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I. Introducción  

La muerte embrionaria temprana representa la principal causa de 
pérdidas de gestaciones en rumiantes. En ovejas y cabras cerca del 
20 % de los embriones mueren durante los 15 días siguientes a la 
fertilización (54). Este problema es partic ularmente grave en vacas 
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lecheras, en las cuales llegan a morir hasta el 50 % de los 
embriones (4). La etiología de la muerte embrionaria es diversa, sin 
embargo, se puede dividir en factores genéticos y ambientales, 
dentro de estos últimos se encuentran las disfunciones endocrinas, 
estrés calórico, alteraciones en el ambiente uterino y endometritis 
(4, 66).  

Las disfunciones del cuerpo lúteo han sido las mas discutidas 
como causa de pérdidas embrionarias. 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. En eSte 
articulo se revisara la infor mación relacionada con el papel de estas 
condiciones en la muerte embrionaria en rumiantes.  

II. Desarrollo y regresión fisiológica del cuerpo lúteo  

El cuerpo lúteo es una glándula temporal que se desarrolla a partir 
del folículo ovulatorio, proceso conoc ido como luteinización. Este 
proceso consiste en todos los cambios morfológicos, endocrinos y 
enzimáticos que ocurren en el folículo preovulatorio hasta que este 
se transforma en un cuerpo lúteo funcional (64). La luteinización 
comienza antes de la ovulación en respuesta a la elevación 
preovulatoria de las gonadotropinas (LH y FSH), siendo la LH la 
hormona mas importante para la ruptura del folículo y su posterior 
transformación en una estructura lútea (44).  

La ovulación ocurre en promedio 30 h después del pico 
preovulatorio de LH. Esta hormona provoca cambios en las paredes 
del folículo, que conducen a su ruptura (28). Después de la 
ovulación, el espacio ocupado previamente por el folículo es 
invadido por fibroblastos, células endoteliales, células de la teca 
interna y células de la granulosa. Las células esteroidogénicas del 
cuerpo lúteo han sido c1asificadas de acuerdo a su tamaño en 
células chic as y células grandes (72). El origen de estas células se ha  
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estudiado mediante métodos morfológicos e inmunológicos; de esta 
forma, se conoce que durante la luteinización las células de la teca 
interna y de la granulosa migran y se distribuyen en el espacio que 
previamente fue ocupado por el folículo ovulatorio. Las células de 
la teca interna se multiplican y diferencian en células lúteas chicas 
(10-22 mm de diámetro), las cuales aumentan en número pero no 
en tamaño. Estas células constituyen aproximadamente el 20 % del 
volumen del CL y representan el 25 % de las células. En contraste, 
las células de la granulosa se hipertrofian pero no se multiplican, 
por lo que dan origen a un número de células lúteas grandes (> 25 
mm de diámetro) que coincide con el número de las células de la 
granulosa presentes originalmente. Las células grandes Began a 
representar el40 % del volumen del CL y el 0 % del total de células 
(13,21,72).  

Bioquímicamente se observa que después del pico de LH la 
producción de androstenediona. y 17 Beta estradiol disminuyen, y 
en contraste comienza a incrementarse la síntesis de progesterona 
(2). Así, en el día 4 0 5 después de la ovulación las concentraciones 
de progesterona en sangre son mayores de 1 ng/ml, lo que indica 
que el CL ha adquirido su plena funcionalidad. A partir de ese 
momento, y hasta el día 14 del ciclo en la oveja, 0 del día 18 en la 
cabra y vaca, el cuerpo lúteo secretará progesterona (3, 20, 53).  

La progesterona es el principal producto de secreción del cuerpo 
lúteo. Esta hormona actúa básicamente sobre los órganos genitales 
de la hembra, siendo responsable de la preparación del útero para el 
establecimiento y mantenimiento de la gestación (2). En la mucosa 
del oviducto y del útero, la progesterona estimula la secreción de 
sustancias que nutrirán al embrión hasta que este comience a 
hacerlo a través de la placenta. Además, la progesterona evita las 
contracciones del útero, cierra el cérvix y modifica las características 
del moco cervical, volviéndolo mas viscoso, lo que evita el paso de 
agentes extraños al interior del útero. Por otra parte, la progesterona  
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estimula el desarrollo del sistema alveolar de la glándula mamaria, 
preparándola para la síntesis y secreción de leche (44).  

1. Regresión del cuerpo lúteo  

El cuerpo lúteo es de los pocos órganos que tienen una fase de 
crecimiento, desarrollo y regresión. La regresión lútea es 
ocasionada por la liberación pulsátil de Prostaglandina F2a  
(PGF2a), la cual actúa sobre el CL ocasionando cambios que 
conducen a su degeneración (63). El mecanismo por el cual se 
inicia la síntesis y secreción de la PGF2a depende de una 
interacción entre el cuerpo lúteo, los folículos ováricos y el útero 
(36). Los estrógenos ováricos desempeñan un papel importante en 
el inicio de la secreción de PGF2a (63). La administración de 
estradiol exógeno en el diestro tardío puede provocar la luteólisis 
debido a que permite que la oxitocina estimule en el endometrio la 
secreción de PGF2a(25). Esto se debe a que el estradiol estimula la 
síntesis de receptores para oxitocina (10). Por otra parte, el estradiol 
estimula en el endometrio la producción de enzimas como la 
fosfolipasa A y la ciclooxigenasa, que son indispensables para la 
síntesis de PGF2a (25,63). La oxitocina es una de las tres 
principales hormonas implicadas en el control de la secreción de 
PGF2a. La secreción de la PGF2a depende de la unión de la 
oxitocina a sus receptores en el endometrio. A partir del día 13 del 
ciclo en la oveja, y 16 en la vaca y cabra, aumenta el número de 
receptores de oxitocina en el endometrio, y este evento determina el 
momento en que inicia la luteólisis (63). Por otra parte, si los 
receptores aparecen demasiado temprano la regresión del cuerpo 
lúteo se adelanta, como ocurre en las hembras que desarrollan 
cuerpo lúteos de vida corta en la primera ovulación de la época 
reproductiva, del posparto y en la pubertad (27).  

Durante un ciclo normal la progesterona ejerce un efecto 
inhibitorio sobre la secreción de PGF2a, debido a que inhibe la  
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formación de receptores para estradiol en el endometrio, y por lo 
tanto el estradiol no puede estimular la síntesis de receptores a 
oxitocina (36). Este efecto de la progesterona depende del tiempo 
de exposición y de las concentraciones de esta hormona, siendo 
mas efectivo a concentraciones mas altas (10, 32). Eventualmente 
el utero se vuelve refractario al estímulo de la progesterona, esto 
ocurre normalmente después de 10 días de exposición a ésta 
hormona, ya que este tiempo es suficiente para que se agoten sus 
propios receptores (68). Cuando esto ocurre, la progesterona ya no 
es capaz de inhibir la síntesis de receptores para estradiol, entonces 
el estradiol producido por los folículos ováricos estimulará la 
formación de receptores para oxitocina. Así, la oxitocina producida 
por el cuerpo lúteo estimulará la secreción de PGF2a (10,14).  

McCraken et al. (36), propusieron un modelo que explica el 
mecanismo por el cual se establece la secreción pulsátil de PGF2a: 
la neurohipófisis libera oxitocina en forma pulsátil, y uno de estos 
pulsos estimula la liberación de PGF2a. Este primer pulso de 
PGF2a, el cual es de baja magnitud, estimula la liberación de 
oxitocina de origen lúteo. Así, se establece un mecanismo de 
retroalimentación positivo entre éstas dos hormonas. La oxitocina 
estimula la liberación de PGF2a, pero al mismo tiempo la alta 
concentración de oxitocina provoca la pérdida de la sensibilidad del 
endometrio, con lo que después de un tiempo deja de secretar 
PGF2a. El intervalo entre pulsos de PGF2a esta determinado por la 
pérdida de la sensibilidad del endometrio ala oxitocina y por el 
tiempo que tarda en recuperarla. Así, el mecanismo de 
retroalimentación positiva se interrumpe y vuelve a establecerse 
hasta que pasan 6 horas, tiempo suficiente para que el endometrio 
recupere la sensibilidad a la oxitocina; por este motivo los pulsos 
de PG se presentan con un intervalo de 6 a 8 horas. En éste 
mecanismo el papel del estradiol es importante, ya que promueve la 
síntesis de receptores a oxitocina. La secreción pulsátil de PGF2a 
continua hasta que se completa la regresión del cuerpo lúteo.  
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El número de pulsos de PGF2a y la frecuencia con que se presentan 
es determinante para ocasionar la regresión lútea. Zarco et al., 
(Figura 1 )(75) encontraron que durante la luteólisis de la oveja se 
presentaron en promedio 8 pulsos de PGF2a; 2 de estos pulsos 
ocurrieron antes de la luteólisis funcional, con un intervalo entre 
pulsos de 16 horas, mientras que 6 pulsos estuvieron asociados con 
la luteólisis, y se presentaron a intervalos de 8 horas. La luteó1isis 
solamente ocurrió una vez que se produjo el aumento en la 
frecuencia de los pulsos. En vacas, Schramm et al., (60) encontraron 
que la administración de 4 pulsos de PGF2a en dosis bajas no fue 
suficiente para ocasionar luteólisis, mientras que 5 pulsos con las 
mismas características si destruyeron el cuerpo lúteo. Cuando no se 
establece el patrón luteolítico de secreción de PGF2a el cuerpo 
lúteo no se destruye y persiste. Zarco et al. (Figura 2)(74) 
observaron que las ovejas que presentaron persistencia espontánea 
de cuerpo lúteo tuvieron un patrón de secreción pulsátil de PGF2a  
pero con intervalos de 18 horas, los cuales no son luteolíticos. Este 
comportamiento también fue observado por Hernández et al. (22) 
cuando suprimieron el desarrollo folicular mediante la 
administración de líquido folicular en ovejas cic1ando (Figura 3). 
También se ha observado que durante el reconocimiento materno de 
la gestación en la oveja la secreción de PGF2a cambia de un patrón 
pulsátil a uno continuo, el cual no provoca la regresión del cuerpo 
lúteo a pesar de secretarse una gran cantidad de PGF2a (Figura 
4)(76). En resumen, se puede decir que el momento en que ocurre la 
luteólisis depende fundamentalmente del momento en que se 
establece un patrón pulsátil frecuente de secreción de PGF2a.  
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Oveja8  

Fig. I. Concentraciones de progesterona, 15-ceto-13-14-dihidro- 
PGF2a y LH. Los valores señalados con asteriscos indican la 
presentación de pulsos significativos del metabolito de la PGF2a 
(Zarco et al. 1988a).  
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Oveja26  

Fig. 2. Concentraciones de progesterona y 15-ceto-13, 14 dihidro- 
PGF-2a en plasma sanguíneo obtenido de la vena yugular a 
intervalos de 2 h durante el tiempo en que se esperaba la 
luteólisis en una oveja (No. 26) que desarrollo CL 
persistente. EI momento esperado de estro está indicado por 
una flecha. Los valores señalados con asteriscos indican la 
presentación de pulsos significativos del metabolito de la 
PGF2a (Zarco et al. 1984).  
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Oveja 57  

Fig. 3. Concentraciones de progesterona y 15-ceto-13-14-dihidro-
PGF2a de una oveja tratada (No. 57) con 3 ml de LFE cada 8 
h durante el diestro tardío. Los valores señalados con 
asteriscos indican la presentación de pulsos significativo del 
metabolito de la PGF2a (Hernández 1996).  
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Oveja 23  

Fig. 4. Concentraciones de progesterona y 15-ceto-13, 14-dihidro 
PGF-2a en una oveja gestante (No. 23) durante el periodo de 
reconocimie nto materno de la gestación. Los valores 
señalados con asteriscos indican la presentación de pulsos 
significativos del metabolito de la PGF2a (Zarco et al. 
1988b).  
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2. Regresión prematura y muerte embrionaria  

En rumiantes domésticos se desarrollan cuerpos lúteos de vida 
corta en la primera ovulación que se presenta al llegar a la pubertad 
y en la primera ovulación posparto (18,56,61). En los animales 
estacionales, como la oveja y la cabra, también se desarrollan 
cuerpos lúteos de vida corta al iniciarse la estación reproductiva 
(3,46). Estos cuerpos lúteos se caracterizan porque la regresión 
lútea ocurre entre el día 4 y 6 después de la ovulación, 10 cual 
obedece a un adelanto en la secreción pulsátil de PGF2a de origen 
uterino (22,48) similar a la que ocurre al final de una fase lútea 
normal (75).  

La causa de la liberación prematura de PGF2a no se conoce 
totalmente, sin embargo, se ha observado que en las hembras que 
presentan cuerpos lúteos de vida corta aparecen en endometrio 
receptores para oxitocina desde el día 5 después de la ovulación 
(26). Zollers et al. (77) demostraron que vacas posparto destinadas 
a formar cuerpos lúteos de vida corta liberaron PGF2a cuando 
fueron estimuladas mediante la administración de oxitocina en el 
día 5 postovulación, lo que confirma la aparición temprana de 
receptores funcionales para oxitocina en este tipo de animales. El 
útero que no ha sido expuesto previamente a progesterona secreta 
prematuramente PGF2a en la primera fase lútea; a este respecto, 
Hunter (27) menciona que las ovejas y vacas en anestro inducidas a 
ovular y que son pretratadas con progestágenos tienen una 
concentración significativamente menor de receptores para 
oxitocina entre los días 3 y 5 después de la ovulación, lo que evita 
la luteólisis prematura.  

En el animal destinado a formar un cuerpo lúteo de corta duración 
aparentemente hay una deficiencia de receptores para progesterona 
durante los primeros días del ciclo, por lo que esta hormona no puede 
bloquear en forma efectiva la síntesis de receptores para estradiol 
(18). Estos mismos autores mencionan que el efecto de la  
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progesterona previa ala ovulación inducida es mediado por un 
incremento en la producción de estradiol en los folículos 
preovulatorios. Este aumento en las concentraciones de estradiol 
estimula en el endometrio la síntesis de receptores para 
progesterona. Así, la progesterona del cuerpo lúteo en formación 
podrá inhibir el desarrollo prematuro de receptores para estradiol, y 
por consiguiente de receptores para oxitocina, y de esta forma la 
liberación de prostaglandina solamente ocurrirá después de 10 días 
de exposición a progesterona, como ocurre en un ciclo normal (63). 
Lo anterior significa que en animales que no han sido previamente 
expuestos a progesterona, como ocurre en condiciones naturales en 
la transición de la inactividad ovárica a la cíclica, el folículo 
preovulatorio produce poco estradiol, por lo que no se forman 
suficientes receptores para progesterona en el endometrio, 10 cual 
permite que aparezcan prematuramente receptores para estradiol y 
luego para oxitocina, ocasionando que se libere PGF2a.  

La regresión prematura del cuerpo lúteo también es un problema 
frecuente en las hembras ovinas y caprinas superovuladas, en las 
cuales, debido a la presencia de folículos anovulatorios que aportan 
concentraciones altas de estradiol, se desencadena la secreción de 
PGF2a provocando regresión lútea temprana (6). Esta condición 
provoca pobres rendimientos en embriones transferibles, ya que en 
estas hembras aumenta el número de embriones con procesos 
degenerativos (59).  

La regresión prematura del cuerpo lúteo limita la posibilidad de 
utilizar ese ciclo con fines reproductivos. En los animales 
destinados a tener una fase lútea corta la fertilización no se afecta, 
sin embargo la gestación no se establece. Breuel et al., (12) 
trabajando con vacas posparto, colectaron los embriones en el día 6 
después de la ovulación, y observaron que los animales con fases 
lúteas cortas tuvieron un porcentaje de fertilización (68%) y de 
recuperación  
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del óvulo/embrión (79%) similar al de las vacas que desarrollaron 
fases lúteas normales, lo que indica que la fertilización ocurre 
normalmente. De la misma forma, en ovejas posparto Wallace et 
al., (71) observaron que aunque desarrollaron cuerpos lúteos de 
vida corta, los óvulos fueron fertilizados y desarrollaron embr iones 
viables, sin embargo, en estos animales la gestación no se establece 
debido a que cuando ocurre la luteólisis (día 5) el embrión todavía 
no es capaz de proporcionar el mensaje para el reconocimiento 
materno de la gestación, lo que normalmente ocurre en el día 13 en 
la oveja, y en el día 16, en la vaca (8).  

Aunque en condiciones naturales es poco probable que la 
regresión prematura del cuerpo lúteo se asocie con baja fertilidad 
en el hato, ya que la ovulación que da origen a este tipo de' cuerpos 
lúteos no se acompaña en la mayoría de los casos por conducta 
estral, el evitar la regresión prematura en hembras en las cuales se 
sabe que presentarán fases lúteas cortas (ovulaciones inducidas en 
animales anéstricos) ofrecería la posibilidad de utilizar este ciclo 
para gestar a esos animales, ya sea a través de la transferencia 
embrionaria 0 inseminación programada.  

3. Secreción subnormal de progesterona y muerte embrionaria   

La progesterona regula los cambios que deben ocurrir en 
oviducto y útero para que el embrión se desarrolle; esta hormona 
regula las secreciones uterinas, de las cuales los embriones 
recibirán los nutrientes y sustancias que estimularán su crecimiento 
y diferenciación (55). En ovejas y en vacas se ha encontrado que 
altas concentraciones de progesterona estimulan el desarrollo 
embrionario (30,50).  

Las anormalidades en la función lútea se han asociado con la 
muerte embrionaria temprana, así, se ha observado que las vacas 
con baja fertilidad (subfértiles) tienen una función lú tea anormal 
durante 10s primeros 7 días posteriores ala inseminación (31,62).  
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Esta anormalidad también es común en vacas en lactación que se 
encuentran en balance negativo de energía durante las siguientes 6 
semanas posparto (69). En estos animales se obtienen bajos 
porcentajes de concepción, los que se asocian con esa disfunción 
lútea. El estrés calórico ocasiona alteraciones en la función del 
cuerpo lúteo; se ha observado que las vacas sujetas a estrés ca1órico 
producen menos progesterona que las vacas que se encuentran en 
temperatura de confort (58).  

La asociación de la función lútea con la falla en la concepción no 
solo depende del efecto que pudiera tener la progesterona sobre el 
desarrollo embrionario sino que se asocia con la falla en el 
reconocimiento materno de la gestación, de tal forma que una vaca 
que tiene buena función del cuerpo lúteo mantiene una relación 
progesterona-estradiol dentro de cierto rango, que hace men os 
susceptible el mecanismo de inicio de secreción de PGF2a, 
mientras que otra vaca con una fase lútea subnormal no logra una 
relación adecuada entre estas dos hormonas, por lo cual el inicio de 
la secreción de la PGF2a es mas sensible (32).  

Bajo estas circunstancias, el establecimiento y mantenimiento de 
la gestación en las vacas con fases lúteas subnormales se encuentra 
doblemente en desventaja, ya que por un lado al haber menos 
progesterona el desarrollo del embrión será mas lento y tendrá 
menor capacidad para producir interferón 't (30), Y por otra parte, 
los mecanismos que inician la secreción pulsátil de PGF2a son mas 
sensibles debido a la relación anormal entre progesterona y 
estradiol (32).  

Thatcher et al. (65) señalan que un decremento en la actividad 
folicular durante la gestación temprana podría favorecer el 
mantenimiento del cuerpo lúteo. Pritchard et al. (52) encontraron en 
vacas productoras de carne que el porcentaje de concepción a 
primer servicio disminuyó significativamente cuando las 
concentraciones de estradiol aumentaron en el día 14 a 17 del ciclo.  
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III. Manipulación de la función del cuerpo lúteo  

La manipulación de la función del cuerpo lúteo consiste 
básicamente en prolongar su vida media 0 en incrementar la 
secreción de progesterona. La manipulación de la longitud de la 
fase lútea tendría utilidad en los animales con cuerpos lúteos de 
vida corta, y también en aquellos a los cuales se les transfiere un 
embrión retrasado en su desarrollo (38,45) 0 en aquellas hembras 
en las que por efectos ambientales los embriones se retrasan en su 
crecimiento.  

La administración de inhibidores de la síntesis de 
prostaglandinas, tales como indometacina y el flunixin-meglumine 
(1,40,67) permiten alargar la fase lútea; sin eq1bargo, estas drogas 
pueden interferir con el establecimiento de la gestación, debido a 
que inhiben la síntesis de prostaglandinas inespecíficamente (1), Y 
las prostaglandinas son indispensables para la implantación (16). 
Odensvick y Gustafsson (45), administraron flunixin meglumine a 
vaquillas que recibieron embriones asincrónicos (3 días de retraso 
en relación con las receptoras) logrando retrasar la regresión del 
cuerpo lúteo, no obstante, los embriones no sobrevivieron, ya que 
fueron incapaces para implantarse.  

Otra forma de evitar la regresión prematura del cuerpo lúteo 
podría ser la administración de la proteína trofoblástica (interferón 
't) que evita la luteólisis durante el reconocimiento de la gestación; 
esta prote ína pertenece a la misma familia del interferón-a., de tal 
forma que cuando éste se ha administrado exógenamente durante el 
diestro tardío se prolonga la vida del cuerpo lúteo (47,49). La 
administración de interferon-a. en vacas posparto destinadas a 
desarrollar cuerpo lúteos de vida corta ha evitado la regresión 
prematura (17). Sin embargo, es probable que la administración del 
interferón-a. no tenga ningún efecto sobre el mejoramiento de la 
fertilidad, ya que su administración provoca un incremento de la 
temperatura corporal, lo que pone en riesgo la viabilidad del 
embrión (43).  
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Otra posibilidad para alargar la vida del cuerpo lúteo es la 
eliminación de la fuente de estradiol en los días en que esta 
hormona es necesaria para el establecimiento de la secreción 
pulsátil de PGF2a. Así, cuando se han cauterizado los folículos 
ováricos en el diestro tardío se ha alargado la vida del cuerpo lúteo 
en la vaca (70) y la oveja (19,29). Existen formas no invasivas para 
eliminar los folículos estrogénicos, una de ellas consiste en la 
administración de hormona liberadora de gonadotropina (GnRH) 0 
gonadotropina criónica humana (hCG), con 10 cual se ocasiona 
luteinización y ovulación de los folículos grandes (59). Cuando 
este tratamiento se aplica en el diestro tardío de la vaca, se ha 
observado que se retrasa la luteólisis, obteniendo un incremento en 
la fertilidad (35). Otra opción para eliminar los folículos consiste 
en la supresión de su desarrollo utilizando una fuente rica en 
inhibina, como 10 es el líquido folicular bovino o equino. La 
administración de este fluido, previamente tratado para remover 
hormonas esteroides, resulta en una supresión de la secreción de 
FSH, del desarrollo folicular y de las concentraciones de estradiol 
(23,37,39).  

Beard y Hunter (9) utilizando líquido folicular bovino libre de 
esteroides, evitaron la regresión prematura de los cuerpos lúteos de 
ovejas anéstricas inducidas a ovular. Asimismo, Balcázar (5), en un 
trabajo similar utilizó líquido folicular equino libre de esteroides y 
también evitó la luteó1isis hasta en 76% de los animales. La 
supresión de la secreción de estradiol en estas ovejas modificó el 
patrón de secreción de la PGF2a, alterando la frecuencia de pulsos, 
lo que fue asociado con la inhibición de la luteólisis prematura 
(22).  

Si bien es posible la manipulación de la longitud de la fase lútea, 
todavía no existen resultados consistentes sobre el beneficio de esta 
práctica en la fertilidad.  

Se ha intentado mejorar la función del cuerpo lúteo en vacas 
subfértiles utilizando tratamientos hormonales en el momento de la  
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inseminación o durante el diestro, tales Como la administración de 
la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) o gonadotropina 
coriónica humana (hCG); 1os resultados también han sido 
variables, tanto en el efecto estimulatorio de la función lútea, como 
en la fertilidad obtenida (24,42,57). También se han administrado 
estas hormonas en el día 5 y 7 del cicl0, con la finalidad de hacer 
ovular el folículo dominante, que estará presente en ese día en la 
mayor parte de las vacas. Con este tratamiento se ha 1ogrado la 
ovulación y formación de un cuerpo lúteo accesorio en un alta 
proporción de las vacas (11,51). En las vacas tratadas se ha 
observado un incremento en las concentraciones de progesterona, 
no obstante la fertilidad ha sido variable.  

En cabras receptoras de embriones se ha mejorado la fertilidad 
cuando son tratadas con 100 UI eCG 2 días previos al estro 
sincronizado. En estos animales se ha observado un incremento en 
el número de cuerpos lúteos, 10 cual se ha asociado con el 
increment0 en la fertilidad (Balcázar datos no publicados).  

Otra posibilidad consiste en la utilización de la hormona de 
crecimiento bovina recombinante (rbST), la cual es utilizada en 
tratamientos largos para incrementar la producción de leche (7). En 
la vaca, la hormona del crecimiento estimula la secreción de 
progesterona en el cuerpo lú 1teo, las vacas que recibieron rbST 
durante los primeros 10 días del ciclo mostraron una producción de 
progesterona significativamente mayor a la de las vacas no tratadas 
(34). El efecto de la hormona del crecimiento sobre la función lútea 
puede ser directo, ya que las células grandes del cuerpo lúteo 
poseen receptores para ella (33),o bien puede ser mediado por el 
factor de crecimiento parecido ala insulina 1 (IGF-I), el cual 
incrementa sus concentraciones después de la administración de 
rbST (15,34). Morales (41) administró rbST a vacas repetidoras en 
el día del estro y mejoró significativamente la fertilidad, 
observándose en las vacas tratadas mayores c0ncentraciones de 
progesterona.  
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En resumen, aunque la mortalidad embrionaria está asociada en 
muchos casos con la regresión prematura del cuerpo lúteo 0 con la 
producción insuficiente de progesterona por esta glándula, los 
tratamientos que se han desarrollado hasta la fecha aún no permiten 
obtener un aumento consistente en la fertilidad. Sin embargo, 
existen varias líneas de investigación que podrían desembocar en el 
desarrollo de metodologías para aumentar la sobrevivencia 
embrionaria a través de la manipulación de la función del cuerpo 
lúteo.  
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