LA APLICACION DE hCG DEL TRATAMIENTO E2 ( Ng/ml)

J=-127 J-139 J-153 A-8034 A-8048 PS-703 PS-713 PS-714

— — - e i o i St st o £ e —— - — e

* *

0.327 0.006 0.006 0.039 0.032 0.179 0.073 1.001
0.159 0.006 0.045 0.064 0.032 0.051 0.073 0.184
0.733 0.235 0.076 0.045 0.032 0.051 0.073 0.272
0.155 0.046 0.123 0.023 0.032 0.051 0.073 0.113
0.076 0.374 0.134 0.043 0.088 0.051 0.073 0.263
0.190 0.869 0.038 0.086 0.278 0.140 0.176 0.439
0.062 1.131 0.006 0.242 0.440 0.246 0.426 0.074
0.046 0.850 9.124 0.067 0.187 0.352 1.248 0.156
0.039 0.139 0.051 0.036 0.105 0.458 1.555 0.177
0.053 0.401 0.095 0.033 0.079 0.565 1.679 0.156
0.060 0.063 0.604 0.028 0.133 0.195 0.236 0.052
0.044 0.026 0.103 0.102 0.046 0.213 0.073 0.085
0.102 0.024 0.037 0.062 0.032 0.051 0.073 0.123
0.069 0.092 0.040 0.032 0.044 0.163 0.104 0.195
0.053 0.020 0.046 0.049 0.032 0.153 0.073 0.038
0.087 0.028 0.006 0.292 0.037 0.109 0.073 0.131
0.023 0.006 0.043 0.062 0.032 0.307 0.073 0.218
0.033 0.006 0.130 0.072 0.032 0.051 0.073 0.014
0.087 0.051 0.069 0.023 0.054 0.131 0.156 0.012
0.055 0.006 0.023 0.023 0.033 0.088 0.106 0.011
0.903 0.191 0.076 0.063 0.032 0.271 0.165 0.052
0.064 0.172 0.012 0.075 0.032 0.075 0.298 0.094
0.045 0.136 0.020 0.062 0.078 0.361 0.073 0.009
0.069 0.131 0.029 0.068 0.032 0.051 0.241 0.045
0.061 0.133 0.023 0.106 0.056 0.053 0.073 0.134
0.134 0.074 0.034 0.054 0.032 0.056 0.107 0.089
0.162 0.685 0.056 0.106 0.109 0.051 0.073 0.173

* Vaquillas sin respuesta al tratamiento
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DIAS

ANEXO 24. CONCENTRACIONES DE PROGESTERONA DURANTE 22
DESPUES DE LA APLICACION DE hCG EN VAQUILLAS DEL
TRATAMIENTO EA (Ng/ml)

J-15 J-122 J-152 A-8056 A-8059 A-707 A-701 A-702

* * *

0.115 0.080 0.220 0.055 0.427 0.347 0.073 0.122

0.067 0.125 0.370 0.078 0.125 0.190 1.272 0.093

0.298 0.080 0.278 0.068 0.049 0.233 0.793 0.088

0.139 0.080 0.253 0.058 0.056 0.055 0.201 0.069

0.546 0.080 0.229 0.158 0.028 0.314 0.302 0.051

0.477 0.080 ©0.042 0.127 0.040 0.168 0.404 0.083

1.087 0.384 0.112 0.111 0.052 0.058 4.107 0.083

0.787 0.080 ©0.342 0.032 0.305 0.169 7.811 0.098

1.216 ©0.119 0.572 0.046 0.559 0.161 0.339 0.698

1.786 0.080 1.236 0.056 0.187 0.076 0.410 0.428

0.361 0.080 0.416 0.032 0.076 0.254 0.458 0.082

0.254 0.080 0.090 0.032 0.020 5.27 0.885 0.144

0.282 0.080 0.056 0.047 0.094 0.144 1.421 0.137

0.265 0.080 0.123 0.032 0.015 0.223 0.242 0.130

0.208 0.080 0.059 0.044 0.146 0.239 0.263 0.222

0.059 0.100 0.541 0.032 0.080 0.256 0.340 0.149

0.059 0.080 0.247 0.032 0.084 0.271 0.552 0.069

0.151 0.080 1.107 0.041 0.681 0.185 0.218 0.051

0.059 0.080 1.966 0.032 0.464 0.038 0.267 0.103

0.096 0.080 2.813 0.054 0.248 0.079 0.267 0.156

0.099 0.080 3.623 0.032 0.040 0.034 0.192 0.051

0.059 0.080 4.223 0.079 0.083 0.192 0.373 0.072

0.059 0.080 1.958 0.032 0.023 0.023 0.073 0.051

0.082 0.080 3.059 0.040 0.006 0.166 0.205 0.051

0.238 0.087 5.322 0.043 0.014 0.249 0.073 0.051

0.151 0.080 4.968 0.043 0.016 0.210 0.087 0.051

i e e e e e e e i i e e e e e

* Vaquillas que respondieron al tratamiento
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