
EFECTO DE LAS HORMONAS OXITOCINA Y PGF 2α DURANTE LA INSEMINACIÓN 
ARTIFICIAL SOBRE LA EFICIENCIA  REPRODUCTIVA EN CERDAS  

 
por 

 
Jay Omar Soto Vélez 

 
Tesis sometida en cumplimiento parcial de los requisitos para el grado de 

 
MAESTRO EN CIENCIAS 

 
en 

 
INDUSTRIA PECUARIA 

 
UNIVERSIDAD DE PUERTO RICO 

RECINTO UNIVERSITARIO DE MAYAGÜEZ  
2007 

 
 
 

Autorizado por: 
 
________________________________                                 ________________ 
Melvin Pagán Morales, Ph.D.                                                             Fecha 
Miembro del Comité Graduado 
 
________________________________                                 ________________ 
Vivian Navas Almeyda, Ph.D.                                                             Fecha 
Miembro del Comité Graduado 
 
________________________________                                 ________________ 
Carmen Santana Nieves, Ph.D.                                                          Fecha 
Presidenta del Comité Graduado 

 
________________________________                                 ________________ 
José R. Latorre Acevedo, Ph.D.                                                         Fecha 
Director del Departamento 
 
________________________________                                 ________________ 
Carlos A. Muñoz, Ph.D.                                                                      Fecha 
Representante de Estudios Graduados 
 
 
 



 ii 

ABSTRACT 

The effects of seminal supplementation with exogenous oxytocin or 

prostaglandin F2α (PGF2α) were evaluated on the reproductive performance of 33 

Yorkshire or Landrace gilts during two seasons, high (> 77ºF ) or low (≤ 77ºF) average 

monthly air temperature. Eleven gilts received two dosis (10-12 hours apart) during the 

heat, of semen supplemented with 4ml of oxytocin, eleven of semen supplemented with 

4ml of PGF2α and eleven were inseminated with no hormone supplemented in the 

semen. A second insemination was performed in those animals that repeated heat 21 

days after the first service. The conception rate at the first or second heat was not 

significantly affected by treatment (P>0.1): the means for the first heat were 73.7, 45.5 

and 54.6% for oxytocin, PGF2α and control respectively and for the second heat were 

27.3% for oxytocin and control and 18.2% for PGF2α. However total conception rate (on 

both heats) was greater (P≤0.1) for oxytocin and control (100 and 81.8%, respectively) 

compared with PGF2α (63.6%). A reduction in conception rate for Landrace gilts treated 

with PGF2α (60%) was observed compared with oxytocin or control gilts (100%, P≤0.1).  

Farrowing rate was not affected (P>0.1) by treatments in gilts pregnant on the first or 

second individual heat (83.3% for control and 100% for oxytocin and PGF2α). Total 

farrowing rate (on both heats) was not affected (P>0.1) by the treatments (100% 

oxytocin and PGF2α, 88.9% for control).  Treatments did not differ (P>0.1) in total piglets 

born and alive. No differences were observed between the two climatological seasons 

in none of the variables analyzed.  The results of the present study provide some 

evidence that supplementation of oxytocin to the seminal dose could positively affect 
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conception rate in gilts under local conditions, but more research is necessary in order 

to give some recommendation. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 iv 

RESUMEN  
 

Los efectos de la suplementación seminal con oxitocina  o prostaglandina F2α 

(PGF2α) exógena sobre el desempeño reproductivo fue evaluado en 33 cerdas 

primerizas de la razas Yorkshire y Landrace durante dos épocas del año de mayor      

(> 77ºF) y menor (≤ 77ºF) temperatura media mensual. Once cerdas recibieron dos 

dosis (en un intervalo de 10-12 horas) durante el celo, de semen suplementado con 4ml 

de oxitocina, once de semen suplementado con 4ml de PGF2α y once sin hormonas 

añadidas al semen. Se realizó una segunda inseminación en aquellos animales que 

repitieron celo 21 días después del primer servicio. La tasa de concepción al primer o 

segundo celo individual no fue significativamente afectada por los tratamientos (P>0.1) 

siendo las medias: 73.7,  45.5  y 54.6% para oxitocina, PGF2α y el control 

respectivamente, al primer celo, 27.3% para oxitocina y el control, y 18.2% para PGF2α 

al segundo celo. Sin embargo, la tasa de concepción total (ambos celos) fue mayor 

(P≤0.1) para oxitocina y el control (100 y 81.8%, respectivamente) comparado con 

PGF2α (63.6%).  Entre las cerdas de raza Landrace se observó una reducción en la 

tasa de concepción para las sometidas a PGF2α (60%) comparadas con aquellas con 

oxitocina y el control (100%, P≤0.1).  La tasa de parición no fue afectada (P>0.1) por 

los tratamientos evaluados en las cerdas preñadas al primer o segundo celo individual 

(83.3% para el control y 100% para oxitocina y PGF2α). La tasa de parición total (ambos 

celos) tampoco fue afectada (P>0.1) por los tratamientos (100% para oxitocina y 

PGF2α,  88.9% para el control).  Los tratamientos no difirieron (P>0.1) en el número de 

cerditos nacidos totales y vivos. No se observaron diferencias entre las dos épocas 

climatológicas en ninguna de las variables analizadas. Los resultados del presente 
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estudio, proveen evidencia de que la adición de oxitocina a la dosis seminal puede ser 

beneficiosa en términos de una mejor tasa de concepción en las cerdas bajo 

condiciones locales, pero más información es necesaria antes de dar alguna 

recomendación sobre su uso. 
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INTRODUCCION  

Durante el verano muchas de las operaciones productoras de cerdos 

experimentan problemas reproductivos, tales como anestro, intervalos extendidos de 

destete-estro, reducidas tasas de concepción y parición, y altas tasas de mortalidad 

embrionaria (Love y colaboradores, 1993; Belstra y colaboradores, 2002; Tast y 

colaboradores, 2002).  A este fenómeno se le conoce comúnmente como infertilidad 

estacional. En porcinos, temperaturas ambientales sobre los 80°F reducen el apetito y 

la producción de leche (Prunier y colaboradores, 1997). Renaudeu y colaboradores 

(2003) afirman que la combinación de altas temperaturas y humedad atmosférica en 

climas tropicales tienen un efecto negativo sobre el desempeño de cerdas lactantes. 

La infertilidad estacional hoy en día continúa siendo un reto para la industria 

porcina en Puerto Rico. Debido a nuestro clima tropical, confrontamos temperaturas 

sobre 80°F durante la mayor parte del año. Es por t al razón que se hace necesario 

evaluar alternativas que prevengan o reduzcan el efecto que las altas temperaturas 

tienen sobre la fertilidad en cerdos, ya que esto afecta negativamente los ingresos del  

productor.   

Algunos investigadores han encontrado que el uso de la hormona oxitocina 

durante la inseminación artificial mejora el desempeño reproductivo en cerdas durante 

periodos de baja fertilidad (Peña y colaboradores, 1998b; Willenburg y colaboradores, 

2003), aunque este resultado no ha sido consistente (Flowers y Esbendashade, 1993). 

Por otro lado, se ha encontrado que la adición de prostaglandina F2α (PGF2α) a la dosis 

seminal causa un aumento en el tamaño de la lechigada y en la tasa de parición (Peña 

y colaboradores, 2000) pero estos resultados han sido también inconsistentes  (Flowers 
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y Esbendashade, 1993). A pesar del efecto positivo reportado en algunas 

investigaciones con el uso de estas hormonas en aliviar la infertilidad estacional, se ha 

realizado relativamente poca investigación sobre este tema y los resultados han sido 

contradictorios. 
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REVISION DE LITERATURA 

 

A. Hormonas Reproductivas 

 

         Las funciones reproductivas tanto en machos como en hembras están reguladas 

por la interacción de las hormonas del eje hipotálamo-pituitaria-gónadas (Bearden y 

Fuquay, 2000). El hipotálamo es un órgano neuro-endocrino localizado en el cerebro, el 

cual secreta los factores de liberación de las hormonas gonadotrópicas (GnRF). Estos 

factores son responsables de la liberación de la hormona folículo estimulante  (FSH) y 

la hormona luteinizante (LH) por la pituitaria anterior.  

1. Hormona Folículo Estimulante (FSH) 

A. Descripción  

 La FSH es la principal hormona en la reproducción de los mamíferos. 

Esta es necesaria para el desarrollo y maduración de las gónadas en la pubertad 

y para la producción de gametos durante la fase fértil (Simoni y Nieschlag, 1995; 

Chappel y Howles, 1991). Esta gonadotropina es producida y secretada por la 

glándula pituitaria como una glicoproteina altamente heterogénea (Moyle y 

Campbell, 1995; Ulloa-Aguirre y colaboradores, 1995), la cual posee un peso 

molecular de 30,000 a 37,000 daltons (Da). Es un heterodímero compuesto de 

dos subunidades glicosiladas (alfa y beta). Las subunidades alfa de FSH y LH 

son idénticas, pero las subunidades betas son diferentes; lo que confiere una 

especificidad biológica en la molécula dimérica. Hay múltiples isoformas de esta 

hormona en el tejido de la adenohipófisis, y algunas de estas isoformas pueden 

ser secretadas a la sangre para luego actuar sobre los órganos clave. La FSH 
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actúa al enlazarse a un receptor específico localizado exclusivamente en las 

gónadas. Este receptor es un miembro único de la familia de receptores de 

hormonas glicoproteicas, siendo este uno polimórfico (Simoni y colaboradores, 

1997). 

B. Funciones  

a. Hembra  

 En la hembra la FSH induce el crecimiento y desarrollo de folículos en la 

superficie del ovario, los cuales contienen el óvulo. La FSH además promueve la 

producción de estrógeno y secreción de inhibina por las células granulosas de 

los folículos. Se ha reportado un incremento de FSH en el plasma, temprano en 

el desarrollo pubertal, en líneas de cerdas seleccionadas para altas tasas de 

ovulación  (Ford y colaboradores, 2004). 

 Flowers y Day (1990) reportaron que la exposición de cerdas a 

temperaturas ambientales elevadas tiene un efecto detrimental en la capacidad 

que posee el eje hipotálamo-hipófisis para secretar FSH y LH.   

b. Macho 

 En el macho la FSH estimula los testículos para que comience el proceso 

de la espermatogénesis induciendo la división y desarrollo de las células 

espermáticas. Sin embargo, Zanella y colaboradores (1999) reportaron que 

verracos con bajas concentraciones de FSH tenían un mayor peso testicular y 

epididimal y una mejor producción diaria de esperma por gramo de testículo que 

aquellos con altas concentraciones de FSH. Dichas investigaciones también 

encontraron un mayor porciento de túbulos seminíferos y un porciento menor de 
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células de Leydig y estructuras vasculares comparado con los testículos de 

verracos con altas concentraciones de FSH. Por otra parte, se conoce que la 

FSH transportada en la sangre se enlaza a los receptores en las células de 

Sertoli, localizadas en los túbulos seminíferos, provocando un incremento de 

varias proteínas incluyendo ABP (proteína de enlace androgénica, Bearden y 

Fuquay, 2000). 

2. Hormona Luteinizante (LH) 

A. Descripción 

                               La LH es muy similar a FSH. Se diferencia en la subunidad beta; es 

también clasificada químicamente como una glicoproteína, la cual posee un 

peso molecular de 26,000 a 32,000 daltons. También es secretada por la 

pituitaria anterior.   

B. Funciones  

a. Hembra 

 En la hembra la LH continúa con el crecimiento de los folículos que 

eventualmente liberaran el óvulo durante la ovulación. Luego de la ovulación la 

LH promueve la formación del cuerpo luteo. Se ha reportado que la supresión de 

la LH por corto tiempo, temprano en la preñez, puede causar interrupción de la 

misma en cerdas (Virolainen y colaboradores, 2004). Sin embargo, no se ha 

encontrado que la secreción de LH en cerdas primerizas sea afectada por la 

densidad energética del alimento y el consumo de energía temprano en la 

preñez (Peltoniemi y colaboradores, 1997).  
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 Por otra parte, se ha encontrado que en cerdas expuestas a temperaturas 

ambientales de 72º F durante la lactación se afecta la frecuencia y la amplitud 

pulsátil de la LH (Barb y colaboradores, 1991).  

b. Macho 

 En el macho la LH secretada en la sangre por las células gonadotrópicas 

de la adenohipófisis se enlazan a los receptores de las células intersticiales de 

los testículos. Estas células conocidas como las células de Leydig son 

estimuladas para sintetizar y liberar testosterona. Se ha demostrado que la 

producción de LH puede ser estimulada en verracos jóvenes si son inyectados 

con GnRH–A (antagonista de las hormonas gonadotrópicas, Xue y 

colaboradores, 1994).  

3. Oxitocina  

A. Descripción  

 La oxitocina es sintetizada en la pituitaria posterior o neurohipófisis  y 

secretada de la “pars nervosa” hacia el torrente sanguíneo para actuar como una 

neurohormona. Químicamente es clasificada como un nonapéptido cuyo peso 

molecular es de 1,007 daltons (Da). Su estructura se compone de nueve 

aminoácidos con un enlace de bisulfito entre la posición uno y seis completando 

un anillo de seis miembros. Oxitocina contiene isoleucina en la posición tres, 

glutamina en la posición cuatro y leucina en la posición ocho lo cual la diferencia 

de la vasopresina, otra hormona producida en la neurohipófisis, la cual esta 

envuelta en la regulación de la presión sanguínea (Malven, 1993). 
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Aunque la síntesis de oxitocina por el cuerpo lúteo fue sugerida bien 

temprano en el siglo XX, recientemente es que ha sido claramente establecida la 

síntesis y secreción de oxitocina por el ovario (Wathes y Swann, 1982; Flint y 

Sheldrick, 1983), la placenta (Lefebvre y colaboradores, 1992; Chibbar y 

colaboradores, 1993), y el útero (Chibbar y colaboradores, 1993; Boulton y 

colaboradores, 1996; Vallet y colaboradores, 1998; Behrendt-Adam y 

colaboradores, 1999) en varias especies.  Aunque, aparentemente, hay menos 

secreción de oxitocina en el ovario que en la neurohipófisis en cerdos (Kotwica y 

colaboradores, 1990), estudios recientes has demostrado claramente que el 

mRNA de oxitocina está abundantemente presente en el endometrio porcino 

(Boulton y colaboradores, 1996; Trout y colaboradores, 1995), y es secretada en 

grandes cantidades al lumen uterino, especialmente durante la preñez (Vallet y 

colaboradores, 1998; Trout y colaboradores, 1995). 

 La oxitocina actua a nivel central y periferal como neurohormona, 

neurotransmisor o neuromodulador. En el sistema nervioso central el gen de 

oxitocina se expresa predominantemente en las neuronas magnocelulares en el 

paraventrículo hipotálamico y el núcleo supraóptico. A nivel periferal la oxitocina 

se produce en tejidos tales como el útero, la placenta, el amnión, el cuerpo lúteo, 

los testículos y el corazón (Kiss y Mikkelsen, 2005). Solamente hay un gen para 

el receptor de oxitocina, por lo tanto la misma proteína del receptor se expresa 

en el cerebro y en los órganos periferales (Kiss y Mikkelsen, 2005).  En el 

sistema reproductor, esta hormona es utilizada para aumentar las contracciones 

del útero cuando hay dificultad  al momento del parto. 
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B. Funciones  

a. Hembra 

 La oxitocina es bien conocida en la reproducción femenina, en la cual 

está relacionada con el proceso del parto y en la iniciación de la lactación 

(Blanks y Thorsnton, 2003). La oxitocina actúa en el músculo liso del endometrio 

durante el parto para aumentar las contracciones uterinas, y en las células 

mioepiteliales de las glándulas mamarias para provocar la salida de la leche en 

respuesta a la succión del pezón.  Aparentemente el endometrio de las cerdas 

produce grandes cantidades de oxitocina al momento del reconocimiento 

maternal y esta producción aparenta tener una dependencia local con la 

presencia de blastocitos elongados (Trout y colaboradores, 1995). 

 Por otra parte, en cerdas ciclantes, el rol de la oxitocina en la regulación 

de la secreción de corticoides es muy pobremente conocido. Kotwica y 

colaboradores (2004) evaluaron los niveles de cortisol y corticosterona en 

respuesta a oxitocina exógena (experimento “in vivo”) y la influencia directa de 

esta hormona en la esteroidogenesis adrenocortical (experimento “in vitro”) 

durante la fase luteal y folicular en cerdas primerizas. Las cerdas inyectadas con 

oxitocina durante la fase luteal mostraron un aumento en las concentraciones de 

cortisol y corticosterona  en el plasma, mientras que en las inyectadas durante la 

fase folicular solo aumentó la concentración de cortisol. En el experimento “in 

vitro”  dos de las tres dosis de oxitocina utilizadas aumentaron la secreción de 

cortisol en las células adrenocorticales porcinas en la fase luteal pero no así en 
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la fase folicular. Los investigadores reportaron que la oxitocina  participa en la 

modulación de la actividad del eje adreno- hipotálamo-pituitaria en cerdos. 

 Prince y colaboradores (1995) realizaron cuatro experimentos para 

evaluar el efecto de la oxitocina exógena en el intervalo entre estros de cerditas 

intactas y cerditas histerectomizadas que estaban ciclando. Estos investigadores 

concluyeron que la oxitocina administrada entre los días 10 al 16 luego del estro 

acorta este intervalo en cerditas intactas que ciclan y que el efecto es uno útero-

dependiente.  

La neurohipófisis tal vez es la fuente principal de oxitocina circulante 

durante el diestro tardío en cerdas y la concentración de oxitocina en el plasma 

aumenta al momento de la luteólisis (Kotwica y colaboradores, 1990).  Sin 

embargo, el endometrio porcino también secreta oxitocina durante el diestro 

(Boulton y colaboradores, 1995; Trout y colaboradores, 1995) y esta fuente 

puede también contribuir sustancialmente a la reserva de oxitocina circulante, 

aunque aún no se conoce si la oxitocina derivada del endometrio es liberada a la 

circulación periferal.   

La oxitocina es el estímulo más reconocido para la secreción pulsátil de 

PGF2α, la cual es responsable de iniciar la luteólisis en los ungulados domésticos 

(Silvia y colaboradores, 1991; Mirando y colaboradores, 1996; McCracken y 

colaboradores, 1999).  El rol de la oxitocina en promover la secreción luteolítica 

de PGF2α ha sido bien establecido en ovejas pero no en cerdas (Mirando y 

colaboradores, 1996).  Se ha sugerido que la concentración de los metabolitos 

de PGF2α en el plasma aumentan en respuesta a oxitocina inyectada durante el 
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diestro tardío en cerdas ciclantes (Kieborz y colaboradores, 1991; Edgerton y 

colaboradores, 1996) y en cerdas ovarioectomizadas tratadas con estradiol y 

progesterona (Franczak y colaboradores, 2002). Por otra parte, oxitocina 

exógena, administrada sistemicamente a cerdas ciclantes, reduce los intervalos 

entre estros por 0.5-1.4 días (Sample y colaboradores, 2000).   La oxitocina 

también estimuló la secreción endometrial de PGF2α en endometrios aislados en 

los días 15-16 del ciclo estral (Whiteaker y colaboradores, 1995; Uzumcu y 

colaboradores, 1998; Carnahan y colaboradores, 1999).  Por otra parte, en 

infusiones sistémicas del antagonista de oxitocina realizadas entre los días 12 y 

20 del ciclo estral, se encontró que la amplitud de los pulsos luteolíticos del 

metabolito de PGF2α, se redujo pero no se afectó el tiempo de iniciación de la 

luteolisis o la duración del ciclo estral (Kotwica y colaboradores, 1999).  Por lo 

tanto, no está claro si la oxitocina en cerdas es responsable de la iniciación de 

los pulsos luteolíticos de PGF2α, y de ser así, este es el único factor que controla 

el largo de vida del cuerpo lúteo.  

Los receptores de oxitocina están presentes en el endometrio de cerdas 

ciclantes (Whiteaker y colaboradores, 1994; Okano y colaboradores, 1996).  La 

concentración de los receptores de oxitocina es mayor durante el estro que en la 

fase luteal y temprano en la preñez (Okano y colaboradores, 1996).   

La oxitocina activa la ruta de fosfatidilinositol intracelular luego de 

enlazarse a sus receptores, en la mayoría de las células tarjetas (Whiteaker y 

colaboradores, 1995).  La activación de esta ruta inicia la hidrólisis del 

fosfatidilinositol 4,5 bisfosfato a inositol trifosfato y diacilglicerol.  Por último, 
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activa la proteína quinasa C e inositol trifosfato estimulando la liberación de 

calcio de los almacenes intracelulares.  La correlación positiva entre los 

receptores de oxitocina, la hidrólisis de fosfatidilinositol y la secreción  PGF2α se 

ha demostrado en un endometrio aislado en el día 15 del ciclo estral porcino 

(Whiteaker y colaboradores, 1995).  Sin embargo, Ludwig y colaboradores 

(1998) indicaron que la respuesta endometrial a oxitocina es debido más a un 

incremento en la afinidad de enlace de los receptores de oxitocina que en la 

concentración de estos receptores.  

El aumento en concentración de oxitocina en el plasma está parcialmente 

asociado con un incremento en la secreción uterina de PGF2α.  La respuesta 

secretora de PGF2α uterina a oxitocina se desarrolla entre los días 11 y 15 luego 

del estro y el endometrio porcino responde a oxitocina con un aumento en la 

secreción de PGF2α y un aumento en la hidrólisis de fosfoinocitol “in vitro” 

(Whiteaker y colaboradores, 1994; Whiteaker y colaboradores, 1995; Mirando y 

colaboradores, 1990) y, así mismo, un incremento en las concentraciones en el 

plasma de 13,14-dihidro-15-keto PGF2α (PGFM; el metabolito más estable de 

PGF2α) “in vivo” (Kieborz y colaboradores, 1991).  El mecanismo para la 

secreción de PGF2α estimulada por oxitocina envuelve la activación de la 

proteína G de la fosfolipasa C, resultando en la liberación de mensajeros 

secundarios intracelulares, inocitol 1, 4, 5-trifosfato y potencialmente 

diacilglicerol (Hixon y colaboradores, 1987; Mirando y colaboradores, 1993; 

Silvia y colaboradores, 1993; Whiteaker y colaboradores, 1994; Whiteaker y 

colaboradores, 1995; Tysseling y colaboradores, 1996; Simon y colaboradores; 
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1991; Silvia y colaboradores,1994; Sanborn y colaboradores, 1995; Flint y 

colaboradores, 1986).  

Por otra parte, la evidencia concerniente a la presencia de receptores de 

oxitocina en las células del miometrio porcino es bastante limitada (Soloff y 

Swartz, 1974). Sin embargo, un alto nivel de receptores de oxitocina en el 

miometrio ha sido observado durante la gestación tardía y el parto (Lundin-

Schiller y colaboradores, 1996). 

La oxitocina no aparenta estar envuelta en la iniciación de la regresión 

luteal en cerdas pero los receptores de esta hormona se mantienen presentes  

en el miometrio durante la preñez temprana (Franczak y colaboradores, 2005). 

b. Machos 

 En los machos la eyaculación está acompañada por elevaciones de 

oxitocina circulante y esta hormona está envuelta en facilitar el transporte de 

espermatozoides dentro del sistema reproductivo masculino y posiblemente 

también en el femenino, debido a su presencia en el fluido seminal (Ivell y 

colaboradores, 1997). En los machos la administración de oxitocina estimula las 

contracciones del músculo liso que rodea los ductos del tracto genital.  

4.   Prostaglandina F 2α (PGF2α) 

A. Descripción 

 Las prostaglandinas constituyen una familia de ácidos grasos insaturados 

con un esqueleto de 20 carbonos. Las prostaglandinas se encuentran en casi 

cada célula mamaria y son consideradas hormonas que actúan localmente. Se 

sintetizan por demanda y subsecuentemente se inactivan en o cerca del lugar 
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de síntesis. Las prostaglandinas son compuestos metabolicamente inestables 

y no son almacenadas (Dajani y colaboradores, 2003). Primeramente, fueron 

encontradas en el semen y luego en células a través de todo el cuerpo. Hay 

seis tipos, A, B, C, D, E y F y el grado de saturación de la cadena de cada una 

de ellas es designado por suscritos 1, 2 y 3.  Las prostaglandinas se sintetizan 

a partir del ácido araquidónico el cual se almacena en la membrana celular en 

una molécula compleja de fosfolípidos. Cuando las células se activan, pueden 

llegar a producir ácido araquidónico libre por la acción de las fosfolipasas A2 o 

C actuando en conjunto con diacilglicerol lipasa. El ácido araquidónico libre 

puede ser entonces llevado, vía la ruta ciclo-oxigenasa, a producir 

prostaglandinas o por via de la ruta lipoxigenasa a producir leucotrienos, los 

cuales son importantes mediadores inflamatorios. Cual de estas rutas 

predomina o cual prostaglandina será producida depende del tipo de célula  

presente (tejido vascular, plaquetas y útero por ejemplo; Calder y Creer, 1990).  

B. Funciones  

a. Generales  

 Las prostaglandinas son un grupo químicamente relacionado que 

estimulan la contracción del útero y otros músculos lisos y tienen la habilidad 

de disminuir la presión sanguínea, regular la secreción de ácido en el 

estomago, regular la temperatura corporal y agregación de plaquetas, y 

controlar la inflamación y permeabilidad vascular (Blood y Studdert, 1999). 

También las prostaglandinas afectan la acción de algunas hormonas. 
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 Hay evidencia de que las prostaglandinas tienen acción local y sistémica 

afectando la fisiología gastrointestinal (Dajani y colaboradores, 1976). Las 

prostaglandinas de la serie E son las principales hormonas de acción local 

localizadas en el tracto gastrointestinal y tienen varias acciones fisiológicas 

bien caracterizadas (Dajani, 1986). Estas prostaglandinas inhiben basalmente 

y estimulan la secreción de ácido y protegen la mucosa gastrointestinal de 

daños inducidos por agentes nocivos. Otros efectos fisiológicos de las 

prostaglandinas de la serie E incluyen un incremento en el flujo sanguíneo 

hepático, contracción de la vejiga urinaria, relajación del esfínter de oddi, 

inhibición de la secreción pancreática y liberación de insulina, y reducen la 

absorción e inducen la secreción de electrólitos y agua en el yeyuno e ileon, 

pero no en el colon. 

 Las prostaglandinas han sido identificadas en el sistema nervioso central 

(SNC). La síntesis de PGE2, PGD2, PGF2α y PGI2 en el cerebro ha sido 

demostrada, siendo la PGD2 y  PGF2α sintetizadas en mayores cantidades 

(Wolfe, 1982). Se ha propuesto que las prostaglandinas modulan las neuronas 

catecolinérgicas (Narumiya y colaboradores, 1982), serotonérgicas (Brus y 

colaboradores, 1979) y colinérgicas (Saito y colaboradores, 1985) en el SNC.  

      b. Hembras  

 La función de PGF2α se ha reportado en diferentes especies domésticas. 

La liberación de PGF2α por el útero destruye el cuerpo luteo al final del ciclo 

estral no fértil (rumiantes, Silvia  y colaboradores, 1991; cerdos, Petroff y 

colaboradores, 1997; Bearden y Fuquay, 2000), inhibiendo la progesterona que 
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se requiere en la preñez. Además la PGF2α estimula el músculo liso en el 

proceso del parto. El endometrio es considerado como la fuente de PGF2α ya 

que una histerectomía antes del día 14 del ciclo estral extiende la función del 

cuerpo luteo más allá de los 30 días (Melampy y Anderson, 1968). En cerdas 

ciclando la secreción de PGF2α medida en la vena útero-ovárica comienza a 

incrementar luego de los 12 días de iniciado el ciclo estral, y alrededor del día 

15 las concentraciones de PGF2α alcanzan el pico máximo (Moeljono y 

colaboradores, 1977).      

  Franczak y colaboradores (2004) encontraron que la producción de PGF2α 

puede ser estimulada mediante la administración exógena de oxitocina en 

secciones del miometrio de cerdas preñadas. Estos investigadores encontraron 

que la liberación de PGF2α  fue mayor en el grupo control (sin tratamiento de 

oxitocina) y en cerdas preñadas tratadas con oxitocina comparado con el 

miometrio de cerdas ciclando. Por otra parte, la prostaglandina F sintetasa fue 

mayor en miometrios de cerdas ciclantes expuestos a oxitocina que en el 

control. Estos resultados indican una síntesis local de PGF2α y la presencia de 

prostaglandina F sintetasa en el tejido del miometrio en cerdas ciclando y 

temprano en la preñez.  

Se ha postulado que una exposición directa del útero a PGF2α puede 

tener un efecto estimulatorio mayor comparado con otras rutas de 

administración (Claus y colaboradores, 1990).  Waberski (1997) ha señalado 

que la PGF2α añadida al semen incrementa la oportunidad de los 

espermatozoides a alcanzar el lugar de fertilización.  
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PGF2α causa contracciones rítmicas uterinas y es posible que estas 

contracciones promuevan el transporte de espermatozoides a la unión útero-

tubal (Bilkei, 1995).  La cantidad de prostaglandinas en el semen del verraco 

es bien pequeña (0.5ng/ml) comparada con el de otras especies (Bilkei, 1995).  

Sin embargo, a pesar de que la PGF2α no tiene efectos directos en el 

metabolismo de la esperma o su función (Kelly, 1997), ésta influencia 

positivamente la fertilización.  El contenido de esta hormona en el plasma 

seminal respalda el transporte de espermatozoides a la unión útero-tubal, con 

el efecto de aumentar el número de espermatozoides en el oviducto 

(Pettersson  y colaboradores, 1993).  Un estudio mostró que PGF2α aumenta 

consistentemente la actividad del miometrio del útero porcino (Rodríguez-

Martínez y Einarsson, 1985).   

El empadronamiento natural cercano al comienzo del estro puede resultar 

en un adelanto de la ovulación (Einarson y colaboradores, 1975).  La etiología 

de este efecto envuelve componentes del plasma seminal, tales como PGF2α, 

que son diluidos en el semen fresco extendido durante la  inseminación 

artificial.  La adición  exógena de PGF2α puede ejercer el mismo efecto en el 

plasma seminal durante inseminación artificial comparado con monta natural. 

PGF2α añadida al semen utilizado para inseminación artificial, aumenta el 

número de espermatozoides disponibles al tiempo de ovulación, resultando en 

un mejoramiento en las tasas de fertilidad y concepción (Horvat y Bilkei, 2003).  
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                 c. Machos  

En pavos domésticos se ha encontrado PGF2α tanto en el plasma seminal 

como en los espermatozoides (Kennedy y colaboradores, 2003). Por otra 

parte, el uso de PGF2α exógena no aparenta aumentar el número de 

espermatozoides en perros (Traas y Root, 2004). De igual forma no se ha 

reportado ningún efecto de la adición de  PGF2α exógena sobre el líbido, 

motilidad y características del semen de cerdos (Maes y colaboradores, 2003; 

Estienne y Harper, 2004).   

5.   Esteroides  

 Los esteroides representan una clase de hormonas, que contrario a las 

hormonas proteicas, son lipofílicas. En general pertenecen a una de dos 

categorías: hormonas adrenocorticales (glucocorticoides y mineralocorticoides) 

y hormonas sexuales (estrógenos, progesterona y andrógenos). Estas 

hormonas tienen en común cuatro anillos; un esqueleto de 17 carbonos que es 

derivado del colesterol. La mayoría de  los esteroides son formados a partir del 

colesterol, el cual es sintetizado en el hígado (Currie, 1995).  

 

B. Hormonas Adrenocorticales 

 

 La glándula adrenal secreta corticosteroides y catecolaminas, los cuales juegan 

un rol vital en la adaptación general al ambiente siempre cambiante y a situaciones de 

emergencia y ayuda a los vertebrados en su supervivencia. La corteza adrenal  

produce una gran cantidad de corticosteroides que son liberados al torrente sanguíneo 
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en respuesta a una amplia variedad de estímulos estresantes. Basado en sus efectos 

biológicos, estas hormonas son clasificadas como glucocorticoides y mineralo-

corticoides.  

1. Glucocorticoides 

 Los glucocorticoides están envueltos en la regulación del metabolismo de 

carbohidratos, proteínas y  lípidos, metabolismo oxidativo, balance de electrolitos, 

acciones antiflamatorias, inmunosupresión,  apoptosis, adaptación general, 

reproducción y crecimiento (Gupta y Lalchhandama, 2002).  

2. Mineralocorticoides  

 Los mineralocorticoides están comprometidos primeramente en la regulación de 

la composición iónica de los fluidos extracelulares porque contribuyen al control en 

la excreción de sodio y potasio, y en menor alcance en la excreción de otros iones 

en el riñón (Currie, 1995).  Aldosterona es el mineralocorticoide más importante.  

 

C. Hormonas Esteroideas 

 

1.  Estrógeno 

  A. Descripción 

     El estrógeno es un compuesto esteroidal. Existen varios tipos de estrógenos 

siendo los más comunes estradiol, estriol y estrona.   En el cuerpo son producidos 

a partir de andrógenos a través de las acciones enzimáticas.  El estradiol es 

producido a partir de la testosterona y la estrona a partir de androstenediona. Al 

igual que todas las hormonas esteroidales los estrógenos se difunden a través de 
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la membrana celular y una vez dentro de ella interactúan con los receptores 

(Bearden y Fuquay. 2000).  

     B. Funciones  

          a. Hembra  

       El estrógeno es producido por células del folículo de Graff en las 

hembras. Las células teca del folículo son estimuladas por la LH para producir 

andrógenos los cuales se difunden a través de la membrana basal, en donde 

se convierten a estrógeno por la actividad de la aromatasa en las células 

granulosas, las cuales están bajo la influencia de la FSH.                                                                                                                                                                                                                                                       

En la hembra el estrógeno está envuelto en el comportamiento sexual y es 

responsable de las características sexuales secundarias. Mantiene el sistema 

reproductivo femenino y promueve el crecimiento de la glándula  mamaria.  El 

estrógeno es luteolítico en vacas y ovejas pero en cerdas es luteotrópico.  

     b. Macho  

          En el macho el estrógeno es producido en los testículos específicamente 

en las células de Sertoli. Esta hormona llega al cerebro gracias a los 

receptores que se encuentran en el. También está presente en 

concentraciones bien altas en el semen de varias especies; ratas (Free y 

Jaffe, 1979), monos (Waites y Einer-Jensen, 1974), toros (Ganjam y Amann, 

1976) y cerdos (Claus y colaboradores, 1985). En el macho  el estrógeno 

esta envuelto en numerosos procesos incluyendo la renovación de los 

huesos, el comportamiento, y el sistema cardiovascular. Sin embargo el rol 
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de esta hormona sobre la reproducción en el macho no ha sido establecido 

claramente.  

2.  Progesterona  

     La progesterona se produce en el cuerpo lúteo. En el tracto reproductivo 

femenino, esta hormona juega un rol importante en la ovulación, implantación y 

mantenimiento de la preñez. (Graham y Clarke, 1997). La progesterona tiene un 

rol dominante en la regulación del ciclo estral. Durante el diestro con el cuerpo 

lúteo funcional, altas concentraciones de progesterona inhiben la liberación de 

FSH y LH a través de un control de  retroalimentación negativa  del hipotálamo y 

la pituitaria anterior. La progesterona también inhibe el comportamiento sexual. 

Durante la preñez altas concentraciones de progesterona inhiben la liberación de 

las hormonas gonadotrópicas, lo cual es esencial para el mantenimiento de la 

preñez.  

3.  Andrógenos  

    Los andrógenos, principalmente androstenediona y testosterona son 

producidas por las células teca localizadas en el testículo, en respuesta a la LH. 

Los andrógenos actúan vía receptores localizados en las células granulosas, 

células estromales,  células tecas en los humanos,  y en los oocitos de ratas, 

cerdos y ratones (Drummond, 2006). 

     En machos la testosterona es sintetizada y secretada por las células de Leidig 

en el testículo.  Es  secretada a la sangre y difundida en los túbulos seminíferos 

donde actúa en una variedad de tejidos para producir el dimorfismo sexual 

característico de los machos. En adición, en el cerebro la enzima aromatasa 
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convierte la testosterona en estradiol masculinizando el cerebro lo cual resulta en 

el desarrollo del comportamiento sexual masculino y la liberación de las 

gonadotropinas. La testosterona circulante es esencial para la activación del 

comportamiento copulatorio  del macho. 

     La testosterona es enlazada por la molécula de ABP (proteína androgénica 

enlazante) promoviendo la difusión de esta hormona en el lumen de los túbulos 

seminíferos y epidídimo. Como parte de una estimulación general de las células 

de Sertoli, la FSH aumenta la secreción de varias proteínas incluyendo la ABP. 

También esta molécula facilita el transporte de andrógenos de los testículos al 

epidídimo, donde esas hormonas influencian el transito epididimal  y la 

maduración de los espermatozoides.      

 

D. Infertilidad Estacional 

 

 La infertilidad estacional puede ser definida como la reducción del desempeño 

reproductivo causado por las variaciones estacionales y se manifiesta por un 

incremento en el intervalo destete-estro, una disminución en la tasa de parición, 

demora en la presentación de la pubertad, retornos al estro irregulares y una reducción 

en la fertilidad del macho. La infertilidad estacional ha sido reportada en los animales 

domésticos de finca; vacunos (White y colaboradores, 2002; Badinga,y colaboradores, 

1994; Cavestany y colaboradores, 1985), caprinos, (Brackel-Bodenhausen y 

colaboradores, 1994; Mory y colaboradores, 1984), ovinos (Fitzgerald y Stellflug, 1991; 

Bittman y colaboradores, 1983; Nett y Niswender, 1982), equinos (Gentry y 
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colaboradores, 2002;  Fitzgerald y McManus, 2000; Hines y colaboradores, 1991 ), y 

porcinos (Smith y colaboradores, 1991;  Armstrong y colaboradores, 1986; Hurtgen  y 

Leman, 1980). 

 La infertilidad estacional en cerdos puede estar asociada a cambios en el largo del 

periodo de luz (Battes y colaboradores, 2000; Evans y colaboradores, 1994; Claus y 

Weiler, 1985) o cambios drásticos en temperatura ambiental (Messias de Braganca y 

colaboradores, 1998; Barb y colaboradores, 1991). 

 El rol de la melatonina en regular los cambios estacionales en la reproducción de 

la cerda doméstica se mantiene incierto. Bassett y colaboradores (2001) reportaron que 

aun cuando la administración de melatonina disminuyó la incidencia de anestro 

estacional en cerdas, no previno el incremento estacional de prolactina en el plasma, ni 

afectó los niveles de LH.  

 Por otra parte, Wan y colaboradores (1994) investigaron si existía alguna 

evidencia que relacionara la incidencia de infertilidad estacional con las respuestas a 

estrés. Estos investigadores reportaron que cerdas con un potencial alto de respuesta 

adrenal a estrés estaban más propensas a sufrir infertilidad estacional.   

 Hurtgen y colaboradores (1980) evaluaron la actividad estral de cerdas adultas 

luego del destete y de cerdas adultas y jóvenes luego del empadronamiento. 

Encontraron que esta fue influenciada por la época del año y por el número de partos. 

De igual forma, Peltoniemi y colaboradores (1999b) reportaron que la tasa de 

reempadronamiento, la tasa de parición y la edad de la cerdita al primer 

empadronamiento fueron significativamente afectadas por la época del año. Estos 

resultados concuerdan con los reportados por otros investigadores (Hurtgen y 
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colaboradores, 1980; Love y colaboradores, 1993). Una reducción marcada en la 

fertilidad de las cerdas domésticas durante los meses de julio a noviembre ha sido 

reportada en Finlandia (Peltoniemi y colaboradores, 1999a). 

 Tast y colaboradores (2002) evaluaron la asociación  entre el retorno al estro, y la 

interrupción temprana de la preñez. Encontraron que en la época de verano a otoño 

ocurren mayores interrupciones tempranas en la preñez y que estas pueden contribuir 

a las reducciones en las tasas de parición observadas durante esta época del año.  

 Por otra parte Belstra y colaboradores (2002) evaluaron el efecto de la época y el 

intervalo destete-estro sobre el celo, la ovulación y  características subsecuentes de 

fertilidad en cerdas. Estos investigadores reportaron que las cerdas destetadas en 

primavera presentaban una reducción en la duración del estro y en el intervalo estro-

ovulación comparada con las destetadas en verano. En el hato donde se realizó esta  

investigación, la época alteró la duración del estro, el tiempo de ovulación y los 

intervalos inseminación-ovulación pero no lo suficiente como para impactar la fertilidad 

subsiguiente.  

     1. Medidas Alternas para Reducir la Infertilidad Es tacional 

Diferentes alternativas han sido evaluadas para reducir la infertilidad 

estacional en cerdas. Estas varían desde modificar fotoperiodo (Chokoe, 2005; 

Tast y colaboradores, 2005), controlar temperaturas ambientales, proveer 

sistemas de enfriamiento (Hurtgen y Leman, 1980; Hurtgen y colaboradores, 1980; 

Hurtgen y Leman, 1981) y la aplicación de hormonas (Peña y colaboradores, 

1998a;  Peña y colaboradores, 1998b; Willenburg y colaboradores, 2003; Gibson y 
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colaboradores, 2004; Kos y Bilkei, 2004). Dos de estas hormonas son oxitocina y 

PGF2α. 

                A. Oxitocina 

     Peña y colaboradores (1998b) evaluaron la adición de oxitocina a la 

dosis seminal durante la inseminación artificial (IA) sobre el desempeño 

reproductivo de cerdas durante las épocas de baja fertilidad en España. 

Estos investigadores seleccionaron tres grupos de  veinte cerdas cada uno 

en los que se encontraban cerdas de 1-8 partos. Estos tres grupos fueron 

asignados a cada época estudiada (época 1: enero a marzo, época 2: abril 

a junio, época 3: julio a septiembre y época 4: octubre a diciembre). El 

primer grupo era inseminado con semen suplementado con oxitocina, al 

segundo grupo se le inyectaba la oxitocina en la vulva al momento de la IA 

y el tercer grupo era inseminado sin el uso de oxitocina sirviendo así como 

control. Al finalizar el estudio los investigadores reportaron que la adición de 

oxitocina a la dosis seminal justo antes de la IA es práctica y efectiva ya 

que los resultados obtenidos indicaron un aumento en la fertilidad de 18.36 

% y en el tamaño de la lechigada de 2.24 cerditos durante los meses de 

verano.  

                B. Prostaglandina F2α  

             Peña y colaboradores (1998a) en otro estudio evaluaron los efectos de 

inyectar 5 mg de PGF2α en la mucosa de la vulva  sobre el desempeño 

reproductivo en cerdas bajo condiciones de campo. Esta investigación fue 

realizada en España donde formaron dos grupos experimentales para cada 
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una de las dos épocas estudiadas (época 1: julio a septiembre y época 2: los 

demás meses del año).  El primer grupo recibió en cada inseminación  5 mg 

de PGF2α  inyectado en los labios de la vulva al momento de la inseminación. 

El segundo grupo fue inyectado con 1 ml de solución salina. Los 

investigadores reportaron un aumento en la taza de concepción de 25.4 % y 

en el tamaño de la lechigada de 1.66 cerditos durante la época de baja 

fertilidad (época 1) en las cerdas inyectadas con PGF2α. Para el resto del año 

no se encontraron diferencias significativas.  

      Por otro lado, Kos y Bilkei (2004) investigaron los efectos de suplementar 

el semen con PGF2α  sobre el desempeño reproductivo en cerdas. Todas las 

cerdas utilizadas para este estudio fueron de razas blancas. Para esta 

investigación, Kos y Bilkei evaluaron la taza de concepción, retorno al estro, 

tasa de parición, tamaño de la lechigada, intervalo destete-estro, y número 

de cerdos nacidos vivos y destetados por cerda al año. Al finalizar la 

investigación concluyeron que la adición de PGF2α  a la dosis seminal mejora 

las tasas de concepción y parición, disminuye el retorno al estro e incrementa 

los cerdos nacidos y destetados por cerda al año. 

 Cheng y colaboradores (2001) evaluaron la adición de PGF2α  a semen 

extendido sobre la actividad “in vitro” del miometrio de cerdas. El semen fue 

mantenido con PGF2α   por 72 horas  a 17◦C. Dosis de 0.1, 1, 10 y 100 microL 

de la mezcla fueron evaluadas en tiras de útero obtenidas de cerdas en 

diestro. Estos investigadores reportaron un aumento en la contracción del 

miometrio con semen suplementado con PGF2α  comparado con semen 
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extendido sin hormona. Los resultados obtenidos sostienen que la PGF2α  

puede ser añadida al semen de verraco ya que mejora la contracción del 

miometrio al momento de la inseminación. 

 Por otra parte, Willenburg y colaboradores (2003) evaluaron la adición de 

estrógenos, PGF2α y oxitocina en el semen sobre el reflujo de semen, el 

número de espermatozoides en el oviducto y en el segmento anterior del 

útero 8 horas luego de la IA. También midieron  la frecuencia, amplitud y 

duración de las contracciones uterinas luego de la IA y la taza de parición y 

tamaño de lechigada.  Las cerdas utilizadas eran de genética cruzada con 

una edad promedio de 170 días. Las hormonas fueron añadidas en forma 

líquida al semen inmediatamente antes de la IA. Estos investigadores 

reportaron que no hubo diferencias en el volumen total de reflujo de semen 

entre los grupos tratados y los no tratados. También indicaron que no hubo 

efecto de los tratamientos sobre la cantidad de espermatozoides en los 

oviductos. A la media hora de ser inseminadas las cerdas, encontraron un 

aumento en la frecuencia de las contracciones para el caso de la PGF2α  

comparada con las otras hormonas, pero esta no tuvo efectos sobre la 

amplitud y duración de las contracciones. La taza de parición no fue 

influenciada por los tratamientos, sin embargo, el número de fetos saludables 

aumentó con la PGF2α  y la oxitocina pero no con los estrógenos. Estos 

investigadores concluyen que en situaciones de baja fertilidad la adición de 

hormonas podría ser una estrategia para reducir la infertilidad en el ganado 

porcino.  
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 Maes y colaboradores (2003) investigaron si la motilidad de los 

espermatozoides  de 20 verracos Pietrain mejoraba cuando se añadía  PGF2α 

al semen diluído. Diferentes concentraciones de PGF2α (2.5, 5 y 10 

mg/100ml) fueron evaluadas y la motilidad fue observada inmediatamente 

después de la adición de PGF2α, a los 30 min, 2 horas y 24 horas más tarde. 

En este estudio el semen fue analizado usando el “Sperm Quality Analyzer”  

(SQA-IIC) y el “Hamilton Thorne” (HTR Ceros 12.1), los cuales son 

programas computarizados para evaluar parámetros de motilidad. Con el 

SQA-IIC los valores de motilidad en los espermatozoides de los grupos 

tratados fue ligeramente mayor que el grupo control. Por otra parte los 

diferentes parámetros de motilidad medidos con el HTR Ceros 12.1 fueron 

similares entre los grupos tratados. Los investigadores concluyeron que la 

adición de 2.5, 5 o 10 mg de PGF2α  a 100 ml de semen diluído no aumenta 

ningún parámetro de motilidad en los espermatozoides. 
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OBJETIVOS 

Los objetivos de la presente investigación fueron: 

1. Evaluar el efecto de la adición de oxitocina y prostaglandina F2α (PGF2α) a la 

dosis seminal durante la inseminación artificial sobre la infertilidad estacional en 

cerdas primerizas durante dos épocas del año. 

2.  Describir la morfología de la superficie del cuerpo y cuernos uterinos bajo los 

diferentes tratamientos experimentales. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

A. Facilidades físicas  

Este estudio se llevó a cabo en las facilidades de la granja de cerdos del 

Departamento de Industria Pecuaria en la Estación Experimental Agrícola del Recinto 

Universitario de Mayagüez, en Lajas. La misma se realizó durante los meses de marzo 

a octubre del 2004.  Se utilizaron corrales de 29 m2, con piso de hormigón, paredes de 

bloque de cemento y alambre de ciclón, y techo de zinc (Fig. 1). Cada jaula tenía 

bebederos tipo niple y comederos de cemento. Aproximadamente una semana antes 

de parir, las cerdas fueron transferidas a jaulas de parición con piso enrejillado y 

paredes con paneles de madera, conteniendo bebederos tipo niple y comederos de 

metal (Fig. 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 . Jaulas de confinamiento grupal utilizadas  
 durante el periodo experimental 
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Figura 2.   Jaulas de parición 

B. Animales  

Se utilizaron treinta y tres cerdas jóvenes, nulíparas, de las razas Yorkshire (15) 

y Landrace (18). Las cerdas se alojaron en grupos de 6 a 10 animales por corral. Estas 

se alimentaron diariamente con 2 kg en promedio por cerda, de un concentrado 

comercial garantizado de contener 16% de proteína. El agua estaba disponible “ad 

libitum”. Las cerdas se observaron diariamente para detectar celo mediante “standing 

heat” y se  inseminó el animal aproximadamente una hora después (Fig. 3). 

Las cerdas detectadas en celo fueron asignadas al azar a uno de tres 

tratamientos: control (sin hormona); 4 ml de oxitocina, y 4 ml de PGF2α, mezclándose la 

hormona con la dosis seminal (50 ml) justo antes de la inseminación. Las once cerdas 

por tratamiento recibieron dos dosis de semen con el mismo tratamiento hormonal. La 

segunda dosis fue de 10 a 12 horas luego de la primera inseminación. Si la cerda 

repetía celo en una tercera ocasión no volvia a ser inseminada. 
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Figura 3.   Ejemplo del procedimiento de inseminación artificial en cerdas 

 

Todas las cerdas fueron inseminadas artificialmente con semen colectado en la 

finca. Se obtuvo semen de dos verracos de la raza Yorkshire mediante la técnica de la 

mano enguantada y se utilizó sólo la fracción rica en esperma. El semen fue evaluado 

microscópicamente para motilidad y morfología. Para motilidad se utilizó una escala del 

1 al 4 siendo el 4 el mejor. Solo el semen que obtenía un  puntaje de 4 ó 3 fue utilizado 

para llevar a cabo la inseminación. Para morfología, como mínimo, un 90% de los 

espermatozoides debían ser normales. La concentración de espermatozoides fue 

determinada utilizando un hemacitómetro. Una vez evaluado se combinó el semen de 

ambos verracos y se diluyó en Androhep®. El semen diluido fue colocado en una 

botella plástica de polietileno desechable. El semen así procesado se mantuvo  bajo 

refrigeración a  64°F para ser utilizado durante lo s próximos 3 días. La concentración 

mínima que se utilizó para llevar a cabo la inseminación fue de 3 x 109 

espermatozoides en 50 ml de fluído.  
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C.  Época  

Esta investigación se llevó a cabo durante los meses de marzo a octubre del 

2004. La temperatura de bulbo seco promedio por mes fue utilizada para definir las dos 

épocas de inseminación. La época fresca (marzo a mayo y octubre)  tuvo una  

temperatura media mensual de bulbo seco ≤ 77ºC y la época caliente (junio a 

septiembre) tuvo una temperatura  > 77ºC  (Figura 4). Se inseminaron 16 cerdas en la 

época fresca y 17 en la época caliente.  

 

D. Morfología del Sistema Reproductivo Femenino 

Para este estudio se seleccionaron tres cerdas hermanas de la raza Yorkshire, 

adicionales al grupo de 33 cerdas utilizadas en el resto del experimento, las cuales  

fueron inseminadas una vez presentaron signos de celo con uno de tres tratamientos; 

control (sin hormona); 4 ml de oxitocina, ó 4 ml de PGF2α, mezclándose la hormona con 

la dosis seminal justo antes de la inseminación. Se procedió a recolectar el reflujo de 

semen de 0-15, 0-30, 0-45 y 0-60 minutos después de haber sido inseminadas con 100 

ml de semen. Estas cerdas fueron sacrificadas aproximadamente 4 horas después de  

haber sido inseminadas para la obtención del tracto reproductivo. Los oviductos, los 

cuernos uterinos y el cuerpo del útero fueron medidos. Además de esto fueron 

contados el número de folículos, cuerpos luteos y cuerpos albicans observados en los 

ovarios de cada cerda sacrificada. Cada cuerno uterino con su respectivo oviducto fue 

divido en 3 secciones. El protocolo seguido para la disección y la recuperación de 

espermatozoides en el tracto reproductivo fue según descrito por Kunavongkrit y 

colaboradores (2003). 
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Secciones del oviducto: 

a. Parte del ámpula (2/3 del ámpula próximo a la parte craneal del istmo). 

b. Parte craneal del istmo (1/2 del istmo próximo a la parte del ámpula). 

c. Parte caudal del istmo (1/2 del istmo próximo a la unión útero tubal).  

Secciones del útero: 

a. Unión útero-tubal (1 cm de la punta del cuerno uterino y 1 cm del istmo).  

b. Parte craneal del cuerno uterino (1/3 del cuerno uterino próximo a la 

      unión útero-tubal).  

c. Parte caudal del cuerno uterino (2 1/3 del cuerno uterino próximo al 

    cuerno uterino cranial).     

  Cada sección fue lavada con el diluyente Androhep®. La sección del ámpula fue 

lavada 2 veces con 1.0 ml de diluyente.  Las secciones del istmo y la sección de la 

unión útero-tubal fueron lavadas 2 veces con 0.5 ml de diluyente y recolectadas en 

frascos de plástico. Cada sección de cuernos uterinos fue lavado con 20.0 ml de 

diluyente dos veces. El número total de espermatozoides por lavado de cada sección 

fue determinado utilizando el Spermacue®.  

  Una vez fueron lavadas las secciones antes mencionadas se procedió a cortar 2 

porciones de los cuernos uterinos y del cuerpo del útero. Estas secciones fueron fijadas 

en 2% de gluteraldehido en amortiguador de fosfato, luego deshidratadas en etanol y 

secadas a punto crítico. Finalmente se montaron y se cubrieron con oro-paladio 

(Gabriel, 1982) para ser observadas bajo el Microscopio Electrónico de Rastreo (JEOL 

5410 LV), ubicado en el Departamento de Biología del Recinto Universitario de 

Mayagüez. 
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Temperatura máxima Temperatura mínima Bulbo seco

marzo abril mayo junio julio agosto septiembre octubre
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50.00

62.50

75.00

87.50

100.00

Te
m

pe
ra

tu
ra

 F

87.65
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Temperatura máxima Temperatura mínima Bulbo seco

Figura 4. Temperaturas máximas y  mínimas y bulbo seco en Lajas, P.R. – Periodo Experimental (año 2004) 
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E. Análisis Estadístico 
 

El diseño experimental fue uno completamente aleatorizado. Las variables tasa 

de concepción y tasa de parición se analizaron para número de celos repetidos 

mediante una prueba de contingencia (Chi2; SAS, 1992). La tasa de concepción se 

expresó como la proporción del total de cerdas inseminadas que quedaron preñadas en 

el primer o segundo celo y para ambos celos. Asimismo la tasa de parición, fue definida 

como el número de cerdas preñadas que parieron para el primer o segundo celo y para 

ambos celos. Seis cerdas fueron eliminadas para esta variable (2 tratadas con control y 

4 con PGF2α) del experimento al repetir celo por tercera vez pero fueron utilizadas en el 

análisis estadístico para tasa de concepción al primer o segundo celo y  para ambos 

celos. El resto del estudio se realizó con las restantes veintisiete. Para determinar el 

error estándar (s.e.) de las tasas de concepción y parición se utilizó la siguiente formula 

(Ott y Longnecker, 2001):  

s.e. =
ˆ ˆ(1 )p p

n
−

 

 
 

 
          

ˆ ˆp p
 

 
   n   = es el número de observaciones 
 

Un modelo Lineal General (PROC GLM) sirvió para determinar las  diferencias 

significativas (P< 0.1) en el número de cerditos nacidos totales y  vivos como efecto de 

tratamiento, raza y época, con edad de semen como covariable. Se analizaron las 

interacciones tratamiento por época para el número de cerditos totales y vivos, pero al 

donde :   

= es la probabilidad estimada para concepción y parición 
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no resultar significativas fueron eliminadas del modelo (P>0.4; para cerditos totales y 

P>0.8; para cerditos vivos). Las variables fueron analizadas utilizando el paquete 

estadístico SAS (SAS, 1992). El modelo  estadístico usado fue el siguiente:  

 

Y ijkl = µ + Ti + Rj + Ek + Dl + eijkl 

donde; 

Y ijkl = Número total de cerditos nacidos y cerditos nacidos vivos  

    µ = Media poblacional estimada 

   Ti = Efecto del tratamiento (control, oxitocina o PGF2α ) 

   Rj = Raza de la madre (Landrace y Yorkshire) 

              Ek = Efecto de la época (época 1: marzo a mayo y octubre y época  

                      2: junio a septiembre)  

   Dl = Días que tenía el semen luego de colectado (1, 2 ó 3 días;  

          covariable)  

              eijkl = Error experimental 
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RESULTADOS Y DISCUSION  

 

A. Tasa de Concepción  

  La oxitocina y la PGF2α añadida a la dosis seminal no tuvo un efecto significativo 

(P>0.1) sobre la tasa de concepción al primer o al segundo celo en cerdas primerizas 

(Tabla 1). Sin embargo, la tendencia fue hacia una mayor tasa de concepción al primer 

celo en el grupo tratado con oxitocina. Del total de 11 cerdas utilizadas por tratamiento, 

las que quedaron preñadas al primer o segundo celo, sumaron 11 para oxitocina, 7 

para PGF2α y 9 para el control (Tabla 2). En este estudio las cerdas tratadas con PGF2α 

mostraron una reducción significativa en la tasa de concepción total (ambos celos; 

63.6±14.5; P≤0.1) comparado con el grupo tratado con oxitocina y el grupo control (100 

y 81.8±11.6, respectivamente). Estos resultados contrastan con los obtenidos por otros 

investigadores los cuales han reportado un aumento significativo en la tasa de 

concepción para cerdas tratadas con PGF2α (Kos y Bilkei, 2004 y Horvat y Bilkei, 2003). 

Sin embargo, otros investigadores no han reportado efectos significativos en la 

administración de PGF2α al semen sobre la tasa de concepción (Wayne, 2000; 

Kozumplik y Martinek, 1986). Esto puede deberse a las diferentes épocas evaluadas. 

Wayne (2000) evaluó cerdas paridoras entre los meses de junio a agosto, mientras que 

Kos y Bilkei (2004) evaluaron las cerdas durante un año completo. Otra posible 

explicación para estas inconsistencias puede deberse a que Wayne (2000) y Kozumplik 

y Martinek (1986) no tomaron en cuenta la condicion corporal y el número de partos los 

cuales pueden influenciar marcadamente el desempeño reproductivo de las cerdas 

(Bilkei, 1995).   
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 Las cerdas Landrace tratadas con PGF2α (Tabla 2) mostraron una reducción 

significativa en la tasa de concepción (60±22.0; P≤0.1) comparadas con las tratadas 

con oxitocina o el control (100%). No se encontraron diferencias significativas en la tasa 

de concepción asociadas a la raza de las cerdas (Landrace o Yorkshire; P>0.1). El 

tratamiento tampoco afectó la tasa de concepción durante las épocas de inseminación 

evaluadas (Tabla 3, P>0.1).  Estos resultados coinciden con las reportados por Belstra 

y colaboradores (2002) los cuales no encontraron diferencias significativas en la tasa 

de concepción (94.6 vs 90.5%, P>0.3) entre las épocas de primavera y verano. 

Peña y colaboradores (1998b) reportaron que la aplicación de oxitocina a la 

dosis seminal aumentaba la fertilidad durante los meses de verano. En nuestro estudio 

la tasa de concepción fue 100% para las cerdas tratadas con oxitocina durante ambas 

épocas (Tabla 3).  

 

  P>0.05 

 

Grupo Experimental  
 
 Oxitocina (4 ml)  

 
Prostaglandina F 2α (4 ml) 

 
Control 

 
 

Número de cerdas  

Primer celo 

    Tasa de concepción  (%)  

    Tasa de parición (%) 

Segundo celo 

    Tasa de concepción (%) 

    Tasa de parición (%) 

 

11 

 

73.7±13.3 

100.0 

 

27.3±13.4 

100.0 

 

11 

 

45.5±15.0 

100.0 

 

18.2±11.6 

100.0 

 

11 

  

54.6±15.0 

83.3±11.2 

 

27.3±13.4 

100.0 

Tabla 1. Tasa de concepción y de parición para el p rimer y segundo celo por grupo experimental. 
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B. Tasa de Parición  

Todas las cerdas del experimento que quedaron preñadas ya fuera al primer o 

segundo celo parieron, excepto una del grupo control que murió antes del parto (Tabla 

1). No se observó ningún efecto significativo de las hormonas oxitocina o PGF2α sobre 

la tasa de parición (Tabla 2). Estos resultados contrastan con los obtenidos por Horvat 

y Bilkei (2003), y Kos y Bilkei (2004) los cuales reportaron un aumento de 20 y 21% en 

la tasa de parición para cerdas tratadas con PGF2α comparadas con un grupo control, 

respectivamente. Peña y colaboradores (1998) reportaron un aumento significativo en 

la tasa de paricion de cerdas tratadas con oxitocina. Este efecto pudo estar asociado al 

aumento en las contracciones uterinas y en los oviductos causado por esta hormona.    

En el presente estudio no se encontraron efectos  significativos  de la raza de las 

cerdas ni de la época de inseminación sobre la tasa de parición (Tabla 2). El 

tratamiento no afectó significativamente la tasa de parición durante las épocas de 

inseminación evaluadas (P>0.1). Sin embargo, Peña y colaboradores (1998b) 

observaron un aumento de 18% en la tasa de parición en cerdas tratadas con oxitocina 

en comparación con un grupo control durante el verano. Ellos atribuyeron este efecto a 

un aumento en la tasa de ovulación o un mejoramiento de la fertilización en el óvulo. 
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Descripción 
 

Número de 
cerdas 

Número de 
cerdas preñadas  

Número de cerdas 
que parieron 

     Tasa de  
concepción ± SE * 

Chi 2 

Valor P  
Tasa de 

parición ± SE  
Chi 2 

Valor P  
 
Tratamiento 

      
0.04 

     
 0.32 

     
    Oxitocina 

 
11 

 
11 

 
11 

 
100.0a 

  
100.0 

 

            
    Prostaglandina F 2α  11 7 7 63.6±14.5b  100.00  
        
    Control  11 9 8 81.8±11.6a  88.9±10.5  
 
Raza    

     
0.25                           

  
0.30 

        
   Landrace 
 

18 16 15 88.9±7.4  93.8±6.1  

   Yorkshire 15 11 11 73.3±11.4  100.0  

Landrace     0.05  0.35 

   Oxitocina 7 7 7 100.0a  100.0  
        
    Prostaglandina F 2α 5 3 3 60.0±21.9b  100.0  
        
    Control   
    

6 6 5 100.0a  83.3±15.2  

Yorkshire     0.22       
        
    Oxitocina 4 4 4 100.0  100.0  
        
    Prostaglandina F 2α 6 4 4 66.7±19.2  100.0  
        
    Control 5 3 3 60.0±21.9  100.0  
        
 
 

 
 

      

Tabla 2. Efecto del tratamiento hormonal y la raza en la  tasa de concepción y parición de cerdas prim erizas. 

*Valores en la misma columna con letras diferentes son estadísticamente significativos, P ≤ 0.1 
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Descripción 
 

Número de 
cerdas 

Número de 
cerdas preñadas  

Número de cerdas 
que parieron 

     Tasa de  
concepción (%)  

Chi 2 

Valor P  
Tasa de 

 parición (%) 
Chi 2 

Valor P 
 
Época de inseminación 
  

    
 

 
   0.32 

  
0.19 

   Fresca  16 12 11 75.0±10.8  91.7±8.0  

   Caliente   17 15 15 88.2±7.8  100.0  

Oxitocina                

    Fresca  6 6 6 100.0  100.0  
            

    Caliente 5 5 5 100.0  100.0  
        
Prostaglandina F 2α        0.13       
        
    Fresca 5 2 2 40.0±21.9  100.0  
        
    Caliente  6 5 5 83.3±15.2  100.0  
        
Control        0.88      0.18 
        
    Fresca  5 4 3 80.0±17.9      75.0±21.6   
        
    Caliente 6 5 5 83.3±15.2      100.0  
              

Tabla 3. Efecto de la época de inseminación y el tratamiento  hormonal en la  t asa de concepción y parició n de  
               cerdas primerizas*. 

*P > 0.1 No se encontraron diferencias significativ as. 
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C. Número de Cerditos Nacidos Totales y Vivos  

La adición de oxitocina o PGF2α a la dosis seminal no tuvo ningún efecto 

significativo sobre el número de cerditos nacidos totales y vivos (Tabla 4). Sin embargo 

hubo un mayor número de cerditos totales paridos por las cerdas tratadas con oxitocina 

y  PGF2α comparado con el grupo control (Tabla 4). Se observó una reducción para el 

número de cerditos nacidos vivos en las cerdas del grupo control. El número promedio 

de cerditos nacidos vivos en la presente investigación fue menor al promedio de la 

piara durante ese mismo año (   = 8.0). Esto puede ser debido a que durante la 

presente investigación todas las cerdas fueron inseminadas, mientras que el resto del 

hato suele ser empadronado por monta natural. Tummaruk y colaboradores (2000) 

reportaron una reducción en el número de cerditos nacidos totales y vivos por 

lechigada asociada a la inseminación artificial comparada con monta natural. Sin 

embargo otros investigadores han reportado un promedio de cerditos vivos mayores de 

8 utilizando inseminación artificial (Flowers y Alhusen, 1992). 

     La raza de las cerdas no tuvo un efecto significativo sobre el número de cerditos 

nacidos totales. Esto concuerda con los resultados de Tantasuparuk y colaboradores 

(2005) los cuales no encontraron diferencias significativas para esta misma variable 

entre estas dos razas, Landrace y Yorkshire. Aún cuando el número de cerditos 

nacidos vivos no fue significativamente diferente, asociado a la raza de las cerdas se 

ha encontrado que las cerdas Yorkshire paren un menor número de cerditos vivos por 

lechigada que las de la raza Landrace (Tantasuparuk y colaboradores, 2000). 

(Tantasuparuk y colaboradores, 2005). 

 

 

X 
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Tabla 4.  Efecto del tratamiento hormonal, raza y é poca de inseminación sobre el número de 
                cerditos nacidos totales y vivos po r lechigada.   

*P > 0.1 

Valores son medias ± SE  

 

Esta reducción en el número de cerditos vivos puede estar relacionada a una mayor 

pérdida prenatal (óvulos, embriones, fetos) asociada a condiciones climatológicas 

tropicales. Los valores reportados en la presente investigación para esta variable fueron 

menores a los reportados por otros investigadores (Tantasuparuk y colaboradores, 

2000 y 2005; Tummaruk y colaboradores, 2000).  

La mayoría de las cerdas que fueron inseminadas durante la época fresca 

parieron durante la época caliente, resultando en un menor número de cerditos nacidos 

vivos; mientras que la mayoría de las cerdas que fueron inseminadas durante la época 

caliente parieron durante la época fresca, resultando en un mayor número de cerditos 

nacidos vivos. Se ha reportado que las cerdas jóvenes son susceptibles al estrés de 

calor durante la preñez tardía resultando en un menor número de cerditos nacidos 

    Cerditos nacidos* 
 

Descripción 
 

Número de cerdas 
que parieron 

Totales (n) ± SE   Vivos (n) ± SE 

 
Tratamiento  

 
 
 

  

   Oxitocina (4 ml) 11 8.0±1.0 7.3±1.0  

   Prostaglandina F 2α (4 ml) 7 10.3±1.3 8.2±1.3  

   Control  8 7.3±1.2 6.1±1.2  

Raza     
   Landrace 15 8.7±0.9 

 
7.6±0.9 

   Yorkshire  11 8.4±1.2  6.8±1.2 
 

Época de inseminación    
   Fresca  11 7.9±1.2  

 
5.8±1.2 

   Caliente  15 9.2±0.9  

 
8.5±0.9 
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vivos y un mayor número de cerditos nacidos muertos (Omtvedt y colaboradores, 

1971). Esto podría explicar porque en nuestro estudio las cerdas que fueron 

inseminadas en época fresca tuvieron un menor número de cerditos nacidos vivos 

(5.8±1.2) comparado con las inseminadas durante la época caliente (8.5±0.9; Tabla 4).  

Aun cuando la época del año no tuvo un efecto significativo sobre el número de 

cerditos nacidos totales y vivos, en nuestra investigación la temperatura promedio de 

bulbo seco fue mayor de 70ºF durante todo el periodo experimental (Figura 4). Ha sido 

establecido por diversos investigadores (Wildt y colaboradores,  1975;  Wettemann y 

Bazer, 1985;  Kunavongkrit y Tantasuparuk, 1995;   Kunavongkrit  y colaboradores, 

1995) el efecto detrimental de altas temperaturas sobre la ovulación, la implantación de 

embriones, y la supervivencia y mortalidad embrionaria. Temperaturas mayores de los 

80°F pueden retrasar o impedir el estro, reducir la  tasa de concepción, e incrementar la 

muerte embrionaria temprana en cerdas (Myer y Bucklin, 2001). El estrés de calor 

durante la implantación embrionaria (primeros 13 días luego del empadronamiento) 

puede reducir la supervivencia embriónica  de un 30% a 40% (Curtis, 1981). El estrés 

de calor durante las últimas semanas previas al parto puede resultar en un mayor 

número de cerditos nacidos muertos. En la presente investigación la temperatura 

máxima promedio registrada durante todo el periodo experimental excedió los 80 ºF, 

indicando que las cerdas estuvieron en estrés de calor durante la mayor parte del 

tiempo. 

 

 

 



 

 45 

D. Descripción del Sistema Reproductivo Femenino 

 En las tres cerdas utilizadas para evaluar el reflujo de semen se encontró que en 

los primeros 15 minutos, luego de la inseminación, la cerda tratada con la hormona 

PGF2α (38.0 ml), tuvo el mayor reflujo de semen seguido de la tratada con oxitocina 

(30.0 ml) y por último la cerda control (16.0 ml). Para el segundo periodo de tiempo (30 

min) el mayor reflujo de semen se observó en la cerda control (11.5 ml), mientras que 

la cerda tratada con oxitocina y PGF2α solo tuvieron 0 y 0.5 ml de reflujo 

respectivamente. En el tercer periodo de tiempo (45 min) la cerda tratada con PGF2α 

también presentó el mayor reflujo de semen (1.5 ml) comparado con la cerda tratada 

con oxitocina (0) y la control (0.5). Finalmente en el cuarto periodo de tiempo (60 min) 

solo la cerda tratada con PGF2α presentó reflujo (11.0 ml, ver Tabla 5). Una posible 

explicación a los resultados obtenidos en este estudio donde PGF2α no aumentó la 

fertilidad puede ser la cantidad de reflujo de semen asociado a esta hormona (Tabla 5). 

Se necesitaría un estudio de reflujo con más cerdas para ver si este patrón se repite.   

Cada una de las medidas reportadas para los oviductos, los cuernos uterinos y 

el cuerpo del útero de cada cerda sacrificada por tratamiento se presentan en la Tabla 

6. 

En este estudio se determinó la concentración de espermatozoides en los 

cuernos y útero de cada cerda aproximadamente a las 4 horas luego de haber sido 

inseminadas. En la cerda tratada con oxitocina se encontró la mayor concentración de 

espermatozoides en el cuerno uterino craneal izquierdo (94.0 x 106) seguido por el 

cuerno uterino caudal izquierdo (86 x 106),  la  ámpula  derecha  (84.5 x 106),  el cuerno  
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 Tratamiento  

 Oxitocina (4 ml)  
 

Prostaglandina F2 α (4 ml) 
 

Control 
 

Número de cerdas  1 1 1 
    
Reflujo de semen (ml)    
    
    0-15 min 30.0 38.0 16.0 
    
    0-30 min 0 0.5 11.5 
    
    0-45 min 0 1.5 0.5 
    
    0-60 min  
 

0 11.0 0 

    Total  30.0 51.0 28.0 

 Tratamiento  

 Oxitocina (4 ml)  
 

Prostaglandina F 2α (4 ml) 
 

Control 
 

Número de cerdas  1 1 1 
    
Largo del oviducto (cm) 
 

   

       Izquierdo 
 

26.0 23.0 21.5 

       Derecho 27.5 21.0 22.0 
    
Largo del cuerno uterino (cm) 
 

   

       Izquierdo 
 

116.0 143.0 113 .0 

       Derecho 110.0 136.0 115.5 
    
Largo del cuerpo del útero (cm) 4.0 4.0 4.5 

Tabla 5. Volumen de reflujo de semen de 0 -15, 0-30, 0-45 y 0-60 min después de la insemina ción 
con 100 ml de semen.  

 

Tabla 6. Largo de los oviductos, cuernos y cuerpo u terino. 
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uterino caudal derecho (73.5 x 106), la ámpula izquierda y finalmente el cuerno uterino 

craneal derecho (17.0 x 106).  En la cerda tratada con PGF2α solamente se encontró 

presencia de espermatozoides en el cuerno uterino caudal izquierdo (63.6 x 106) y 

derecho (115.0 x 106). La cerda control presentó la mayor concentración de 

espermatozoides en la ámpula izquierda (98.0 x 106) y derecha (96.0 x 106) y en el 

istmo craneal izquierdo (90.0 x 106) y derecho (91.0 x 106) seguido del istmo caudal 

izquierdo (60.0 x 106; ver Tabla 8). Estos resultados podrían explicar el porque la 

mayoría de las cerdas tratadas con PGF2α tuvieron menor eficiencia reproductiva que la 

cerdas tratadas con oxitocina y el grupo control. 

 

 

 

 Tratamiento  

 Oxitocina (4 ml)  
 

Prostaglandina F 2α (4 ml) 
 

Control 
 

Número de cerdas  1 1 1 
    
Ovario izquierdo 
 

   

       Folículos  
 

9 7 1 

       Cuerpos luteos   0 0 10 
    
       Cuerpos albicans 12 8 6 
    
Ovario derecho    
    
       Folículos  
 

8 8 0 

       Cuerpos luteos    0 0 5 

       Cuerpos albicans  5 3 10 

Tabla 7. Número de folículos, cuerpos luteos  y cue rpos albicans.  
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Se utilizó el Microscopio Electrónico de Rastreo (MER) para observar la 

morfología de la superficie uterina de tres cerdas que fueron inseminadas con 100 ml 

semen suplementado con las hormonas oxitocina, PGF2α y sin hormona. Con el MER 

 Tratamiento  

 Oxitocina (4 ml)  
 

Prostaglandina F 2α (4 ml) 
 

Control 
 

Número de cerdas  1 1 1 
    
Concentración de espermatozoides    
    
      Ámpula           
    
          Izquierda  44.5 x 10 6 0 98.0 x 106 
    
          Derecha   84.5 x 10 6 0 96.0 x 106 
    
      Istmo cranial    

          Izquierdo  0 0 90.0 x 106 

          Derecho 0 0 91.0 x 106 

     Istmo caudal         

          Izquierdo  0 0 60.0 x 106 

          Derecho 0 0 0 

     Unión utero-tubal    

          Izquierda 
 

0 0 0 

            Derecha 0 0 0 

     Cuerno uterino craneal  
 

   

            Izquierdo 94.0  x 10 6 0 0 

            Derecho 17.0  x 10 6 0 0 

     Cuerno uterino caudal  
 

   

          Izquierdo 86.0  x 10 6 63.6  x 106 0 

          Derecho 73.5  x 106 115.0  x 106 0 

Tabla 8. Concentración de espermatozoides en el ámp ula, el itsmo y los cuernos uterinos. 
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se observó la superficie uterina del cuerpo y del cuerno con los diferentes tratamientos. 

Se observó una gran cantidad de mucosidad en la superficie del endometrio del cuerpo 

del útero  en las cerdas tratadas con oxitocina (Fig. 7a) y PGF2α (Fig. 6). Sin embargo, 

en la cerda control no se observó tanta mucosidad (Fig. 5a y 5b). Se pudo identificar las 

aperturas glandulares del endometrio del cuerpo (Fig. 5b) y del cuerno uterino (Fig 5c) 

de la cerda control. En las cerdas tratadas con oxitocina (Fig.7a y 7b) y PGF2α (Fig. 6) 

las aperturas glándulares no fueron evidentes. Se pudo observar pliegues bien 

definidos en el útero del cuerno uterino de la cerda tratada con oxitocina (Fig. 7b).  

Las cerdas que fueron sacrificadas para realizar este estudio posiblemente 

estaban en la fase proliferativa del ciclo estral. En esta fase el endometrio se ve 

edematoso y puede alcanzar un grosor de 5 a 6 mm (Ross y Pawlina, 2006). Las 

glándulas se alargan y toman la forma de corcho y su lumen se torna saculado y se 

llenan de productos secretores (Ross y Pawlina, 2006). El fluído mucoso por la 

glándula epitelial es rico en nutrientes, particularmente glicógeno, requerido para el 

soporte del desarrollo si ocurre la implantación. El crecimiento que se observa en esta 

fase se debe a la hipertrofia de las células epiteliales, un incremento en vascularidad y 

edema del endometrio (Ross y Pawlina, 2006).  
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Figura 5a . Superficie del cuerpo uterino en cerda control. 
                  Microscopía Electrónica de Rastreo. 

APERTURAS 
GLANDULARES 

Figura 5b . Superficie del cuerpo uterino en cerda control. 
                   Microscopía Electrónica de Rastreo. 
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APERTURAS 
GLANDULARES 
GRANDES 

APERTURA 
GLANDULAR 
PEQUEÑA 

Figura 5c . Superficie del cuerno uterino en cerda control. 
                   Microscopía Electrónica de Rastreo. 

Figura 6 . Superficie del cuerpo uterino en cerda tratada con PGF2α. 
                  Microscopía Electrónica de Rastreo. 
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POSIBLE 
APERTURA 
GLANDULAR 
PEQUEÑA 

Figura 7 a. Superficie del cuerpo uterino en cerda tratada con oxitocina. 
                  Microscopía Electrónica de Rastreo. 

Figura 7b . Superficie del cuerno uterino en cerda tratada con oxitocina. 
                    Microscopía Electrónica de Rastreo. 
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                                              CONCLUSION 

La suplementación de la hormona oxitocina a la dosis seminal  resultó en una 

mayor tasa de concepción  total en cerdas  primerizas (ambos celos) pero no superó 

significativamente al control. El tratamiento hormonal no logró un aumento en la tasa de 

parición ni en el número de cerditos nacidos totales y vivos durante las épocas 

estudiadas. La adición de la hormona PGF2α al semen no mostró ningún efecto 

beneficioso en este estudio. Se hace necesario realizar más investigación en esta área 

antes de dar recomendaciones sobre el uso de estas hormonas para reducir la 

infertilidad estacional de cerdos en Puerto Rico. 
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RECOMENDACIONES  

 
 

1. Repetir este estudio con un mayor número de animales para corroborar los 

resultados obtenidos en nuestra investigación. 

2. Evaluar las hormonas utilizadas en este estudio pero inyectándose a la vulva de 

la cerda. 

3. Evaluar otras alternativas que permitan reducir el impacto de la infertilidad 

estacional en los hatos porcinos de Puerto Rico. 
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Apéndice 1. Temperaturas máximas y mínimas y bulbo seco durante el periodo 
experimental en Lajas, P.R. (año 2004). 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Época 
 

Mes 
 

Temperatura  

máxima (° F)  

 

Temperatura  

mínima (° F) 

 

Bulbo seco 

 

Caliente 
 

junio 
 

90.3 
 

70.3 
 

79.2 

 julio 91.7 69.2 79.7 

 agosto 91.5 70.1 78.2 

 septiembre 90.4 71.0 78.2 

     

Fresca marzo 87.6 62.8 69.4 

 abril 86.7                                                                                                                                                                                                           66.9 74.2 

 mayo 87.6 69.5 76.2 

 octubre 90.4 68.5 75.4 

     


