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La realidad productiva actual exige una máxima eficiencia en la 
producción agropecuaria a fin de mejorar su rentabilidad. 
Dentro de la actividad ganadera bovina para cría, uno de los 
pilares para mejorar la eficiencia es acercarse a la producción 
ideal de destetar un ternero por vaca por año. Dado que la 
duración de la preñez del bovino es de 280 a 290 días, la vaca 
tiene menos de 3 meses para quedar preñada nuevamente, a 
fin de alcanzar la meta descripta previamente. La necesidad de 
lograr un servicio fértil rápidamente después del parto, se 
contrapone con la existencia de un período prolongado que se 
caracteriza por la ausencia de ciclos ováricos luego de la 
parición (anestro) en la vaca con cría al pie.

El anestro posparto de la vaca de cría se caracteriza por una 
baja secreción de hormona luteinizante (LH), tanto en lo que 
hace a concentración media como así también en pulsos cada 
6 horas (Short et al., 1990). Los diversos factores que influyen 
sobre la duración del anestro posparto de la vaca de cría han 
sido descriptos. Los de mayor relevancia son el estímulo del 
amamantamiento (Williams, 1990), el nivel nutricional y la condición corporal (Randel,1990; Short 
et al., 1990), la raza (Tervit et al., 1977) y la edad y dificultad al parto (Dziuk y Bellows, 1983).

Para comenzar revisaremos algunas de las principales características hormonales del anestro 
posparto. A partir de los trabajos de Zawadoswsky y colaboradores (1935) se pudo determinar que 
ovarios no son la causa primaria del anestro posparto, ya que era posible producir ovulación 
mediante la inyección de orina de mujer embarazada y emulsión de hipófisis.

A fin de dilucidar el rol de las gonadotrofinas hipofisarias en el anestro posparto bovino, se 
estudiaron las concentraciones séricas de hormona luteinizante (LH) determinándose que las 
mismas son bajas en el último tercio de la gestación y el período temprano del posparto en vacas 
de cría (Arije et al, 1974). La elevación en las concentraciones séricas basales y el inicio de un 
patrón episódico en la liberación de LH preceden al inicio de la ciclicidad estral (Lamming et al, 
1981). El final del anestro posparto ocurre cuando la frecuencia de pulsos de LH es menor a uno 
por hora y la concentración media de LH es mayor de 1 ng/ml (Schallenberger et al., 1985).

Las concentraciones plasmáticas de hormona folículo estimulante (FSH) son bajas en el período 
previo al parto, pero se regularizan al día 5 posparto (Lamming et al, 1981). Por esta razón se se 
considera que FSH no sería limitante para el reinicio de la ciclicidad ovárica. Walters y 
colaboradores (1982) atribuyen la ausencia de inhibición en la secreción de FSH a la falta de 
desarrollo de folículos en los ovarios, lo que produce una ausencia del feedback negativo de la 
inhibina.

Se puede hipotetizar que existirían cuatro causas probables para las bajas concentraciones 
séricas de LH a saber: a) bajo contenido de LH en adenohipófisis; b) insensibilidad de la 
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adenohipófisis a los estímulos externos; c) insuficiente estímulo del factor liberador de 
gonadotrofinas hipotalámico (GnRH) y d) baja frecuencia o amplitud de los pulsos de GnRH. El 
contenido de LH hipofisario está muy reducido en vacas preñadas (Nalbandov y Casida, 1940). El 
contenido hipofisario de LH es bajo al parto y se incrementa a niveles normales el día 30 posparto 
(Webb et al, 1977). El contenido hipofisario de FSH no varía entre día 1 y 45 posparto (Cermak et 
al, 1982). Se ha determinado que ni el nivel energético de la dieta ni el destete temporario del 
ternero por 48 horas alteraron el contenido de LH hipofisario en vacas a los 30 días posparto 
(Connor et al., 1990).

La respuesta a la administración de GnRH alcanza su máximo entre los días 20 y 30 posparto 
(Webb et al, 1977). La baja sensibilidad de la hipófisis a GnRH durante el posparto temprano ha 
sido atribuida a los elevados niveles de esteroides presentes durante la preñez (Lamming et al., 
1981).

Esto no sería consecuencia de una baja en el número de receptores de GnRH en hipófisis sino de 
la baja en los depósitos de LH (Nett et al., 1987).

Se ha asociado los pulsos de GnRH con pulsos de LH en ovinos (Clarke y Cummings, 1982) y 
bovinos (Williams et al., 1996). En este último trabajo se ha podido observar un incremento en los 
pulso de GnRH asociado al incremento de los pulsos de LH a las 48 horas del destete del ternero 
en vacas en anestro posparto. Los depósitos de GnRH a nivel hipotalámico no variaron entre días 
1 y 45 posparto (Nett, et al, 1988). Asimismo se ha reportado un descenso del contenido de GnRH 
en el área hipotalámica luego del destete en vacas en anestro que recibieron un adecuado nivel 
de energía en la dieta durante el preparto (Connor et al., 1990).

Otro factor importante durante el posparto bovino es la recuperación del eje hipotálamo-hipofisario 
de los elevados niveles de esteroides presentes durante la preñez. El 17 ß estradiol, juega un 
papel muy importante en esta supresión, a pesar de que progesterona por sí sola es capaz de 
disminuir la frecuencia de los pulsos de GnRH (Goodmann y Karsch, 1980). Con la expulsión del 
feto y la placenta, se produce una caída abrupta de los niveles circulantes de progesterona y 
estradiol (Comline et al., 1974).

Las concentraciones séricas de progesterona caen 1 a 3 días previo al parto con la lisis del CL 
(Edqvist et al,1973), mantiénendose por debajo de 1 ng/ml durante el posparto temprano. Un 
incremento por sobre 1 ng/ml ha sido descripto 2 a 4 días antes del reinicio de los ciclos estruales 
(Arije et al, 1974). Vacas Brahman que presentaron esta característica mostraron ciclos estruales 
de duración normal con cuerpo lúteo, mientras que las que no presentaron el aumento de 
progesterona sérica tuvieron ciclos cortos sin formación de un cuerpo lúteo (Velez, 1991).

Los estrógenos presentan elevadas concentraciones séricas durante la última parte de la preñez 
alcanzando su pico entre las 24 y las 48 horas previas al parto (Edqvist et al., 1973). Las 
concentraciones de 17ß estradiol permanecen bajas y comienzan a subir alrededor del día 15 
posparto Arije et al., 1974). Esto ocurre simultáneamente con la detección de primer folículo 
dominante (Murphy et al, 1990). Velez (1991) observaron que vacas con intervalo posparto más 
prolongado presentaban concentraciones séricas de estrógenos más elevadas durante los 
primeros 21 días posparto.

El parto está asociado a un incremento en las concentraciones plasmáticas de prostaglandina F2? 
(PGF2? ;Malven, 1984), que actúan en la lisis del cuerpo lúteo. Estas concentraciones son 
normalmente expresadas como metabolito de la PGF2? (PGFM) permaneciendo elevadas por 
aproximadamente 20 días posparto. (Lindell et al, 1982). El pico de PGFM en vacas de carne se 
produce el día 2 posparto y desciende rápidamente hasta el día 5 posparto continuando su 
declinación en forma lenta hasta el 21 posparto (Velez, 1991). La duración del incremento de 
PGFM ha sido correlacionada al tiempo de involución uterina (Lindell et al., 1982).



Hay factores que modifican la secreción de PGFM posparto. Las vacas primíparas presentan 
menores concentraciones plasmáticas de PGFM que las pluríparas, mientras que vacas con 
terneros hembra tuvieron menor secreción de PGFM que aquellas con terneros machos (Guthrie 
et al., 1990). Por otro lado, la raza del padre también afecta las concentraciones plasmáticas de 
PGFM en el posparto temprano Guibault et al., (1985). Las vacas Brahman primíparas no 
mostraron un incremento en PGFM luego de masaje uterino el día 35 posparto como se observó 
en vacas pluríparas (Wann y Randel, 1990). Asimismo no hubo disminución en la duración del 
intervalo posparto luego del masaje uterino o aplicación de PGF2? en vacas primíparas pero sí en 
pluríparas (Tolleson y Randel, 1988).

Se ha postulado que la secreción de PGF2? debe bajar a un determinado umbral para permitir el 
reinicio de la actividad cíclica (Kindahl et al, 1982). Se ha sugerido que la PGF2? uterina puede 
tener una acción indirecta sobre la actividad ovárica a través del eje hipotálamo-hipofisario 
(Steffan et al., 1990). Peters (1989) encontró un incremento en la frecuencia de secreción de LH 
pero de menor amplitud en algunas vacas posparto tratadas con PGF2?. Villenueve y 
colaboradores (1988) observaron que al tratar vacas posparto con una infusión de PGF2? 
aumentó el diámetro del folículo mayor en ambos ovarios.

Existen numerosos trabajos que muestran que las concentraciones séricas elevadas de cortisol 
ejercen una acción negativa sobre la secreción de LH en el bovino (Moberg, 1991). Las 
concentraciones séricas medias de cortisol descienden levemente entre la primera y cuarta 
semana (Humphrey et al., 1983). Asimismo se ha podido demostrar que las concentraciones de 
cortisol se incrementan 10 minutos después de un episodio de un amamantamiento en vacas de 
cría. La altura de este pico de cortisol disminuye a medida que los días posparto transcurren 
(Ellicot et al, 1979).

La acción inhibitoria de los opiáceos sobre la reproducción fue descripta por primera vez por 
Menninger-Lerchenthal (1934) al determinar que la adicción a la morfina produce amenorrea y 
esterilidad. Posteriormente se determinó que estos efectos eran mediados a través de receptores 
opiodes y se pudo identificar el grupo de los llamados opiodes endógenos (EOP), entre los que se 
encuentran la encefalina y la ß-endorfina (Hughes et al., 1975). Se ha sugerido que la acción 
inhibitoria sobre la reproducción de los EOP se produce a través de una inhibición a nivel 
hipotalámico de la secreción de LH (Malven, 1986).

Se ha determinado que en ovejas el amamantamiento incrementa las concentraciones de ß-
endorfina en sangre tomada del sistema porta-hipofisario (Gordon et al., 1987). La administración 
de naloxone (un inhibidor de los EOP) incrementó la secreción de LH en vacas de cría lactantes 
(Gregg et al, 1986). Una dosis más alta de naloxone fue necesaria para obtener respuesta el día 
14 posparto que los días 28 y 42 posparto (Whisnant et al, 1986). Una infusión de naloxone por 8 
horas mostró que EOP no sólo inhiben la concentración media de LH sino también la frecuencia y 
amplitud de los pulsos de LH (Whisnant et al, 1986a). Naloxone también elevó la secreción de LH 
luego del tratamiento con esteroides a niveles similares a la preñez a vacas ovariectomizadas 
(Rund et al, 1990). Luego de un destete de 48 horas, naloxone no fue efectivo para producir un 
incremento en la secreción de LH, reforzando la idea de la asociación entre el amamantamiento y 
la inhibición de LH por EOP. Asimismo aquellas vacas que no respondieron al destete con un 
incremento de la secreción de LH, si lo hicieron a naloxone (Whisnant et al, 1986b). Por otro lado, 
la administración de morfina después de un destete de 36 horas en vacas posparto disminuyó la 
concentración media y la frecuencia de pulsos de LH (Peck et al, 1988).

El amamantamiento es un estímulo exteroceptivo que tiene un rol fundamental en la regulación de 
la reproducción de los mamíferos (McNeilly, 1988). Su efecto en animales de interés pecuario, 
varía desde una inhibición total, como ocurre en la cerda, hasta un efecto irrelevante como en la 
oveja (Lamming, 1978). La vaca productora de carne ocupa una posición intermedia entre los dos 
extremos planteados previamente.



Se ha intentado separar los efectos de las demandas energéticas de la lactancia, de la glándula 
mamaria y del amamantamiento sobre el anestro posparto del bovino. Para ello se compararon los 
intervalos posparto de vacas con ternero al pie, vacas sin ternero al pie y vacas mastectomizadas 
sin ternero al pie (Short et al., 1972). Ajustando la alimentación de tal forma que todos los 
animales mantuvieran su peso, se observó que la duración del anestro posparto fue más 
prolongada en las vacas con cría al pie, seguidas por las sin cría al pie y siendo más corto en las 
mastectomizadas. Asimismo se observó que si se comparaba vacas de carne amamantadas con 
otras ordeñadas, este último grupo presentaba estro más rápidamente después del parto 
(Lamming et al., 1981). Se considera que la frecuencia, duración e intensidad del 
amamantamiento son factores primarios para determinar la duración del anestro posparto, ya que 
si se exacerban dichos estímulos, éste se prolonga (Wettemann et al., 1978). Por otro lado, 
disminuyendo el número de amamantamientos por debajo de 2 por día, se puede acortar 
substancialmente la duración del intervalo anovulatorio posparto (Randel, 1981).

Los estímulos nerviosos provenientes del pezón no serían los causales de la inhibición de la 
secreción de hormona luteinizante (LH) durante el período de anestro posparto. Estímulos 
mecánicos, eléctricos o térmicos de las neuronas sensoriales del pezón no fueron capaces de 
simular los estímulos del amamantamiento ni de impedir el incremento de LH que ocurre después 
del destete en vacas de cría (Cutshaw et al., 1991). El recubrimiento físico del pezón (McVey y 
Williams, 1991) o la denervación total de la ubre (Williams, 1993) no lograron prevenir la inhibición 
de la liberación de LH producida por el amamantamiento ni disminuir el intervalo parto-primera 
ovulación.

La información presentada previamente indica que en la vaca de cría existe otro mecanismo no 
asociado a la estimulación de la glándula mamaria, que relaciona el amamantamiento del ternero 
con la prolongación del anestro posparto. Se ha observado que vacas mastectomizadas 
mantenidas con sus terneros presentaban períodos anovulatorios similares a los de vacas intactas 
que amamantaban su ternero (Viker et al., 1989). Los terneros mantenidos con las vacas 
mastectomizadas exhibían un pseudo-amamantamiento, que consiste en un posicionamiento del 
ternero en forma paralela reversa o perpendicular con cabeceo, manipulación oral de la piel de la 
pierna o flanco. Si por el contrario, se elimina el contacto oral directo con la zona inguinal de la 
vaca mediante una restricción de los movimientos del ternero, el estado anovulatorio no se 
mantiene (Stevenson et al., 1994). Estos hallazgos indicarían que la mera percepción de ser 
amamantada podría ser suficiente para prolongar el período de anestro.

Dado que la vaca sólo permite el amamantamiento por su propio ternero se consideró probable 
que las señales exteroceptivas responsables por el mantenimiento de la supresión de la liberación 
de LH eran el resultado del vínculo maternal vaca-ternero (Silveira et al., 1993). Esta hipótesis fue 
confirmada experimentalmente al mostrarse que el amamantamiento forzado de vacas por 
terneros ajenos cada 6 horas por 4 días producía incrementos similares en la concentración y 
frecuencia de pulsos de LH que los observados en vacas destetadas. Asimismo el intervalo hasta 
el reinicio de la actividad luteal en ambos grupos de vacas era similar. Cuando se realizó el 
amamantamiento forzado con el ternero propio de la vaca a intervalos de 6 horas, las hembras 
mantuvieron los bajos niveles de secreción de LH, típicos de las vacas en anestro.

A fin de investigar las señales asociadas al mantenimiento del vínculo maternal entre la vaca y el 
ternero se realizaron trabajos sobre el rol de los sentidos visual y olfativo en la supresión de la 
secreción de LH inducida por el amamantamiento (Griffith y Williams, 1996). Estos trabajos 
permitieron demostrar que la integridad de cualquiera de los dos sentidos (visión u olfato) durante 
amamantamientos controlados permitían a la vaca reconocer a su propio ternero. En estas 
condiciones, las vacas mantenían su habilidad de continuar con la supresión de la liberación de 
LH asociada al amamantamiento. Sin embargo, cuando se impedía la percepción por ambos 
sentidos (vista y olfato) durante el amamantamiento, la vaca no reconocía a su ternero como 
propio durante los episodios de amamantamiento y  incrementaba la secreción de LH (frecuencia 
de pulsos y concentración) iniciando un patrón de secreción similar al que muestran las vacas 
destetadas.



Los trabajos presentados resaltan la importancia del vínculo maternal entre vaca y ternero en el 
mantenimiento del anestro posparto inducido por el amamantamiento e indican la intervención del 
sistema nervioso central en el mismo. Asimismo se destaca la importancia de la visión y el olfato 
para el reconocimiento del ternero, poniendo en marcha los mecanismos que mantienen la 
inhibición de la secreción de LH y por ende el estado anovulatorio de la vaca de cría en posparto. 
En la figura 1, se presenta en forma gráfica la interrelación entre los distintos factores que se 
describieron en los párrafos precedentes. ]

Figura 1. Modelo describiendo el rol del neonato, comportamiento maternal, amamantamiento y 
interacciones vaca-ternero en la regulación neuroendócrina del generador de pulsos hipotalámico 
durante el período posparto de la vaca de cría. El diagrama muestra la formación del vínculo 
maternal con el neonato como resultado de distintas señales fisiológicas y hormonales asociadas 
el período tardío de la gestación, parto y el neonato mismo. Luego el amamantamiento de la vaca 
de su propio ternero resulta en un incremento de los tonos opiode y adrenérgico, aumento de la 
sensibilidad a la retroalimentación negativa con estradiol, supresión del eje hipotálamo-hipofisario 
y mantenimiento del estado anovulatorio. Por el contrario, el regreso a la ciclicidad ovárica normal 
ocurre cuando las claves exteroceptivas necesarias asociadas con el amamantamiento y la 
interacción vaca-ternero están ausentes (destete, amamantamiento forzado por ternero ajeno) o 
no son más efectivas (escape fisiológico natural). Esto refleja la desinhibición del eje hipotálamo-
hipofisario, el reinicio de actividad eléctrica multifocal (MUA), y de pulsos de GnRH y LH. A pesar 
de que no han sido medidos en la vaca, las actividades de los MUA y GnRH son asumidas de 
acuerdo a lo verificado en el mono rhesus (Knobil, 1981) y oveja (Wise, 1990) (Reproducido de 
Williams y Griffith, 1995).
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