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2. Resumen 

 

La ovulación es un proceso fisiológico de tipo inflamatorio en donde las prostaglandinas 

(PGE y PGF) juegan un papel importante. Los antiinflamatorios no esteroidales al inhibir las 

ciclooxigenasas, pueden influir sobre la fase ovulatoria de yeguas. El objetivo de este estudio 

fue evaluar el efecto de la administración de meloxicam sobre la tasa de ovulación de yeguas. 

Fueron utilizadas 10 yeguas cíclicas sin raza definida,  edades comprendidas entre los 7 a 15 

años y una condición corporal de 4; para monitorear el crecimiento folicular se utilizó 

ultrasonografía, en la presencia de un folículo ≥35 mm y edema endometrial de grado 2 a 3, fue 

aplicado aleatoriamente uno de los siguientes tratamientos: hCG (2,500UI de hCG (Fertcor®, 

Ceva, Brasil) IV) o  hCG + Meloxicam (2,500UI de hCG IV + 0,6 mg/kg  ((Meloxisan®, 

Montana, Perú) IM) con la inducción y cada 24 horas hasta el momento de la ovulación). A las 

36, 42 y 48 horas posteriores a la inducción se verificó ovulación. El análisis estadístico se 

realizó mediante modelos de PROC MIXED y prueba de chi cuadrado (SAS on Demand for 

Academics 2023). Todas las yeguas ovularon dentro del tiempo estimado post inducción (48 

h); sin embargo, hubo una tendencia (p=0,07) de efecto del tratamiento sobre el tiempo, en 

donde las yeguas del tratamiento de meloxicam junto con hCG tienden a ovular en mayor 

tiempo (42,00 ±1,14 hrs) en comparación al aplicar hCG sola (39,00 ±1,14 hrs). No hubo 

interferencia del tratamiento, del lado, ni interacción tratamiento por lado en el tamaño del 

folículo preovulatorio, siendo que en las yeguas inducidas con hCG midió 38,50 ±0,84 mm y 

con hCG+meloxicam midió 40,00±0,94 mm. El uso de meloxicam a dosis y frecuencia 

terapéutica en la etapa periovulatoria no interfiere en la tasa de ovulación de yeguas inducidas 

con hCG. 

 

Palabras clave: ovulación, hCG, ultrasonografía, prostaglandina, folículo. 
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2.1 Abstract 

 

Ovulation is an inflammatory physiological process in which prostaglandins (PGE and PGF) 

play an important role. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs, by inhibiting cyclooxygenases, 

can influence the ovulatory phase of mares. The aim of this study was to evaluate the effect of 

meloxicam administration on the ovulation rate of mares. Ten cyclic crossbreed mares between 

7 to 15 years old and body condition of 4 were used; ultrasonography was used to monitor 

follicular development, in the presence of a follicle ≥35 mm and grade 2 to 3 endometrial 

edema, one of the following treatments was randomly applied: hCG (2,500IU of hCG 

(Fertcor®, Ceva, Brazil) IV) or hCG + Meloxicam (2,500IU of hCG IV + 0.6 mg/kg 

(Meloxisan®, Montana, Peru) IM) with the induction and every 24 hours until the time of 

ovulation). Subsequently, ovulation was verified at 36, 42 and 48 hours after induction. 

Statistical analysis was performed using PROC MIXED models and chi-square test (SAS on 

Demand for Academics 2023). All mares ovulated within the estimated time post induction (48 

h); however, there was a trend (p=0.07) of treatment effect over time, where mares on 

meloxicam treatment together with hCG tended to ovulate in longer time (42.00 ±1.14 hrs) 

compared to applying hCG alone (39.00 ±1.14 hrs). There was no interference of treatment, 

side, or interaction of treatment by side on the size of the preovulatory follicle, in mares induced 

with hCG the follicle measured 38.50 ±0.84 mm and with hCG+meloxicam it measured 

40.00±0.94 mm. The use of meloxicam at therapeutic dose and frequency in the periovulatory 

stage does not interfere with the ovulation rate of hCG-induced mares. 

 

Keywords: ovulation, hCG, ultrasonography, prostaglandin, follicle 
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3. Introducción 

 

Se considera a la yegua un animal poliéstrica estacional; es decir, que requiere de mayor 

cantidad de horas luz para poder entrar en una actividad reproductiva (Raz et al., 2009). A través 

de la glándula pineal existe la producción de la melatonina durante los períodos de oscuridad 

(Rocha et al., 2011), en primavera y verano existe la presencia de más hora luz y por ello menor 

secreción de melatonina activando del eje hipotálamo hipófisis  (Irvine et al., 2000; Nagy et al., 

2000). El fotoperiodo es el regulador más importante en la reproducción equina (Diekman et al., 

2002). 

La ovulación es el proceso en el cual se da la ruptura de un folículo dominante con un 

diámetro promedio de 40-45 mm para pasar a la fosa de ovulación  (Ginther, Beg, et al., 2003).  

Cuando el folículo haya alcanzado los 35 mm, se procede a la inducción de la ovulación 

obteniendo una ovulación entre 36 a 48 horas post inducción  (Ginther et al., 2007; Lima et al., 

2015) . Durante el proceso de ovulación las prostaglandinas (PGE y PGF) juegan un papel 

importante, ya que este proceso está asociado a una reacción de tipo inflamatoria (Curry & 

Osteen, 2003).  La enzima involucrada en la producción de PGF y PGE en el folículo 10 a 12 

h antes de la ovulación es la COX-2 o conocida también como prostaglandina G/H sintasa-2 

(PGH-2) (Sirois & Doré, 1997). 

En equinos los diferentes fármacos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son 

utilizados frecuentemente debido a que muchas causas de dolor están asociadas a procesos 

inflamatorios (Sanchez & Robertson, 2014). Los AINEs  inhiben las ciclooxigenasas (COX) 

que son las enzimas que degradan el ácido araquidónico, impidiendo por ende la formación de 

prostaglandinas (Moses & Bertone, 2002). Los AINEs  más utilizados en la medicina equina 

son: fenilbutazona, flunixin meglumina, ketoprofeno, meloxicam y firocoxib (Knych, 2015). 

Antiinflamatorios no esteroideos en algunas situaciones suelen ser por coincidencia 

aplicados en etapas periovulatorias, los cuales pueden influir en la tasa de ovulación de las 

yeguas. Por ello la presente investigación propone: Evaluar el efecto de la administración de 

meloxicam sobre la tasa de ovulación de yeguas, Determinar el efecto de la administración de 

meloxicam sobre el proceso ovulatorio en yeguas inducidas con gonadotropina coriónica 

humana (hCG) y Verificar el efecto del meloxicam sobre el tamaño del folículo preovulatorio.  

Como hipótesis planteada en este estudio tenemos: El uso de meloxicam en etapas 

periovulatorias impide el proceso de ovulación en yeguas formando folículos anovulatorios. 
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4. Marco Teórico  

 

4.1 Anatomía del aparato reproductor de la yegua. 

El tracto reproductivo de la yegua es un órgano tubular en forma de Y formado por 

órganos extrínsecos e intrínsecos (Brinsko & Blanchard, 2011).  Los órganos extrínsecos son 

los asociados al control en donde se incluye al eje hipotalámico-pituitario-gonadal y las 

glándulas mamarias, los órganos intrínsecos se encuentran sostenidos a través del ligamento 

ancho del útero, y son la vulva, vagina, útero, cuernos uterinos y ovarios (Brinsko & Blanchard, 

2011; Morel, 2020). 

4.1.1 Vulva 

La vulva es la parte externa del tracto reproductivo femenino (Brinsko & Blanchard, 

2011). Consta de dos labios (mayores y menores) que se unen en la porción medial del tracto 

para formar dos comisuras (Morel, 2020; Senger, 2012). Los labios vulvares poseen 

musculatura para cerrar la abertura vulvar, evitando la entrada de material extraño al tracto 

tubular (Noakes, 2009). 

 4.1.2 Vagina 

Considerada como un órgano tubular que mide aproximadamente 15 a 20 

cm horizontalmente desde el cuello uterino hasta la vulva (Morel, 2020). Sirve como órgano 

copulador, es el lugar por donde se expulsa la orina durante la micción; también tiene una 

función secretora de mucus, especialmente durante el período de predominio de estrógeno en 

donde su epitelio escamoso estratificado está muy engrosado para proteger el interior de la 

misma durante el período de apareamiento  (Brinsko & Blanchard, 2011; Noakes, 2009). 

4.1.3 Cérvix 

El cuello uterino o cérvix es la región que separa anatómica y estructuralmente el cuerpo 

del útero del canal vaginal  (Youngquist & Threlfall, 2007). Posee forma de semicono plano, 

mide aproximadamente de 6 a 8 cm de largo y 3,5 a 4 cm de diámetro, no posee anillos 

cervicales. Normalmente, el cuello uterino permanece cerrado o rígido por su estructura de 

tejido fibroso y un tapón mucoso, abriéndose durante el celo y el parto (Brinsko & Blanchard, 

2011; Hafez, 2002). Además, posee varios pliegues longitudinales, células ciliadas y células 

productoras de mucus (Morel, 2020). 
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4.1.4 Útero 

El útero de la yegua está formado por un cuerpo y dos cuernos. Se encuentra sujeto a 

las paredes laterales de la cavidad pelviana y a la región sublumbar por dos pliegues de 

peritoneo  (Brinsko & Blanchard, 2011). El cuerpo del útero mide 15-20 cm de longitud con un 

grosor de 4 a 6 cm el cual se va estrechando a medida que se acerca al cérvix (Youngquist & 

Threlfall, 2007). 

 Los cuernos uterinos son convexos, tienen forma cónica y miden entre 2 -3 cm de ancho 

y 10-16 cm de largo, su consistencia varía dependiendo la etapa reproductiva y ciclo estral. La 

pared uterina se encuentra compuesta por: endometrio que es la capa más interna, la cual es 

importante en la regulación de la función luteal durante el ciclo estral y preñez de la hembra, el 

miometrio que es la capa media constituida por fibras musculares longitudinales y perimetrio 

que es la capa externa (Morel, 2020). 

4.1.5 Ovarios 

Los ovarios son estructuras en forma de riñón con un tamaño aproximado de 3 a 4 cm 

de ancho y 7 a 8 cm de largo; se encuentran anatómicamente ubicados en la región sublumbar 

(Hafez, 2002). El ovario de la yegua tiene una zona vascular o medular en su superficie, la cual 

rodea el margen mesovarial, en la parte opuesta se encuentra la fosa ovárica o de ovulación que 

se encuentra recubierta por el epitelio germinativo (Youngquist & Threlfall, 2007). 

Internamente se encuentra la zona cortical que contiene los folículos (Brinsko & Blanchard, 

2011). Fisiológicamente los ovarios cumple funciones tanto exocrinas como el desarrollo de 

gametos y endocrinas por la producción de hormonas (Morel, 2020; Noakes, 2009). 

4.2 Fisiología reproductiva de la yegua 

Las yeguas reproductivamente son consideradas poliestricas estacionales (Aurich, 

2011). La pubertad es la edad en la que los órganos reproductivos empiezan hacer funcionales, 

representa el inicio de fertilidad y eficiencia reproductiva; está aumenta con el tiempo (Morley 

& Murray, 2014) . En las potrancas la pubertad ocurre aproximadamente entre los 10 y 24 meses 

de edad (media, 18 meses) (Adams & Bosu, 1988). 

Existen varios factores que intervienen en la fisiología reproductiva, entre los factores 

intrínsecos se encuentran mecanismo de desarrollo folicular, preparación y selección del 
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folículo dominante (Rodriguez et al., 2013),  mientras que los factores extrínsecos son el 

fotoperiodo, nutrición, manejo, temperatura y estrés (Soler & Gómez, 2011).  

4.2.1 Ciclo estral 

La duración del ciclo estral de la yegua oscila en un rango de 18 a 24 días con un 

promedio de 21 a 22 días (Andrade et al., 2011). El ciclo estral se define como el periodo que 

va desde una ovulación hasta la siguiente ovulación y consta por una fase estral o folicular y 

una fase lútea o diestro (Ginther et al., 2007). El equilibrio de producción de diferentes 

hormonas secretadas por la glándula pineal, hipotálamo, glándula pituitaria, ovarios y 

endometrio determinan la regularidad de los ciclos estrales (King et al., 2010). 

El estro posee una duración de alrededor de 5 a 6 días, es la etapa en la que la yegua es 

sexualmente receptiva al macho y el tracto reproductiva está preparado para aceptar y 

transportar espermatozoides a los oviductos para la fertilización (Andrade et al., 2011; Crowell-

Davis, 2007). Aquí folículo dominante pasa por una fase de  crecimiento, selección, maduración 

y posterior  ovulación  (Ginther, Woods, et al., 2003). Durante el crecimiento folicular existe la 

secreción de estrógenos lo que resulta en un estro conductual, y al momento de la ovulación 

que se da 24 - 48 hrs antes de terminar el estro los niveles estrogénicos disminuyen (Brinsko & 

Blanchard, 2011). 

La fase lútea o diestro dura alrededor de 14 a 15 días, su duración varía de acuerdo al 

estro, es el momento en donde la  yegua no acepta al semental y existe una adaptación del tracto 

genital para aceptar y nutrir el feto por ello el cérvix se encuentra cerrado, sin producción de 

moco (Andrade et al., 2011; Brinsko & Blanchard, 2011). En está fase existe la presencia de 

uno o varios cuerpos lúteos y niveles altos de progesterona (Ginther et al., 2005). 

4.2.1 Eje hipotálamo-hipófisis gonadal 

La hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) es producida por el hipotálamo, esta 

hormona  va actuar a nivel de la adenohipófisis para estimular la secreción de gonadotropinas 

la hormona foliculoestimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH) (Aurich, 2011). La GnRH 

se activa cuando existen bajos niveles de melatonina y mayor horas luz día (Asa, 2002; Morel, 

2020). 

La FSH es encargada del crecimiento folicular y LH que cumple la función de 

maduración folicular y de ovulación a través de activar enzimas proteolíticas y síntesis de 

https://www.zotero.org/google-docs/?pNKEfZ
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prostaglandinas (PGE2 y PGF2α), así como del desarrollo y mantenimiento del cuerpo lúteo 

(Andrade et al., 2011; Palmer, 1978; Yoon, 2012). Los estrógenos (E2) son producidos por los 

folículos y van a tener una feed-back positivo sobre el hipotálamo para la liberación de LH y la 

inhibina junto con el estradiol generará un feed-back negativo para la liberación de FSH (Cortés 

et al., 2018). 

Post ovulación se forma el cuerpo lúteo que libera progesterona (P4)  con la finalidad 

de mantener la gestación (Ginther et al., 2008b). Cuando existe secreción de P4 se da un 

bloqueo al hipotálamo para la liberación de GnRh interrumpiendo así el ciclo estral (Cortés 

et al., 2018). El hipotálamo produce oxitocina, cuya hormona es almacenada en la 

neurohipófisis, esta va actuar sobre el endometrio, estimulando la liberación de prostaglandina 

F2 α provocando la luteolisis (Klein, 2013). 

4.2.3 Fotoperiodo 

El fotoperiodo se refiere a la cantidad de hora luz días (Córdoba et al., 2017). La retina 

actúa como fotorreceptor y registra la presencia o ausencia de luz. La glándula pineal en 

ausencia de luz promueve la secreción de melatonina la cuál actúa en el hipotálamo para regular 

la secreción de GnRH (Cortés et al., 2018). La melatonina es secretada en dos fases: foto fase 

(día) y escoto fase (noche) (Checura et al., 2009).  

A mayor cantidad de melatonina existirá un bloqueo a nivel del hipotálamo para la 

secreción de  GnRH (hormona liberadora de gonadotropinas), en cambio a menor cantidad de 

melatonina se activará el eje-hipotálamo-hipofisiario-gonadal secretando GnRH para promover 

la secreción de FSH y LH (Andrade et al., 2011; Nagy et al., 2000; Palmer, 1978). 

Por ello el aumento de la duración de la luz o  la mayor presencia de días largos es muy 

importante para estimular la función ovulatoria (Crowell-Davis, 2007), las yeguas requieren de 

aproximadamente 16 horas luz para pasar a una etapa de transición de etapa anovulatoria a 

reproductiva que dura aproximadamente 2 meses (Gigli & Aguero, 2006; López et al., 2010) . 

En época de otoño e invierno existe menor cantidad de hora luz disminuyendo por ende 

la actividad ovárica, y en verano-primavera dicha actividad ovárica aumenta por mayor 

presencia de horas (Ferreira-Dias et al., 2006). En el hemisferio Sur la temporada reproductiva 

va de noviembre a enero, y la temporada anovulatoria entre abril y septiembre (Soler & Gómez, 

2011). En cambio en  el hemisferio Norte la temporada reproductiva y anéstrica se invierten 
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por el patrón opuesto que existe durante la longitud del día (López et al., 2010). En altitudes 

altas es más evidente el control del fotoperiodo, sin embargo, en latitudes cercanas al Ecuador 

existe una marcada estacionalidad anovulatoria (Boeta et al., 2006). 

4.2.4 Edema uterino 

El edema uterino es provocado por el aumento de los niveles de estrógenos (Hafez, 

2002), el cuál es un signo muy importante para determinación de celo y un indicador útil para 

predecir el momento de la ovulación ya que cuando se alcanza los máximos niveles de E2 el 

edema disminuye (Rodríguez et al., 2019; Samper, 2009). Ecográficamente se lo describe como 

una llanta de carro o naranja cortada por la mitad. En la Tabla 1 se visualiza su clasificación 

(Samper, 2009). 

Tabla 1. Clasificación de los grados de edema uterino en yeguas. 

Grado del edema Características 

0 Homogeneidad de pared uterina 

Cuerpo lúteo y un cuello uterino cerrado 

1 Cuello uterino moderadamente blando 

Folículo de 25 a 35 mm 

Pliegues endometriales difíciles de detectar  

2 Cantidad moderada de edema uterino 

Folículo mayor de 35 mm  

Pliegues uterinos se pueden distinguir 

3 Edema fácil de visualizar a través de todo el útero 

Folículo con un amaño de 38 mm  

4 Máxima cantidad normal de edema en útero 

Folículos >40 mm  

Incremento en el ancho de los pliegues uterinos (forma de llanta) 

5 Edema uterino anormal, irregular y desorganizado 

Patológico 

Fuente: Samper (2009). 

4.2.5 Ovulación  

La ovulación es el proceso de desintegración de la pared folicular para liberación del ovocito 

maduro y posterior avance a la fosa de ovulación en donde cambia la forma de esférico a 

https://www.zotero.org/google-docs/?JxJefn
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irregular (Cortés et al., 2018; Grippo et al., 2020; Hafez & Hafez, 2000). El diámetro folicular 

para la ovulación en yeguas es de 40-45 mm con un folículo en forma de pera, la ovulación es 

consistente al mismo diámetro folicular de los anteriores ciclos (Kimura et al., 2005). El 

crecimiento folicular es un proceso influenciado directamente por la nutrición, estrés, estación 

del año y fotoperiodo (Chinait et al., 2008). La diferencia en tamaño folicular ovulatorio está 

relacionada con la temperatura y horas luz (Ramírez et al., 2010). El tamaño folicular ovulatorio 

es más grande en folículos que ovulan en la estación ovulatoria temprana que en la estación 

más tardía (Ginther et al., 1994). La ovulación, puede ser de cualquier lado ya que ambos 

ovarios fisiológicamente funcionan igual y por ello la yegua es considerada como ovuladora 

simétrica ( Ginther; 1979, Guarda Villar, 2010; Mocha, 2013; Morel, 2020). 

Antes de las 24-48 horas de finalización del celo ocurre la ovulación en la yegua (Gastal 

et al., 2004). Para la ovulación se necesitan  concentraciones de LH que aumentan lentamente  

(inician en el estro temprano, es decir después de la luteolisis), luego los picos de LH aumentan 

rápidamente, aproximadamente 2 días antes de la ovulación (Ginther et al., 2008b). Y un día 

después de la ovulación el pico de la LH alcanza su máxima concentración (Adams & Bosu, 

1988). 

A través de oleadas ovulatorias y anovulatorias se realiza el crecimiento folicular, conocido 

también como dinámica folicular (Cortés et al., 2018). Las ondas ovulatorias inician en la parte 

media del intervalo inter ovulatorio y finaliza con el proceso de ovulación, esta oleada posee 4 

fases: crecimiento, desviación o selección, dominancia y ovulación (Checura et al., 2009). La 

onda anovulatoria posee folículos de 22-23 mm que posteriormente se atresian (Andrade et al., 

2011; Cortés et al., 2018). 

Los folículos aumentan de 2,8 - 3 mm/día, gracias a la producción continua de FSH, el 

folículo que llega a la dominancia es el que desarrolla mayor cantidad de receptores de LH de 

las células de la granulosa (Ginther, Woods, et al., 2003).  La ovulación es un proceso asociado 

a una reacción de tipo inflamatoria en donde hay aumento de citoquinas inflamatorias, 

prostaglandinas  y cortisol en el folículo ovulatorio; así como la presencia de enzimas 

proteolíticas (Curry & Osteen, 2003).  

Las prostaglandinas son producidas por la ciclooxigenasa isoforma-2 inducible (COX-2), 

conocida también como prostaglandina G/H sintasa (PGHS-2) (Watson & Sertich, 1991). 

Aproximadamente 10 a 12 horas antes de la ovulación existe la producción folicular de 
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prostaglandinas (PG) E2 Y F2a, las cuales inducen a un aumento del flujo sanguíneo al folículo, 

aumentando la presión intrafolicular y por ende induciendo la síntesis de diversas enzimas para 

provocar la ruptura de la pared folicular provocada por la hormona luteinizante, dando como 

resultado la expulsión del ovocito (Sirois & Doré, 1997). 

Específicamente, la hiperemia y el aumento del flujo sanguíneo del folículo preovulatorio 

ocurren en respuesta al aumento del nivel de PGE2, la PGF2α  causa vasoconstricción y 

reducción del flujo sanguíneo en el ápice del folículo, a medida que se acerca su ruptura (Duffy 

et al., 2018). La vida media del ovocito post ovulación es de 6 hrs (Ramos, 1998). 

Luego de la ovulación, las células de la granulosa del folículo ovulatorio comienzan a 

luteinizarse para formar el cuerpo lúteo (CL) (Andrade et al., 2011). El cuerpo lúteo se 

constituye por células lúteas pequeñas y células lúteas grandes las cuales producen progesterona 

(P4) bajo la influencia de la LH, bloqueando así el hipotálamo para la liberación de 

gonadotropinas (Ginther et al., 2008a). Si la yegua no queda gestante, mediante la estimulación 

de la oxitocina el endometrio secreta PGF2α en aproximadamente 14 días y causa la luteolisis. 

Junto con la regresión del CL los niveles de progesterona disminuyen y el ciclo comienza otra 

vez  (Ginther, Woods, et al., 2003). 

4.3. Falla Ovulatoria 

La falla ovulatoria en yeguas es un problema persistente (Otálvaro et al., 2009), los 

folículos luteinizados no ovulados son los más frecuentes y se presentan generalmente en los 

períodos de transición otoño – primavera y en yeguas postparto (Ginther, Beg, et al., 2003; Van 

Niekerk & Van Niekerk, 1997). Los folículos anovulatorios oscilan entre 5-15 cm y persisten 

generalmente por dos meses, la presencia de dicho folículo genera  un comportamiento anormal 

durante el ciclo estral y  una prolongación del período inter ovulatorio (Gastal et al., 2004), son 

conocidos también como folículo hemorrágico anovulatorio o folículo anovulatorio persistente, 

causados por falta de ruptura u ovulación del folículo dominante en donde se presenta una 

hemorragia a nivel del antro (Bashir et al., 2016). 

La falla de la ovulación puede ser causada por procesos fisiológicos normales, eventos 

patológicos o pérdida de respuesta a los agentes de inducción de la ovulación (Ginther et al., 

2005), por falta de presencia de gonadotropinas o estrógenos (Irvine et al., 2000),  por origen 

congénito debido al insuficiente desarrollo de las células de los tejidos ováricos o una alteración 

histológica que impide que el ovario sea sensible a la influencia hormonal (Ginther et al., 2005). 
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La incidencia de falla ovulatoria es del 3,1 al 8,2% durante la etapa reproductiva, tomando en 

consideración que entre el inicio y el final de la estación reproductiva puede oscilar entre 5 y 

20% (Ginther et al., 2007). 

4.4 Inductores de la ovulación 

La inducción de la ovulación es usada ampliamente en la industria equina debido a la 

duración larga y variabilidad del estro, así como también por el extenso y variable intervalo 

desde el inicio del celo hasta la ovulación (Bucca & Carli, 2011; Gomes et al., 2014). El 

objetivo es sincronizar la ovulación con el apareamiento o la inseminación, disminuir costos y 

respuesta inflamatoria en el útero post cópula (Ferris et al., 2012; Samper, 2008). 

Se debe inducir cuando exista un folículo mayor a 35 mm el cual ya responde a LH,  

edema de grado 2 y  cuello uterino relajado (Briant et al., 2003; Cazales et al., 2023; McCue 

et al., 2007). La amplitud del intervalo entre la administración y la ovulación se relaciona con 

la variación individual en la respuesta de los folículos a la LH y la presencia de folículos con 

diámetros compatibles con la inducción de la ovulación (Dutra et al., 2016). Un folículo 

dominante que normalmente ovularía en 3-5 días puede madurar antes y ovular entre 24 a 48 

horas post tratamiento (Samper, 2008). 

La selección de un agente específico puede basarse en costo, eficacia, época del año, 

edad de la yegua, tamaño del folículo, uso previo o éxito de un agente inductor de la ovulación, 

y preferencia del médico (Briant et al., 2004; McCue, 2003). Los hormonas comúnmente 

utilizados para la inducción de la ovulación en yeguas son gonadotropina coriónica humana 

(hCG) y análogos de la hormona liberadora de gonadotropina (GnRH) (Yoon, 2012). 

4.4.1 Gonadotropina coriónica humana (hCG) 

La hCG es una glicoproteína la cual se produce a partir de citotrofoblastos de las 

vellosidades coriónicas de la placenta humana (Dutra et al., 2016), es el agente más común para 

inducir la ovulación en yeguas.  El uso de la hCG se informó por primera vez en 1939 (Ferris 

et al., 2012), su mecanismo de acción para la inducción de ovulación en las yeguas es la unión 

que posee con los receptores de LH en las células de la teca y  granulosa del folículo ovárico 

que induce la maduración del folículo (Samper, 2008; E. Squires, 2008) y la ovulación en 

aproximadamente 24-48  horas (Ferris et al., 2012; McCue et al., 2007). La eficacia de 

ovulación dentro de las 48 postratamiento es superior al 89% (Barbacini et al., 2000). 
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Su uso en yeguas mejora la eficiencia reproductiva  disminuyendo el intervalo desde el 

inicio del estro hasta la ovulación, facilita la predicción del tiempo de ovulación y el 

sincronismo con la reproducción (Bucca & Carli, 2011; Vavasseur et al., 2023).  Se recomienda 

aplicarla al inicio o final de la época reproductiva (Farquhar et al., 2000), o en regiones donde 

no hay suficiente exposición al sol y existe un manejo nutricional deficiente (Bucca & Carli, 

2011). 

Sus vías de administración son vía intramuscular (IM) o intravenosa (IV), la dosis 

recomendada oscila entre 1000 a 4000 UI, y su vida media es de 8 a 12 horas en yeguas. Por lo 

general, se suele implementar una dosis de 2 500 UI preferiblemente vía IV (McCue, 2003).  

Se considera mayor eficacia de la hCG para inducir la ovulación en yeguas que no han recibido 

la hormona previamente (Bucca & Carli, 2011). 

 La presencia de más de un folículo preovulatorio junto con la administración de hCG 

aumenta la posibilidad de provocar ovulaciones dobles (Woods et al., 1990). El uso de hCG  

disminuye el tiempo de ovulación y el crecimiento del folículo preovulatorio inmediatamente 

después de la aplicación de la hormona (Gastal et al., 2006). Varios estudios han determinado 

tamaños de folículo preovulatorio con la aplicación de hCG siendo 41,3 ± 1,9 mm  (Suárez et 

al., 2005); 41,5±3,52 mm (Rosales, 2021); y 41,34 ± 2,14 mm (Ramírez et al., 2010). 

Al aplicar hCG se produce un aumento gradual en la expresión de PGH2 en las células de 

la granulosa desde las 24 h hasta las 39 h después del tratamiento con una concentración 

máxima a las 36 horas (Sirois & Doré, 1997). Algunos estudios han informado que el uso 

repetitivo de hCG durante una temporada de reproducción da como resultado una menor 

eficacia por el desarrollo de anticuerpos anti-hCG, aunque generalmente en la práctica diaria 

no se presentan con mucha incidencia estos problemas (Bucca & Carli, 2011; Youngquist & 

Threlfall, 2007). Otros estudios han sugerido  que la pérdida de eficacia no está asociada con la 

presencia de títulos elevados de anticuerpos (McCue, 2003; Samper, 2008), más bien  está 

relacionado con la dosis  utilizada (Campbell, 2012). 

Generalmente se recomienda limitar la administración de esta hormona durante uno o dos 

ciclos estrales durante la temporada de reproducción y posteriormente considerar el uso de una 

alternativa como los análogos de GnRH (Dutra et al., 2016; McCue, 2003). Sin embargo, el uso 

de los análogos de GnRH al inicio de la estación reproductiva produce menores tasas de 
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ovulación dentro de las 48 horas, debido a las menores concentraciones plasmáticas de LH en 

las yeguas (E. L. Gastal et al., 2006; Jardim et al., 2020). 

4.5 Antiinflamatorios no esteroideos. 

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son un grupo de fármacos usados para el 

tratamiento de dolor por distintas patologías, poseen también propiedades analgesia, 

antipiréticas, antitrombóticas y antiendotóxicas (Kummer & Coelho, 2002). Sus efectos se 

deben a la inhibición de ciclooxigenasas impidiendo la conversión del ácido araquidónico en 

prostaglandinas (Plumb, 2010). Se consideran dos isoformas: ciclooxigenasa-1 (COX-1)  que 

se encuentra relacionada a la homeostasis del organismo y ciclooxigenasa-2 (COX-2) 

relacionada con procesos inflamatorios y fisiológicos reproductivos por acción de PGE2 y 

PGF2α (Beretta et al., 2005). 

Cada AINE posee una acción específica, en su mayoría inhiben las dos isoformas generando 

efectos secundarios sobre todo a nivel gastrointestinal y renal (Burns et al., 2010; Naylor et al., 

2014). Los AINEs comúnmente administrados en caballos son flunixin, fenilbutazona y 

ketoprofeno, que son relativamente no selectivos e inhiben tanto la COX-1 como la COX-2 en 

varios grados. Por otro lado, el meloxicam tiene  una actividad inhibitoria preferencial (aunque 

no selectiva) COX-2 y firocoxib que es más selectivo para la inhibición de la isoenzima COX-

2 (Beretta et al., 2005; Cook et al., 2009; Murdoch et al., 1993). 

4.5.1 Meloxicam 

El meloxicam es un AINE tradicional que pertenece a la clase oxicam, posee una actividad 

inhibitoria  para la COX-2, ejerce sus acciones a través de la inhibición de la ciclooxigenasa, la 

fosfolipasa A, y bloquea la síntesis de prostaglandinas (Naylor et al., 2014). Se considera que 

en dosis altas conserva aún más su especificidad hacia  COX-2 (Beretta et al., 2005). 

Es utiilzado más comúnmente para el alivio de la inflamación y del dolor en trastornos 

musculoesqueléticos agudos y crónicos, o para el dolor asociado con el cólico equino (Toutain 

& Cester, 2004). La dosis recomendada es de 0,6 mg/kg SID (Plumb, 2010). Sus vías de 

administración más utilizadas son oral, intramuscular e intravenosa generalmente cada 24 horas 

durante un máximo de 14 días (Burns et al., 2010). 

 EI meloxicam experimenta una gran biotransformación hasta varios metabolitos diferentes 

en el hígado, de los cuales ninguno posee actividad farmacológica.  Es eliminado por la materia 
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fecal.  Su vida media de eliminación en équidos es de 3 horas aproximadamente. Sus efectos 

adversos más documentados son malestar vómitos, heces blandas, diarrea e inapetencia (Plumb, 

2010). 

4.5.2 Interferencia de los AINEs en la ovulación 

Los AINEs inhiben las isoformas de la oxigenasa de manera directa por lo tanto 

interfieren en la cascada del ácido araquidónico y la formación de prostaglandinas (Davis, 2018; 

Moses & Bertone, 2002) . Se desconoce la cantidad de prostaglandinas ( PGF y PGE) necesarias 

para iniciar la cascada enzimática de degradación de la matriz extracelular que conduce a la 

ruptura de la pared folicular y por ende a la ovulación (Sirois & Doré, 1997). El efecto de los 

medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) sobre la insuficiencia ovulatoria se ha 

estudiado ampliamente en la yegua.  

Entre dichos estudios se encuentra el de Risco et al.,( 2009) en donde una dosis única 

de 1,1 mg/kg de flunixin meglumina (FM) aplicada en yeguas 6 h antes de la hCG, no bloqueó 

la ovulación ni disminuyó las tasas de preñez, pero sí presentó un intervalo ligeramente más 

largo entre la aplicación de hCG y la ovulación en las yeguas con FM en comparación de las 

yeguas no tratadas.  Pero al utilizar dosis altas de flunixin meglumina estudios han revelado que 

lleva a la presentación de más del 83% de HAF (Cuervo-Arango, 2011; Cuervo-Arango & 

Domingo, 2011; Martínez et al., 2022). 

Lima et al., (2015) en su investigación obtuvo un 92% de falla ovulatoria cuando aplicó 

fenilbutazona o meloxicam, utilizando deslorelina como inductor de la ovulación. Se debe 

recalcar que la mayoría de estudios que tuvieron falla ovulatoria aplican análogos de GnRH 

como inductores de la ovulación y utilizan dosis y frecuencias elevadas del antiinflamatorio, 

dichos estudios se visualizan en la Tabla 2. 

Cuervo-Arango, (2011) manifiesta que entre 24 y 30 h después de la hCG puede haber 

cantidades muy pequeñas de prostaglandinas en el líquido folicular, y sean suficientes para 

desencadenar la cascada ovulatoria a pesar de la posterior inhibición causada por un AINE. 

Aparentemente, sólo ciertos medicamentos en una dosis y momento específicos relacionados 

con la inducción pueden bloquear la ovulación (Martínez et al., 2022). 

https://www.zotero.org/google-docs/?ECj7a6
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Tabla 2.  Estudios sobre la interferencia de los antiinflamatorios no esteroidales (AINEs) en la ovulación de yeguas. 

 

Autor 

N° 

Yeg

uas 

Inclusión Inductor de ovulación AINE Resultados 

Folículo Ede

ma 

Tipo Dosis Tipo N° 

Dosis 

Dosis Frecue

ncia 

Ovulación 

(≤ 48 hrs) 

Ovulación 

(>48 hrs) 

HAF 

(Martínez et al., 2022) 6 >32 mm 2-3 hCG 1,500 UI Flunixin meglumina 2 1,7 mg/kg BID 17% - 83% 

(Cuervo-Arango & Domingo, 2011)  6 >32 mm 2-3 hCG 2,500 UI Flunixin meglumina 2 2 mg/kg BID 16.7 % - 83.3 % 

 
(Cuervo-Arango, 2011) 

 
22 

 
>32 mm 

 
2-3 

 
hCG 

 
1,500 UI 

 
Flunixin meglumina 

4 
2 

2 

1 

 
1,7 mg/kg 

 

 

BID 
BID 

TID 

SID 

17% 
20% 

84% 

100% 

- 
- 

- 

- 

83% 
80% 

16% 

- 

(Risco et al., 2009) 11 35 mm 2-3 hCG 1,500 UI Flunixin meglumina 1 1,1mg/kg SID 100% - - 

(Friso et al., 2019) 20 35 mm 2-4 Deslorelina 1 mg/Kg Firocoxib 3 0,2mg/kg SID 95 % 5% - 

 

(Brickner et al., 2017) 
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>32 mm 

 

 

2-3 

 

 

Deslorelina 
 

 

 

1,8 mg/Kg 

Firocoxib 

 

1 

3 

0,3 mg/kg 

0,1mg/kg 

SID 87,5 % 

 

12.5 % - 

Fenilbutazona 1 

3 

4,4 mg/kg 

4,4mg/kg 

75% 12.5 % 12.5 % 

 

(Larentis et al., 2018) 

 

10 

 

> 30-35 

 

 

2-3 

 

Deslorelina 

 

 

0,75 mg/Kg 

 

Fenilbutazona 

1 

2 

3 

 

4,4 mg/kg 

 

SID 

- 100% - 

 

(Lima et al., 2015) 

 

11 

 

32 mm 

 

2 

 

Deslorelina 

 

1,8 mg/Kg 

Fenilbutazona 4 4,4 mg/kg SID 8% - 92% 

Meloxicam 4 0,6 mg/kg SID 8% - 92% 

(Friso et al., 2019) 12 35 mm 2-3 Deslorelina 1 mg/Kg Firocoxib 3 0,2 mg/kg SID 100% - - 

(Donnelly et al., 2019) 13 ≥ 35 2-3 - - Flunixin meglumina 2 1,1 mg/kg, SID 100% - - 
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5. Material y Métodos 

5.1 Área de estudio 

  Este estudio se realizó en la “Caballería Cazadores de los Ríos” ubicada en la ciudad de 

Loja al sureste, cuyas coordenadas 4°00'36.6"S 79°11'13.9"W, altitud promedio de 2101 msnm, 

temperatura promedio 16,1°C, precipitación 0,07 mm, y con una humedad relativa y nubosidad 

de 76,7% y 70% respectivamente. 

Fuente. Google Earth 

 

Figura 1. Mapa de la Caballería Cazadores de Los Ríos. 

5.2 Procedimiento 

5.2.1 Enfoque metodológico 

Esta investigación es de un enfoque cuantitativo 

5.2.2 Diseño de la investigación 

La presente investigación fue de tipo experimental, implementando el diseño crossover. 

Se monitorearon diez yeguas durante dos ciclos estrales, todas las unidades experimentales 

aleatoriamente pasaron por los dos tratamientos. En el primer ciclo 5 yeguas fueron sometidas 

al tratamiento 1 (hCG) y las 5 yeguas restantes al tratamiento 2 (hCG+Meloxicam). Se invirtió 

el tratamiento en el segundo ciclo. 

●  Tratamiento 1 (hCG):  2 500 UI (Fertcor®, Ceva, Brasil) IV. 

●  Tratamiento 2 (hCG+Meloxicam): 2 500 UI (Fertcor®, Ceva, Brasil) IV + 0.6 mg/Kg 

meloxicam (Meloxisan®, Montana, Perú), IM una dosis en el momento de la inducción 

y cada 24 horas hasta el momento de la ovulación. 
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Posterior a la aplicación de cada tratamiento se realizó un acompañamiento folicular las 

36, 42 y 48 horas para verificar ovulación. A los 5 días postovulación o en la confirmación de 

la presencia de un cuerpo lúteo se aplicó 0,263 mg de Cloprostenol sódico con la finalidad de 

acortar el ciclo estral para una posterior evaluación folicular. 

5.2.3 Tamaño de la muestra y tipo de muestreo 

Las unidades experimentales fueron 10 yeguas cíclicas sin raza definida, con edades 

comprendidas entre los 7 a 15 años, con condición corporal de 4 en una escala del 1-9 según 

Henneke et al., (1983).  Las yeguas fueron seleccionadas en función de su historial reproductivo 

y examen ginecológico, que incluyó palpación rectal y ecografía. 

En relación a la nutrición, las yeguas pastoreaban libremente con agua ad libitum, su 

dieta contenía 4 kg de concentrado dividido en tres raciones diarias, heno de avena dos veces 

al día y sal mineral una vez. 

5.2.4 Técnicas   

5.2.4.1 Evaluación ecográfica:  Los ciclos estrales se evaluaron mediante palpación 

rectal y ultrasonografía transrectal (Mindray® CP-50 Vet, modo B) se evaluó un ciclo 

estral. Se utilizo una ficha de seguimiento de desarrollo folicular en donde se registró 

tono uterino (1 – 4), tono de cérvix (1 - 3), tamaño folicular con sus medidas 

longitudinales y transversales o presencia de cuerpo lúteo tanto del ovario derecho como 

del izquierdo. Así mismo, se determinó el crecimiento folicular, tamaño preovulatorio 

del folículo y la presencia o no de la ovulación después de la aplicación de los 

tratamientos. 

5.2.4.2 Aplicación de tratamientos: Después de verificar la presencia de edema uterino 

2- 3 y un folículo ≥35mm se aplicó el tratamiento correspondiente a cada unidad 

experimental mediante la utilización de jeringa de 5-10 ml y aguja 21G. 

5.2.5 Variables de estudio 

5.2.5.1 Variable Cualitativas 

● Ovulación 

● Lado de ovulación 

5.2.5.2 Variables Cuantitativas 

● Tiempo de ovulación  
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● Tamaño folículo pre ovulatorio 

5.2.6 Procesamiento y análisis de la información 

Para el procesamiento y análisis de la información se implementó un modelo mixto 

PROC MIXED (SAS on Demand for Academics 2023), en donde el efecto principal es el 

tratamiento y el efecto aleatorio es el animal aninado al tratamiento. En el caso del análisis de 

la variable lado de ovulación se utilizó la prueba de chi cuadrado (SAS on Demand for 

Academics 2023); los p-valores ≤ 0,05 fueron consideradas como significativas.  
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6. Resultados 

Al ser evaluadas las yeguas mediante palpación y ultrasonografía transrectal se verificó 

que en ambos tratamientos todas ovularon dentro del tiempo estimado después de la inducción 

de la ovulación (antes de las 48 hrs). Sin embargo, hubo una tendencia (p=0,07) de efecto del 

tratamiento sobre el tiempo (Tabla 3), en donde las yeguas en las que se aplicó el tratamiento 

con hCG ovularon en menor tiempo (39,00 ±1,14 hrs) en comparación al aplicar hCG junto con 

meloxicam (42,00 ±1,14 hrs). 

Tabla 3. Distribución del número de ovulaciones según el tiempo (horas) en yeguas después 

de la inducción con hCG (2, 500 UI) y hCG (2, 500 UI) junto con meloxicam (0,6 mg/Kg cada 

24 horas). 

Tratamiento Tiempo de ovulación (hrs) 

36 42 48 

hCG 5 5 0 

hCG +Meloxicam 2 6 2 

*Fue encontrada tendencia de efecto del tratamiento (p=0,07) sobre el tiempo de ovulación. 

De la misma manera el tratamiento no tuvo interferencia (p>0,05) en el tamaño del 

folículo preovulatorio, ya que, el folículo preovulatorio de las yeguas inducidas con hCG midió 

38,50 ±0,84 mm y con hCG+meloxicam midió 40,00±0,94 mm. Así mismo, se verificó que el 

tamaño del folículo preovulatorio no tuvo efecto del lado (p>0,05), ni interacción tratamiento 

por lado. 

De acuerdo con la prueba de Chi cuadrado se determinó que no hubo efecto del 

tratamiento (p>0,05) en el lado de ovulación (Tabla 4), hay que considerar también que 

existieron ovulaciones dobles en el tratamiento con hCG y por lo tanto el número de 

ovulaciones aumentó. 

Tabla 4. Distribución de número de ovulaciones según el lado en yeguas después de la 

inducción con hCG (2, 500 UI) y hCG (2, 500 UI) junto con meloxicam (0,6 mg/Kg cada 24 

horas). 

Tratamiento Lado 

Derecho 

n 

Izquierdo 

n 

Total 

n 

hCG 5 (21,74%) 8 (34,78%) 13 (56,52%) 

hCG +Meloxicam 3 (13,04%) 7 (30,43%) 10 (43,48%) 

Total 8 (34,78%) 15 (65,22%) 23 (100,00%) 

*No fue encontrada diferencia estadística (p≥0,05).  
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7. Discusión. 

La hCG es una glicoproteína que se produce a partir de citotrofoblastos de las 

vellosidades coriónicas de la placenta humana (Dutra et al., 2016), su uso en yeguas mejora la 

eficiencia reproductiva  disminuyendo el intervalo desde el inicio del estro hasta la ovulación, 

facilita la predicción del tiempo de ovulación y el sincronismo con la reproducción (Bucca & 

Carli, 2011; Vavasseur et al., 2023). Su mecanismo de acción para inducir la ovulación en 

yeguas implica la unión a los receptores de LH en las células de la teca y la granulosa del 

folículo ovárico, induciendo así la maduración folicular (Samper, 2008) y la ovulación en 

aproximadamente 24 a 48  horas (Ferris et al., 2012; McCue et al., 2007), cuando se han 

seleccionado yeguas con un diámetro folicular ≥ 35 mm y con signos de estro (edema uterino) 

(Cazales et al., 2023). La posibilidad de provocar ovulaciones dobles se aumenta con la 

aplicación de hCG en yeguas con más de un folículo preovulatorio (Woods et al., 1990). 

La COX-2, también conocida como prostaglandina G/H sintasa-2 (PGH-2), es la enzima 

involucrada en la producción de PGF y PGE en el folículo 10 a 12 h antes de la ovulación 

(Curry & Osteen, 2003). Al aplicar hCG se produce un aumento gradual en la expresión de 

PGH2 en las células de la granulosa desde las 24 h hasta las 39 h después del tratamiento con 

una concentración máxima a las 36 horas, la secuencia de tiempo en la expresión de esta enzima 

COX-2 es paralela a la concentración de sus productos en el líquido folicular (Sirois & Doré, 

1997). 

Las prostaglandinas inducen a un aumento del flujo sanguíneo al folículo, aumentando 

la presión intrafolicular y por ende induciendo la síntesis de diversas enzimas para provocar la 

ruptura de la pared folicular provocada por la hormona luteinizante, dando como resultado la 

expulsión del ovocito folicular (Sirois & Doré, 1997). Específicamente, la hiperemia y el 

aumento del flujo sanguíneo del folículo preovulatorio ocurren en respuesta al aumento del 

nivel de PGE2, la PGF2α  causa vasoconstricción y reducción del flujo sanguíneo en el ápice 

del folículo, a medida que se acerca su ruptura  (Duffy et al., 2018). 

En varios estudios se ha demostrado una eficacia de inducción ovulatoria con hCG 

dentro de las 48 horas posteriores a la administración en más del 89% de los casos (Barbacini 

et al., 2000). En la presente investigación, a pesar de que todas las yeguas ovularon en el tiempo 

estimado se debe destacar que las yeguas que pertenecían al tratamiento con hCG lo hicieron 

en menor tiempo en comparación de aplicar hCG junto con meloxicam. Un resultado similar a 
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la investigación de Risco et al., (2009) en donde se aplicó una dosis única de 1,1 mg/kg de 

flunixin meglumina (FM)  a yeguas 6 h antes de la hCG, lo cual no bloqueó la ovulación ni 

disminuyó las tasas de preñez, pero sí presentó un intervalo ligeramente más largo entre la 

aplicación de hCG y la ovulación en las yeguas con FM en comparación de las yeguas no 

tratadas.  

Larentis et al., (2018) por otro lado, utilizó deslorelina (0, 75 mg IM) y fenilbutazona  a 

dosis y frecuencia terapéutica (4,4 mg/kg/SID) en donde no se interrumpió el proceso de 

ovulación en la yegua, pero sí se observó un intervalo de ovulación de más de 50 hrs, lo que 

sugiere que el uso de fenilbutazona en programas de inseminación puede perjudicar las tasas de 

preñez (E. L. Squires et al., 2003), debido a que las yeguas pueden requerir más de una 

inseminación, lo cual requiere un adecuado acompañamiento ultrasonográfico para identificar 

falla ovulatoria (Cazales Penino et al., 2020). Además, puede perjudicar la viabilidad del 

ovocito por el envejecimiento del mismo, recordando que la vida media del ovocito 

postovulación es de 6 hrs (Ramos, 1998). 

El efecto de los medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINE) sobre la 

insuficiencia ovulatoria se ha estudiado ampliamente en la yegua. Aparentemente solo ciertos 

medicamentos en una dosis y momento específicos relacionados con la inducción de la 

ovulación pueden bloquear la ovulación (Martínez et al., 2022). Los AINES inhiben las 

isoformas de la oxigenasa de manera directa por lo tanto interfieren en la cascada del ácido 

araquidónico y la formación de prostaglandinas (Davis, 2018; Moses & Bertone, 2002). 

Se consideran dos isoformas:  COX-1  que se encuentra relacionada a la homeostasis 

del organismo y COX-2 relacionada con procesos inflamatorios y fisiológicos reproductivos 

(Beretta et al., 2005). AINEs no selectivos como fenilbutazona y flunixin meglumina bloquean 

tanto la ciclooxigenasa-1 (COX-1) como la COX-2, lo que puede provocar una disminución de 

la producción de prostaglandinas esenciales responsables de las funciones fisiológicas normales 

(Cook et al., 2009; Murdoch et al., 1993). Los AINEs selectivos de COX-2 como meloxicam, 

carprofeno y firocoxib (altamente selectivo), al no inhibir la cox-1 reducen los efectos 

secundarios y dan mejor seguridad general (Beretta et al., 2005). 

Además se desconoce la cantidad de prostaglandinas (PGF y PGE) necesarias para 

iniciar la cascada enzimática de degradación de la matriz extracelular que conduce a la ruptura 

de la pared folicular y por ende a la ovulación (Sirois & Doré, 1997). Cuervo-Arango (2011) 

https://www.zotero.org/google-docs/?4dOCSj
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manifiesta que entre 24 y 30 h después de la hCG puede haber cantidades muy pequeñas de 

prostaglandinas en el líquido folicular, y sean suficientes para desencadenar la cascada 

ovulatoria a pesar de la posterior inhibición causada por un AINE.  

A pesar de haber administrado el meloxicam junto con la aplicación de hCG y hasta 24 

horas después de la inducción de la ovulación no se interfirió en este proceso, recalcando que 

en los estudios de Cuervo -Arango(2011); Cuervo-Arango & Domingo (2011) y Martínez et al., 

(2022) en los que aplicaron FM (a dosis y frecuencia elevada) junto con hCG y obtuvieron 

incidencia de insuficiencia ovulatoria y desarrollo de folículos luteinizados no rotos cuando el 

tratamiento comenzó ≤24 h después de la aplicación de hCG y se continuó cada 12 h hasta ≥36 

h. 

Los resultados de nuestra investigación se deben a que la dosis y frecuencia de 

administración del meloxicam fueron las recomendadas y usadas rutinariamente, a diferencia 

de las otras investigaciones. Donnelly et al., (2019) por su vez, administró flunixin meglumina 

a dosis y frecuencia administradas en la práctica clínica para la acción antiinflamatoria 

sistémica (1,1 mg/kg, IV, cada 24 h* 2 días) sin inductores de la ovulación y determinó que la 

administración de FM no tuvo un efecto significativo sobre el número de días hasta la 

ovulación.  Hay que considerar que la mayoría de estudios que tuvieron interferencia en la 

ovulación aplican dosis y frecuencia del antiinflamatorio superiores a las recomendadas y 

administran análogos de GnRH como inductores de la ovulación. 

         Sin embargo, Brickner et al., (2017); Friso et al., (2016) y Friso et al.,  (2019)  aplicaron 

deslorelina junto con firocoxib a dosis y frecuencia farmacológicas en donde obtuvieron 

ovulaciones normales dentro del intervalo esperado. Brickner (2017) y Larentis (2018) en 

cambio utilizaron como antiinflamatorio la fenilbutazona en donde el uso de dosis terapéuticas 

de PB no logró interrumpir el proceso de ovulación.  

Existe un estudio con la aplicación de deslorelina junto con meloxicam a dosis de 0,6 

mg/kg cada 24 horas (similar al presente trabajo) cuya administración continuó hasta que se 

produjo la ovulación o hasta que se identificó un HAF, y obtuvieron como resultado que 10 de 

las 11 yeguas (92%) del experimento no ovularon (Lima et al., 2015). Dichos resultados 

discrepan con nuestro estudio ya que se obtuvo el 100% de ovulación, pero se debe destacar la 

mayor eficiencia de la hCG para inducir la ovulación en yeguas cíclicas y en transición en 

comparación con la deslorelina (análogo de  GnRH) (Barbacini et al., 2000; Fanelli et al., 2022). 

https://www.zotero.org/google-docs/?jdDQW6
https://www.zotero.org/google-docs/?jdDQW6
https://www.zotero.org/google-docs/?jdDQW6
https://www.zotero.org/google-docs/?jdDQW6
https://www.zotero.org/google-docs/?jdDQW6
https://www.zotero.org/google-docs/?jdDQW6
https://www.zotero.org/google-docs/?VPkFwM
https://www.zotero.org/google-docs/?Wq2WTd
https://www.zotero.org/google-docs/?Wq2WTd
https://www.zotero.org/google-docs/?Wq2WTd
https://www.zotero.org/google-docs/?Wq2WTd
https://www.zotero.org/google-docs/?Wq2WTd
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La hCG actúa directamente sobre los receptores ováricos de LH, a diferencia del acetato 

de deslorelina que primero estimula la glándula pituitaria para que libere LH (E. Squires, 2008), 

el uso de acetato de deslorelina y en general de los análogos de GnRH al inicio de la estación 

reproductiva produce menores tasas de ovulación dentro de las 48 horas, debido a las bajas 

concentraciones plasmáticas de LH en las yeguas (Gastal et al., 2006), tal como lo demostró 

Jardim et al., (2020) quienes obtuvieron el 64% de ovulaciones con acetato de histrelina y el 

100 %  de ovulaciones con hCG. Por ello es más recomendable el uso de hCG al inicio o final 

de la época reproductiva (Farquhar et al., 2000) ,  o en regiones donde no hay suficiente 

exposición al sol y existe un manejo nutricional deficiente  (Bucca & Carli, 2011). 

La dinámica folicular conduce al desarrollo del folículo preovulatorio mediante el 

crecimiento continuo y regresión de folículos antrales (Cortés et al., 2018). Los folículos 

aumentan de 2,8 - 3 mm/día, gracias a la producción continua de FSH, el folículo que llega a la 

dominancia es el que desarrolla mayor cantidad de receptores de LH de las células de la 

granulosa (Ginther, Woods, et al., 2003). 

En nuestro estudio el tratamiento no interfirió en el tamaño del folículo preovulatorio, 

resultados similares a Donnelly et al., (2019) donde determinó que la administración de FM  no 

tuvo un efecto significativo sobre la tasa de crecimiento folicular o el tamaño del folículo 

dominante en el momento de la ovulación. En la investigación de Lima et al., (2015) a pesar de 

que la mayoría de yeguas no ovularon no determinó diferencia significativa en el tamaño del 

folículo al momento de la ovulación o al inicio de la hemorragia folicular entre los grupos. 

El crecimiento folicular es un proceso influenciado directamente por la nutrición, estrés, 

estación del año y fotoperiodo (Chinait et al., 2008). La diferencia en tamaño folicular 

ovulatorio está relacionada con la temperatura y horas luz (Ramírez et al., 2010). Gastal et al., 

(2006), manifiesta que el uso de hCG disminuye el tiempo de ovulación y el crecimiento del 

folículo preovulatorio inmediatamente después de la aplicación de la hormona. 

Los tamaños del folículo preovulatorio (38,50 ±0,84 mm; 40,00±0,94 mm) en nuestro 

estudio, fueron mucho menor en comparación a la investigación de Rosales (2021) la cual fue 

realizada en las mismas yeguas obteniendo un tamaño del folículo pre ovulatorio de 41,5±3,52 

mm con la aplicación de hCG, resultados similares a otros estudios 41,3 ± 1,9 mm (Suárez et 

al. 2005); 41,34 ± 2,14 mm (Ramírez et al., 2010). 

https://www.zotero.org/google-docs/?7zzjiu
https://www.zotero.org/google-docs/?Cy5wsR
https://www.zotero.org/google-docs/?s5rwq2
https://www.zotero.org/google-docs/?cbIgu7
https://www.zotero.org/google-docs/?jT4jVK
https://www.zotero.org/google-docs/?C7XlWR
https://www.zotero.org/google-docs/?C7XlWR
https://www.zotero.org/google-docs/?6Cq2Ue
https://www.zotero.org/google-docs/?JGuRhd
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Así mismo no hubo efecto  del tratamiento en el lado de ovulación, resultados similares 

con Ginther (1979) ; Guarda Villar, (2010); Mocha, (2013); Morel & O’Sullivan, (2001) en 

donde ocurrieron ovulaciones en un rango del 50% en el lado derecho y 50% en el lado 

izquierdo, lo cual indica que ambos ovarios fisiológicamente funcionan igual, teniendo la 

misma posibilidad de ovular en cada ciclo estral, y por ende la yegua es considerada como 

ovuladora simétrica. 
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8. Conclusiones. 

El uso de meloxicam a dosis y frecuencia terapéutica en la etapa periovulatoria no 

interfiere en la tasa de ovulación de yeguas inducidas con hCG. 

La administración de meloxicam junto con gonadotropina coriónica humana (hCG) 

permite la ovulación dentro de 48 horas post inducción, pero la administración del AINE tiende 

a retrasar el tiempo de ovulación. 

La administración de meloxicam no interfiere en el tamaño del folículo preovulatorio. 
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9. Recomendaciones 

En el caso de requerir la administración de un AINE cuando la yegua se encuentre 

cercana a la ovulación aplicar dosis y frecuencia del fármaco recomendadas en la clínica diaria. 

Si se aplica hCG junto con un AINE se recomienda monitorear ultrasonográficamente 

para identificar ovulación. 

Se recomienda el uso de hCG como inductor de ovulación antes que análogos de GnRh 

por su mayor eficacia en yeguas. 
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 11. Anexos. 

Anexo 1. Distribución de ovulación o falla ovulatoria en yeguas después de la inducción con 

hCG (2, 500 UI y hCG (2, 500 UI) junto con meloxicam (0,6 mg/Kg cada 24 horas). 

 

Tratamiento Yeguas 

Ovulación Falla Ovulatoria 

hCG 10 (100%) 0 (0%) 

hCG +Meloxicam 10 (100%) 0 (0%) 

Total 10 (100%) 0 (0%) 

*No fue encontrada diferencia estadística (p≥0,05) 

Anexo 2. Promedio ± desviación estándar de tamaño del folículo preovulatorio (mm) en yeguas 

después de la inducción con hCG (2, 500 UI) y hCG (2, 500 UI) junto con meloxicam (0,6 

mg/Kg cada 24 horas). 

 

 
Tamaño de folículo preovulatorio 

Tratamiento 36 

mm 

42 

mm 

48 

mm 

hCG 38,78±2,51 38,17±3,66 0 

hCG + Meloxicam 41,16±3,20 37,00±0,71 39,5±1,41 

*No fue encontrada diferencia estadística (p≥0,05) 

Anexo 3. Examen ginecológico equino. 
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Anexo 4. Aplicación de tratamiento. 

 

Anexo 5. Folículo >35 mm. 

 

Anexo 6. Edema uterino. 

 

Anexo 7. Ovulación. 
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Anexo 8. Palpación y ultrasonografía transrectal para verificar ovulación. 

 

Anexo 9. Ficha de seguimiento de desarrollo folicular equino. 
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Anexo 10. Consideraciones éticas 

Se considero las normas para el cuidado y uso de animales en investigación del “Código 

Orgánico del Ambiente” (ROS N° 983, Ecuador). 

Anexo 11. Certificado de traducción de resumen del Trabajo de Integración Curricular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


