INDUCCION HORMONAL DE LA LACTANCIA

Por; Leonardo S&nchez M.*

INTRODUCCION

La existencia de problemas reproductivos con diferente
orfigen en los hatos dedicados a la explotacién l&4ctea, los
cuales pueden afectar a vacas de alto potencial genético pa-
ra la produccién, constituye un serio problema para el gana-
dero, que causa grandes pérdidas econdmicas pPor la permanen-
cia en el hato de animales vacios Yy Secos, la disminuci&n
de ingresos por concepto de leche, el incrementc en costos
por el alto nfimeroc de servicios, y la venta-para matadero de

animales valiosos por su potencial productivo.

Los problemas reproductivos son notorios en diferentes
paises del mundo y se reflejan en los porcentajes de vacas
repetidoras reportados para Suiza, Inglaterra, Israel Y
Estados Unidos de Norte Amé€rica, los cuales promedian 10.2%,

11.6%, 12.2% y 15.1% por diferentes autores (3).

* M.V.Z., Ganado de Leche. ICA-Tibaitatd, A.A. 151123 E1l
Dorade. Bogot4.
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Es importante, por lo tanto, buscar alternativas renta-
bles que impidan la eliminacién de estos animales destaca-
dos para la produccifn, permitan la obtencifn del producto

lacteo sin gestacidn y quizds la recuperacidn reproductiva.

DESARROLLO DE LA GLANDULA MAMARIA EN RUMIANTES.

Incluye diferentes fases gue involucran el perfodo pre
natal, prepuberal, postpuberal, gestacifn ¥y comienzo de Ja
lactancia (36). Las estructuras b&sicas de la glé&ndula ce
forman durante el primer mes de la vida embrionaria, siendc

minimos los requerimientos hormonales durante esta etapa.

Desde el nacimiento hasta la pubertad, el crecimiento
de la gidndula es isométrico, origin&ndose principalmente
por depSsito de tejido adiposo y desarrollo de fibras mus-
culares lisas. Su desarrollo no estd influenciado por hor-

monas ‘3a).

Con la pubertad aparecen los ciclos estrales, controla-
dos poi estrfgenos y progesterona, cuyos cambios sincronizan
el desarrollo mamario (38,44), junto con la somatotrofina y
prolactira (3,36). Durante esta etapa se observa el creci-
miento <el sistema de conductos poco antes y durante el es-
tro, prcduciéndose una regresifén al final del ciclo estral,

mientras que el alv&olo per-se esti ausente. De esta manera.
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las concentraciones de estrfgenos y/o progesterona son muy
bajas 6 se elevan muy brevemente durante los ciclos para ori
ginar el desarrollo mamario completo; no obstante, la regre-
sidn ocurrida generalmente es menor al crecimiento logrado
en cada cicle, resultando en cierto crecimiento neto (3,36,

38,44).

El verdadero desarrollc de la glidndula se presenta du-
rante la gestacifn, el cual es pequefic durante los primeros
3 - 4 meses caracterizéndose por proliferacién de conductos,
elementos vasculares, tejido conectivo de soporte y organi-
zacibn de la cisterna glandular, mientras que el tejido se-
cretor s6lo registra un ligero incremento. A partir del
quinto mes, el incremento del tejido secretor es significa-
tivo, el cual invade al tejido adiposo para formar lobulillos
definidos, invasifn mucho m&s notoria durante el 62 mes prin
cipalmente en torno a las cisternas y conductos de gran ta-
mano (8,18,36,45). De esta manera, el contenido de grasa
disminuye, mientras que el porcentaje de nitr6geno, agua y
tejido libre de grasa aumentan, obteniéndose una tasa de de-

sarrollo para el parénquima y DNA del 25% por mes ({45).

El tejido secretor continGa su desarrollo y diferencia
cibn morfolSgica, disminuyendo el crecimiento y desarrollan

do la actividad secretora. Esta {ltima se inicia durante



la prefiez tardfa ( 8 a 9 meses! y continfia a través de la
lactancia (8, 18, 36), teniendo como indicadores la sintesis
de lactosa y sintesis de acidos grasos, gue aparecen 30 a
10 dfas antes del parto, y la distensi6n del lumen alveolar

(8,36).

Después del desarrollo de la ubre a través de la prefiez,
la diferenciacifn, capacitacién y sintesis activa estarén
incompletas hasta 2 dfas antes del parto, excepto cuando se
realiza el ordefio preparto (13, 20, 25, 38), continuando
hasta el pico de lactancia, cuando el contenido en DNA de la
gldndula alcanza el valor méiximo, comenzando luego el peric-
do de involucifn de las c&lulas secretoras, el cual se pro-
nuncia con el perfodo avanzado de lactancia y por la suspen

si6n del ordeno (18,36).

Diferentes investigaciones realizadas con animales in-
tactos y ovarietomizados revelan que el crecimiento y desa-
rrollo de los conductos estd determinado principalmente
por los estr6genos, mientras que el sistema lobulillo-alveo-
lar requiere un efecto sinergistico de estrbfgenos y proges-—
terona; no obstante, el efecto de estas hormonas seria muy
reducido sin algunas hormonas hipofisiarias, metab8licas y
adrenales, incluyendo la somatotrofina, la prolactina, los

corticoides adrenales y la insulina (3, 8,36). Ia administracién
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de estrfSgenos sin la inclusién de progesterona estimula el

crecimiento de conductos y el desarrollo lobulillo=-alveolar,
pero los alvéolos cisticos e inmaduros Yy el epiteleo plega-
do son considerables; este efecto es explicable por la rela-
cifn existente con la prolactina, estimulando su sintesis a
nivel de hip6fisis y bloqueando la sfntesis y liberaci6n del

factor inhibidor de la prolactina (36).

El inicio de la secrecifn l&ctea & lactogénesis ests
determinado por efectos hormonales Y es una consecuencia de
la actividad secretora de las cé&lulas epiteliales antes del
parto. Las hormonas relacionadas con la lactogénesis son
la prolactina, los glucocorticoides (36) Yy la hormona del cre
cimientoc (2, 3, 13, 28), las cuales son antagSnicas con la

hormona de la gestacidn 6 progesterona (3, 8, 36, 47).

La secuencia hormonal y el tiempo de accién requerido
para el desarrollo, diferenciacifn mamaria e iniciacién de
la sintesis l&ctea fué investigado inicialmente al incubar
tejido mamario de ratas gestantes: 1. Insulina para inducir
solo una divisibn de las cé&lulas padres. 2. Hidrocortizona
para la diferenciacién de las células hijas. 3. Prolactina
para iniciar la sintesis activa y posterior secrecidn. Cada
secuencia requiere aproximadamente 2 dfas para la respuesta

mdxima y la ausencia de uno de los dos Gltimos pascs origina
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el regreso de las células hijas al estado citolbgico de las
células padres (13). Estos reguerimientos hcormonales fueron
similares al incubar tejido mamario de vacas con 40 dias
preparto y de novillas pretratadas con estrfgencs y progeste
rona; si el tejido mamario ha sido expuesto a hormonas meta-
bélicas y por lo menos a bajas concentraciones de prolactina
in vivo, los cambios en las concentraciones de estrfgenos v
progesterona son importantes hasta la iniciacifn de la lac~

tancia, incluyendo ademis la sincronizacidn de las células

secretoras (13,21,25).

La progesterona es considerada como el principal inhi-
dor del parto y de la lactancia, haciendo refractaria la
glindula al estfmulo ejercido por la prolactina y los glu-
cocorticoides e imposibilitando la sintesis de lactosa Yy
L - lactoalbtimina, aungue la concentracién de estas hormonas
sea alta (36, 38, 47). En efecto, la progesterona sangui-
nea disminuye répidamente 2 a 3 dias antes del parto (8,190,
12, 24, 36), mientras que la prolactina y la hormona del cre
cimiento incrementan a valores pico 24 horas antes del par-
to y al parto, respectivamente, permaneciéndo elevadas 1 6
2 dfas més (8); la hormona del crecimiento disminuye a sus
valores normales y la insulina aumenta durante el primer

mes de larctancia (8, 10, 12, 24, 42). (Figuras 1,2,3).
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Los estrb6genos inician su incremento 3 a 5 semanas an-
tes del parto (Tabla 1), siendo r&pido el incremento duran-
te la Gltima semana de prefiez, estimulando asf{ la libera-
cifn de prolactina y mejorando la tasa de secrecifn lictea
6 quizds sincronizando los mecanismos requeridos para el ini
cio de la lactancia normal, tales como funcién corticoides,
hormona del crecimiento, prolactina y otros factores sangufi-
neos (2, 13, 28). Los estrSgenocs disminuyen a bajas concen
traciones 72 horas despué&s del parto: adicionalmente, los
m&ximos rendimientos licteos han sido asociados con bajas
cocentraciones plasmiticas y urinarias de estrfgenos, aun-
que la liberacifn de oxitocina y el ordefic regular son in-
dispensables para incrementar los rendimientos Yy mantener
la lactancia (10, 13, 14, 36). La concentraci&n de estrbge
nos sanguineos es mixima un dfa antes del parto, mientras
que las urinarias y l&cteas, un dfa después del parto (6,

1o, 14, 24, 30, 43). (Figura 4).

La relacifn de estas hormonas con el inicio de 1la lac
tancia normal fué realizada en vacas y novillas (13), al to
mar muestras diarias de sangre y leche antes y después del
parto; prolactina, progesterona y 17-Beta estradiol fueron
mds altos (P< 0.01) en leche que en plasma sangufneo (Tabla
1), mientras gue la estrona fué m&s baja en leche y el 17-

Alfa estradiol no present8 diferencias. Los cambios de las



concentraciones hormonales en 1ia leche fueron similares a los
registrados en el plasma sanguineo, disminuyendo la relacifn
leche/plasma preparto para prolactina y aumentando la de pro-—
gesteona y estradiol. Ninguna hormona se correlaciond con el
porcentaje de grasa de la secrecifn preparto. La prolactina
no se correlacion® con progesterona & estrfgeno en la misma
muestra sanguinea ni de 3 a 6 dfas antes del parto, ni de 2
dfas antes a 0.5 dfas después. ELl porcentaje de laczesa =n
la secrecién preparto, medido para evaluar la sincrenizacliin
de sintesis entre células secretoras, no se correlaciond

con estas hormonas (estrb6genos Y progesterona) , sugiriendo
(que otras hormonas, tales como insulina, corticoides y hormo
na del crecimiento puedan relacionarse mas directamente con

los cambios morfol®gicos antes del inicio de la lactancia.

Los glucocorticoides sanguineos incrementan significa-
tivamente durante el parto (13, 37), aunque la variacién co-
mienza 5 a 9 dfas preparto (8), regresando a niveles pre-—
parto 12 horas después (13,37) (Tabla 1). El1 glococorticoi-
de predominante en la sangre es el cortisol, mientras gque
en la leche predomina la corticosterona, presentando afini

dad por la fraccifn no lipida del producto (37). (Figura 5)

La iniciaci®n de la lactancia en novillas al aplicar-

los al inicio, mitad y final de la gestacién demuestra su
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importancia en .la . lactogénesis (8, 43). 5Su concentracidn
y la de prolactina durante la gestacién son insuficientes pa
ra inducir el comienzo de la lactaci6fn, adicionindose la al-
ta concentracién de progesterona que adem&s de ser antagéni-
ca disminuye el estimulo de la secrecién de prolactina por
los estrbSgenos. Por otra parte, la actividad biol&gica de
los glucocorticoides es disminufda en la sangre por el liga~
miento que sobre estas hormonas ejerce la protefna trascor-
tina. Este ligamento ha sido demostrado ademss en higado,
timo y en el tejido mamario, en el cual existe un componen-
te de gran capacidad para el ligamiento, sin existir eviden
cia de especificidad, ya gue presenta competencia por proges
terona y corticoides (13, 47); en efecto, el tejido mamario
de vacas vacifas en lactancia liga mis cortisol que el de va-
cas y novillas en otro estado reproductivo y vacas un mes an-
tes, del parto (18}, necesitindose menor concentracién de
progesterona en el tejido mamario no lactante respecto al

lactante para competir eficazmente con el cortisol (7).

En resumen, el dominio de los estrfgenos sobre la pPro
gesterona al final de la gestacién que origina un incremen-
to de la secrecibn de prolactina, la desaparicién de la trans
cortina que incrementa el nivel biol8Bgicamente activo de
los adrenocorticoides; el descenso de los niveles circulan-

tes de estrbgenos y progesterona que sensibilizan la gl&ndula
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mamaria a la accién de las hormonas lactogénicas y el incre
mento de la liberacifn de prolactina y hormona adenocorti-
cotrbpica por estimulos nerviosos via hipotdlamo proceden-
tes del aparato reproductor a consecuencia de las contrac-
ciones uterinas y el pasoc del feto a través del canal del

parto, pueden explicar la lactogénesis (36).

En el mantenimiento de ia secrecifn l&ctea intarvienen
el estimulo producido por el ordedo, el cual origina likers-
cién de prolactina, hormona adenocorticotrfpica y oxitocina.

y la descarga regular de la gl&ndula (8, 13, 36).

No obstante, las concentraciones periféricas de las
hormonas in vivo pueden ser inapropiadas para definir sus
cfectos sobre las células secretoras mamarias, ya que las
concentraciones son determinadas en muestras tomadas en un
tiempo muy corto, a intervalos infrecuentes de horas a dias
(13). Adicicnalmente, si las concentraciones basales se es-
timan de manera aceptable, estas podrfian ser superiores a
los gradientes de concentracién necesarios para iniciar 6
mantener una accifn biol8gica. Por otra parte, si la acti-
vidad biol6gica depende de la interaccidén biol6gica hormona-

receptor, el grado de saturacién del receptor podria ser muy

importante.
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La presencia de receptores para progestorona y corti-
coides en el tejido mamario es de interés, ya que las varia
ciones en la concentraci®n de una de estas hormonas podrfia
cambiar el estado del receptor. AdemSs, el tejidc mamario
de la periparturienta tiene la capacidad de concentrar cier-
tas hormonas como el 17~Beta - estradiol y progesterona 1i-
mitindoleos a sitios de afinidad, Yy metabolizar ciertos es-
teroides a diferentes tasas. De esta manera, un metabolis-
mo mis eficiente de 1la precgesterona respectoc a los corticoi-
des asociado con variaciones en el fluido sanqufneo entre
dreas de la ubre por congestibn, originarfia diferencias entre
los alveflos antes del parto, pudiendo ser juveniles & madu-
ros, por bloqueo de las secuencias necesarias para el desa-
rrollo y diferenciacién de las c&lulas secretoras (a nivel
de receptor) (11, 13, 32). Aungue la concentracién de pro-
lactina fuese alta, seria inefectiva si el paso 2 no se ha
completado, lo cual explica la ausencia de correlacién entre

progesterona y prolactina en la periparturienta (13).

3. INDUCCION HORMONAL DE LA LACTANCIA

En el desarrollo artificial de la ubre y la funcién
equivalente a la obtenida con la gestacidén se ha investigado
desde 1897. Inicialmente, la reincorporacién de tejido ova
rico en el animal, permitié que el tejido mamario continua-

ra su crecimiento, a partir de 1906 fu& utilizada la estimulacién



hormonal (13, 38), y desde 1909 hasta 1914, cuando el creci-
miento mamario fué asociado con sucesivos perfodos estrales
y el desarrollc del cuerpo lGitec d= prenez, extractos hipo-
fisiarics fueron empleados en conejas, injiciando lactancias
en glandulas mamarias ya desarrolladas y proliferacién de
tejido en aquellas no desarrolladas. Posteriormenze,la utili
zacién de estrégenos en conejos castrados produjo principal-
mente el desarrollo de conductos mamarios y en menor grado
ei sistema lobulillo-alveolar, mientras que la combinacifin
con progesterona produjo la proliferacibn mamaria eguivalen
tez a la prenez tardia (3, 13, 27, 36). Antes de 1923, se
trabajé con implantes de tejido reproductivo y con aplicacio

nes de los extractos respectivos,

Desde 1939 hasta 1946, los estrdgenos sinté&ticos fueron
utilizados para inducir la lactancia en forma de implantes,
inyecciones, fricciones de ubre y administracifn oral (3,13,
26), destacdndose el dietil-etilbestrol, el hexestrol y ben-
zoato de estradiol. No obstante, los resultados fuercn va-
riables y dificiles de reproducir (3, 13, 27.36,38). Estos
problemas y el estro persistente en los animales originé un
acuerdo general, sugiriéndose que los estr6genocs s010s no
producfan un desarroilo normal del tejido mamario de vacas
v cabras, lo cual podria corregirse al extender el tratamien

ro (60 - 180 dfas) con una combinacifn de estrfgenos y
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progesterona, imitando asi una gestacién completa (1,3,13,
46). Muchas fueron las proporciones aplicadas a novillas y
vacas secas, obteniendo siempre una produccifn l4ctea infe-

rior a la normal (3, 16, 21, 27, 39, 40, 41).

Los tratamientos largos se consideraron imprécticos des
de 1973, cuando Smith y Schanbacher (40) utilizaron un trata
miento corto (7 dfas), combinando la aplicacifn de 17-Beta
estradiol y progesterona (0.1 y 0,25 mg/kg de peso vivo),el
cual tuvo una amplia aceptacién al disminufr manejo, al obte
ner una tasa de induccifn en vacas del 70%, rendimientos lac
teos del 65 - 70% respecto a las lactancias anteriores (simi
lares a los reportados con tratamientos largos) y al recupe-~

rar repreoductivamente el 30% de los animales (3,40).

La sincronizacifn de cé€lulas secretoras y el inicio de
la lactancia con el tratamiento corto son diferentes respec-
to a los obtenidos con el parto. Los cambios estructurales
en el tejido mamario son evidentes a partir del dia B del
tratamiento, cuando el nmero de alvéolos principalmente in-
maduros es alto, evidenciindose la capacidad para sintetizar
lactosa en vacas de altos rendimientos, los cuales se incre-
mentan dr&sticamente el dfa 16 (9,11). El desarrolloc mama-
rio a los 23 dias de iniciado el tratamiento corto fue igual

6 superior al obtenido dos semanas antes del parto, pero



inferior al obtepido 2 dfas preparto {22). Entre los dias
16 a 26 del tratamiento corto, los cambios en el tejido
glandular son evidentes, los cuales incluyen maduracidn de
alvBolos, incremento del nGmero de alvéolos por lobulillo,
aumento del lumen alveolar e inicio de la actividad secreto-
ra, inicidndose la involucién en el tejido de las vacas sin
éxito en la induccién (9, 11, 22, 32). Los incrementos ocu-
rridos entre los dfas 18 a 23 promediaron + 11.1% para epi-
telio alveolar, + 13.9% para lumen alveolar y + 15,0% para

el Srea alveolar (22).

Bajos rendimientos lécteos y bajo éxitc en la induccifn
se han asociado con el inicio del tratamiento durante el pe-
rfodo final de la fase luteal, explicable por la refractarie-
dad de las células mamarias cuando no son estimulados pre-
viamente con estrf8genos, comc sucede antes del estro, cuya

cantidad serfia baja si la progesterona es también baja (13).

Se ha encontrado variacidn entre individuos en el éxito

Y
de la induccibn (30-100%), rendimientos l&cteosj{0-89% de las

. LL
lactancias normales), el inicio de la lactanciai@ll—ZB dias
del tratamiento), la obtencifn del pico de lactancia (4-10 scmanas) y

la recuperacifn reproductiva (0-60%) . (3,5,8,13,16,19,26,34,40).

e

Los promedios totales de estrégénos y progééterona al
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final de los 7 dfas sbn similares a los reportados durante
los ﬁltimbs 3 a 7 dfas de prefiez; aunque los estrSgenos san
~guineos disminuyen mis ripidamente que la progesterona, sus
concentraciones entre los dfas 16 a 21 son similares a las |
de vacas normales. El-de3censa de estas hormonas coincide

con el incremento de la prolactina (Tabla 2). (5,15,49).

La verdadera relacién de ia concentracién hormonal plas
nitica con el compo:tamiehtO'pfoductivo fue realizada por
Erb y colaboradores (15). determinando los niveles sangui-
neos de estrSgenos , érpgasterona Y prolactina los dfas 0
(antes del tratamiento); 7,14,17,21, 24, 25 y 35 y divi-
diendo las 29 vacas en tres gruPOs de aéuar&o a la produccién
lictea (suéerior, mediano e 1nfe£10i1 ajﬁstada por peso y
equivalente adulto. Los animales con rendimientos superio-
res presentaban bajos promedios de progesterona y.estrfgenos
antes del tratamiento (dfa 0); diaminucién rfpida de estré-
genos y progesterona al finalizar el tratamiento, permanecien
do bajas despu&s; incremento de prolactiqa desde el dfa 14
a 35. Las vacas del grupo m#dianoFﬁresentaron incremento
de prolactina, pero lﬁs concentraciones de estrégenos Yy pro-
gestrona fueron mds altos durante los dfas 21 -35, compara-
das con las de_rendimientd sﬁperiof; El grupo inferior tuvo.
la m&s alta concentracifn dé estrﬁgenoslal finalizar el tra

tamiento (dfa 7), la cual disminuyS entre los dfas 7 a 14,
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mientras que la prolactina fuZ la mds baja entre los dias

21 & 35. (Figuras 6,7,8}.

El rango Sptimo de estrfgenos plasmfticos, asociado con
los mayores rendimientos ldcteos fué 20 a 50 pg/ml para el
dfa 0, aumentando dristicamente hasta el dfa 7 (1600 pg/ml),
especialmente en vacas de mencr rendimiento: disminuyendo
mis ripidamente en este grupo entre los dias 14 a 17. La
concentracifn Sptima para los dias 14 y 17 fué 600 a 900 pl/ml
y 290 a 455 pg/ml, respectivamente., La concentracidn Sptima
para progesterona fué 1.2 a 2.2 ng/ml para el dia 0 y menor
a 0.5 ng/ml entre 21 a 35 dfias. Aungue la prolactina fué
similar durante los primeros siete dfas (Tabla 2), las con-
centraciones Bptimas relacicnadas con rendimientos superiores
estuvieron por encima de 30 ng/ml después del dia 14, coinci-

diendo con el incremento de la sintesis lictea (5,13,15,16).

La concentracidn de progesterona plasmitica del dia 0
se correlaciond con su concentracién durante los dias 14 a
35, la concentracibn de prolactina del dfa 0 con las de los
dfas 7, 21, 28, y 35 y los estrBgenos del dia 0 con los del
dfa 7. Las concentraciones de estrfgenos y progesterona se

correlacicnaron positivamente después del dfa 17 (r = 0,523)

]
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a 0,92), prolactina y estrSgenos, s8lo el dfa 21 { r
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En resumen, durante las lactancias inducidas con 17-
Beta-estradiol y progesterona, las concentraciones sanguineas
de progesterona se correlacionan con Sus concentraciones poOS
teriores, niveles elevados de progesterona (por encima de
0,5 ng/ml} después del dia 17 inhiben la lactancia y/6 retar
dan el inicioc de ella; diferencias significativas en los per
files horxrmonales son asociadas con lactancias inferiores res
pecto a los de lactancias superiores. Las principales dife-
rencias asociadas con rendimientos inferiores fueron los al-
tos tftulos plasmiticos de estrégenos el Gltimo dfa del tra-
tamiento (d4%a 7) y la incapacidad de mantener tftulos rela-
tivamente altos (200 - 900 pg/ml) entre los dias 14 2 17 con
currentes con descenso répido de progesterona. El descenso
de estrfgencs totales fué muy lento y los niveles de prolac-

tina muy bajos (menos de 24 ng/ml) después del dfa 17. (13).

4, LACTOINDUCCION A NIVEL NACIONAL

Ccastrc v colaboradores {4y utilizaron Alfa-estradiol y
progesterona (0.3 v 0.28 mg/kg de peso, via intramuscular
durante 10 dias) pari irducir la lactancia en 8 vacas del
Centro de Investigaciones Tibaitatd, aplicando ademds dexa-
metazona (.02 mg/kg de peso} & cuatro vacas durante los
dfas 18 a 20 del tratamiento, (Tabla 4y. E1 Alfa-estradiol
fué aplicadn tambisn & 8 novillas (0.07 mg/kg de peso, 2

veces poOI semana durante 4 semanas).(Tabla 5} - Todos los
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animales pastorearon mezclas de kikuyo (Pennisetum clandes-

tinum), raygras italiano (Lolium perenne) y trébol blanco

(Trifolium pratense), recibiendo una suplementacifn diaria

de 2 Kgs de concentrado (14% protefina y 72% de NDT). Los
éxitos de induccibn (5 kg de leche/animal/dfa en promedio)
obtenidos fueron 75% y 25% para vacas y novillas respectiva-
mente, iniciando lactancias entre 17 v 28 dias (Tabla 6).
Los dfas en lactancia y los rendimientos l&cteos oscilaron
entre 249 a 321 dfas y 2374 a 4338 kgs en vacas, y entre

192 a 315 dias y 1262 a 1496 kgs en novillas (Tabla 6). Es-
tos rendimientos alcanzaron en promedio el 89.4% de las pro
ducciones anteriores (parto normal) y el 77.8 de las obte-
nidas en companeras de hato. La Dexametazona mejors el
€xito de la induccifn (100% vs 50%) y la produccidn lictea
(3.731 vs 2598 kgs, P« 0.05). Adicionalmente, se presentd
una recuperacién reproductiva del 85.7% en novillas y 39.5%
en vacas (75% y 0% con y sin Dexametazona, respectivamente),
siendo necesarios 2.8 y 1.7 servicios/concepcifn para vacas y

novillas respectivamente (Tabla 7).

S&nchez y colaboradores (35), al replicar el tratamien
to con Alfa-estradiol y progesterona (0.3 y 0.28 mg/kg du-
rante 10 dias) m&s Dexametazona (0.02 mg/kg, entre los dias
18 a 20) en vacas y novillas Holstein manejadas en praderas

de pangola (Digitaria decumbens} y guinea (Panicum maximun)
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del Centro de Investigaciones Palmira, obtuve &xitos en lac
toinduccién de 100% para todos los animales y rendimientos
lacteos promedio de 8.5 y 8.4 kgs/dia para vacas y novillas,
respectivamente {Tabla 8), los cuales constituyen el 77.3%
de la produccifn normal anterior y el 72.5% de la registra-
da en compaieras de hato. Los costos de lactoinduccibn, de
terminados por la droga necesaria y los correspondientes a
la alimentacifin y suplementacidn fueron superiores en vacas
{(Tabla 9), diferencia determinada por la droga utilizada

($ 13.050 vs $ 3.750 para vacas y novillas, respectivamente);

por otra parte, no hubo recuperacifn reproductiva.

Para disminuir los costos por droga y manejo durante
el tratamiento se utilizaron dos fuentes de Alfa-estradiol,
variando ademds la frecuencia y via de aplicacifn. Medina
y colaboradores (26), utilizaron Alfa-estradicl y valeriana-
to de Alfa-estradiol en combinacibén con progesterona en va-
cas Holstein del Centro Nacional de Investigaciones Tibaitatd
(Tabla 10), comparando la produccién léctea, su composicifn
v el peso corporal. El &xito de lactoinduccibn fu& 100%,
y al suplementar 2 kgs/dfa/animal de concentrado (14% pro-
tefna y 70% NDT) en vacas pastoreando praderas de kikuyo
obtuvieron promedics diarios de 10.5, 10.% y 13.9 litros
de leche/animal para grupos 1 (Rlfa-estradiol + progestero-

na) 2 (valerianato de estradiol + progesterona} ¥ 3
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(grupo testigo). (Tabla 11). Aunque las diferencias entre
los dos tratamientos experimentales (grupos 1 y 2) no fueron
significativas los rendimientos constituyeron el 75.2% y el
78.5% de los obtenidos en las companeras de hato (grupo 3).
No se presentaron diferencias significativas en la grasa bu-
tirométrica, ni en el peso corporal entre tratamientos, pero
si entre costos por droga (Tabla 11). Por otra parte, no

hubo recuperacién reproductiva.

Al mismo tiempo, S&nchez y colaboradores (34), utiliza-
ban el valerianato de estradiol y progesterona de depfsito
{Capronato de hidroxiprogesterona) en vacas y novillas del
Centro Nacional de Investigaciones Palmira (Tablas 12 y 13).
Para la combinacifin de valerianato de estradiol y una socla
dosis de progesterona en novillas (Tratamiento 1), el por-
centaje de induccién fu& superior (100%), respecto al tra-
tamiento 2 (solo valerianato de estradiol), obteniendo 66.7%
de é&xito. Para un total de 134 dfias en lactancia reporta
promedios diarios parciales de 8.5 y 5.8 litros de leche/ani
mal para tratamientos 1 y 2, respectivamente, los cuales
constituyen el 84.8 y 54.3% de los obtenidos en compaheras

del hato.
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e CONSIDERACIONES FINALES

Se ha demostrado la bondad de la induccién hormonal en
la recuperaci8n productiva de vacas problema 6 diffciles
de prefar, evitando la pérdida de animales valiosos por su

elevado potencial para produccifn lactea.

Es importante enfatizar sobre el manejo que deben recil
bir estos animales antes de iniciar el tratamiento y duran-
te el perfodo de lactancia. Cada vaca deberi& considerarse
como una periparturienta, siendo necesario proporcionar un
perfodo seco de 60 a 80 dfas que permita la inveolucibn y el
descanso del tejido mamario y una suplementacidn adecuada
gque asegure una buena preparacidén y por consiguiente un al-
to rendimiento lacteo. Durante el perfodo de tratamiento,
la suplementacifén debe ser alta, ya que durante este lapso
se presenta la proliferacifbn y diferenciacién del tejido
secretor, al igual que la maduracidn de alvéclos e inicio
de la secrecién l&ctea. La ausencia de una adecuada nutricidn
originard bajos porcentajes de éxito y/o bajos rendimien-

tos l4cteocs.

purante el perfodo inicial del tratamiento es necesario
ademis controlar el manejo diario, ya que las montas aumen-

tan considerablemente, incrementando el riesgo de fracturas
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cuando permanecen con el hato.

Actualmente se han obhtenido té&cnicas gque disminuyen
los costos por manejo y droga utilizada sin afectar el ren-
dimiento l&cteo, las cuales aumentan la eficiencia del pro-
ceso, aungque la recuperacibn reproductiva ha sido muy va-
riable; no obstante, se continfia en la blisqueda de alterna-

tivas para aquellos animales que finalicen la lactancia y

continten vaciocs.
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