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The effect of p-Chlorophenylalanine (PCPA) administered in pre and post-ovulation
phases on ovulation reproduction and ovarían cycle ivas studied in rats. Vaginal
smears, number of ovules, mature folliclcs and ovaric histologic features were evaluated.

PCPA administered in the periods after follicular ruptura prolongs the diestras phase
from 2 to 10 consecutive days and totally inhibits the reproductivo conduct. When
administered in the periods just prior to follicular ruptura, PCPA prolongs the estras
phase from 2 to 4 consecutive days and does not totally inhibit reproduction.
A Progressive increase in reproduction took place as treatment time approached
ovulation, to such an extent that the number of inseminated and fertilized rats when
treated at the ninth hour of the proestras phase, was superior to the control group.

PCPA administered in periods after and before follicular ruptura totally inhibits
ovulation in all cases. Ovaries present many mature follicles, as many as in the Con­
trols sacrificed at the 18 hour of the proestras, just before ovulation.

Son numerosos los trabajos que indi­
can que el transmisor de neuronas cen­
trales, 5-hidroxitriptamina (5-HT) inter­
viene a través de la regulación de la se­
creción de gonadotrofinas hipofisarias en
la ovulación, conducta reproductora y ci­
clo ovárico (14, 24, 25, 28, 29, 38, 39).
La p-clorofenilalanina (PCPA) es un po­
tente y específico inhibidor de la triptó-
fano hidroxilasa —enzima que limita la
velocidad de síntesis de la 5-HT —, con 

lo que se produce una intensa depleción
de la serotonina cerebral (19, 20). Se vie­
ne utilizando para estudiar el papel fisio­
lógico en la serotonina en la ovulación y
conducta reproductora (1, 2, 4, 5, 25, 27,
32, 33, 35).

La mayoría de autores han señalado
un control inhibidor de la 5-HT sobre la
LH y la ovulación (17, 18, 21-23, 38, 39)
y que la disminución de los niveles cere­
brales de 5-HT produce un aumento de 
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la conducta reproductora y de la recep­
tividad en la rata hembra (5, 29, 32, 35,
41). En trabajos anteriores se constató
que, al inhibir la 5-HT mediante PCPA
administrada 48 horas antes de la fase de
proestro, producía una inhibición total en
la ovulación y reproducción, mientras
que el ciclo ovárico presentaba repetición
de la fase de diestro de 3 a 5 días con­
secutivos (10-13). Estos resultados difie­
ren de los primeros en los que se había
utilizado patrones de valoración distintos,
pero están de acuerdo con los obtenidos
por otros autores (30, 31, 33, 37, 39).

Ante la existencia de resultados opues­
tos, Kordon (22) sugirió que los efectos
podrían ser diferentes según con qué an­
telación respecto a la rotura folicular se
produzca la depleción de la serotonina
cerebral, señalando un posible período
crítico de 20 horas. Este trabajo preten­
de aportar datos sobre la posible existen­
cia de una doble acción de la PCPA, que
pueda explicar los datos contradictorios
obtenidos hasta ahora. Para ello hemos
estudiado el efecto de la inhibición de la
serotonina cerebral por la administración
de PCPA en períodos próximos y aleja­
dos de la rotura folicular, valorando las
modificaciones producidas en la ovula­
ción, aspecto histológico de los ovarios,
ciclo vaginal y reproducción.

Material y métodos

Se utilizan ratas Wistar hembras de
peso aproximado a 200 g. Se mantienen
en condiciones de iluminación y tempe­
ratura ambiente (20 a 25° C), con comi­
da y agua ad libitum. Se realiza control
del ciclo ovárico mediante frotis vagina­
les diarios a la misma hora, utilizándose
sólo las que presentan ciclo regular por
lo menos desde 12 días antes de los ex­
perimentos. Los frotis vaginales se con­
tinúan hasta el momento de sacrificar los
animales. La PCPA se disuelve en agua
destilada con 1 % de Tween 80 y se ad­
ministra a ratas hembras en una sola do­

sis de 300 mg/kg por vía intraperitoneal
(30 mg/ml).

Estudio del ciclo ovárico. Se controla
el ciclo ovárico durante 15 días a 70 ani­
males, divididos en 9 grupos tratados con
PCPA a distintas horas y fases: horas 9
y 16 de proestro, hora 16 de estro y ho­
ras 9, 16 y 19 de metaestro y diestro.

Estudio de la reproducción. Cada rata
hembra se coloca con un macho en jaula
individual en una fase concreta del ciclo
durante 16 horas desde Ja hora 16 de
proestro a la hora 9 de estro. El frotis
vaginal de los días que están en condi­
ciones de copulación y del siguiente tie­
nen especial interés, ya que la presencia
de espermatozoides es la comprobación
de haberse producido inseminación y sir­
ve como valoración de la conducta repro­
ductora. Las ratas hembras se sacrifican
15 días después de ponerlas con los ma­
chos y se realiza recuento de embriones.

La distribución de experiencias en la
reproducción es la siguiente: Un grupo
control de 12 ratas, 10 tratadas con
PCPA a la hora 9 de diestro, 11 tratadas
a la hora 16 de diestro y 9 tratadas con
PCPA a la hora 9 de proestro.

Estudio de la ovulación. Se utilizan
41 ratas que se sacrifican por decapita­
ción a la hora 18 de estro y en un grupo
a la hora 18 de proestro. Se disecan
trompas y ovarios, se realizan cortes se­
riados de 5 a 10 p de espesor que se
tiñen con hematoxilina-eosina. Este mé­
todo permite gran seguridad en el recuen­
to de óvulos en las trompas y de folícu­
los maduros en los ovarios, así como el
estudio histológico de los ovarios (7-9,
16).

La distribución de experiencias en el
estudio de la ovulación es la siguiente:
d) Dos grupos control de 6 y 11 ratas
tratadas con suero fisiológico a la hora 9
de diestro y sacrificadas a la hora 18 de
proestro y estro, respectivamente. ¿>) Dos 
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grupos de 6 ratas tratadas con PCPA a
la hora 9 de diestro. Un grupo se sacrifi­
ca el primer día de estro y el otro el se­
gundo día de estro consecutivo.

Resultados

Ciclo ovárico. La administración de
PCPA (tabla 1) en los grupos: 1) en la
hora 9 de proestro — unas 9 horas antes
de la rotura folicular—, 2) en la hora 16 

de proestro —unas 2 horas antes de la
rotura folicular—, 3) en la hora 16 de
estro — unas 74 horas antes de la rotura
folicular—, 4) en la hora 9 de metaestro
— unas 57 horas antes de la rotura fo­
licular —, produce alargamiento de la fase
de diestro en la mayoría de las ratas du­
rante 2 a 14 días consecutivos, sin que
se alargue en ningún caso la fase de estro.
En los grupos 1 y 2, un 23,09 y 8,33 %,
respectivamente, presentan ciclo regular.

Tabla I. Efecto sobre el ciclo ovárico de la rata por la administración de p-clorofenilalanina
(300 mg/kg) en distintas fases y horas del ciclo ovárico, antes de la rotura folicular.

Hora y fase
del

tratamiento
N.° de
ratas

N.° de
ratas
ciclo

normal

N.° ratas con
predominio
de la fase
de estro

N.° ratas con
predominio
de la fase
de diestro

Días consecutivos
que se mantiene

en fase estro

Días consecutivos
que se mantiene
en fase diestro

Hora 9 del 13 3 0 10 __ 2 a 5 días en 8 ratas
proestro (23,09%) (76,91 %) I 8 días en 2 ratas
(9 h antes)

Hora 16 del 12 1 0 11 — 2 a 7 días en 8 ratas
proestro (8,33 %) (91,61 %) 13 ó 14 d. en 2 ratas
(2 h antes)

Hora 16 del 9 0 0 9 — 2 a 4 días en 6 ratas
estro (100 %) 6 a 7 días en 3 ratas
(74 h antes)

Hora 9 del 14 0 0 14 —— 2 a 4 días en 7 ratas
metaestro (100 %) 6 a 10 días en 7 ratas
(57 h antes)

Hora 16 del 11 1 4 6 2 días en 2 ratas 3 a 5 días en 4 ratas
metaestro (9,09%) (36,36 %) (54,54%) 3 ó 4 días en 5 ratas 9 días en 2 ratas
(50 h antes)

Hora 19 del 11 0 5 6 2 días en 3 ratas 2 ó 3 días en 4 ratas
metaestro (45,45%) (54,54%) 3 días en 2 ratas 5 ó 7 días en 2 ratas
(47 h antes)

Hora 9 del 17 2 13 2 | 2 días en 8 ratas 2 días en 1 rata
diestro (11,76 %) (76,47%) (11,76%) :3 ó 4 días en 5 ratas 14 días en 1 rata
(33 h antes) í

Hora 16 del 17 1 13 3 •2 ó 3 días en 12 ratas 2 días en 1 rata
diestro (5,88 %) (76,47%) (17.64%) I 5 días en 2 ratas 3 días en 1 rata
(26 h antes) I 9 días en 1 rata

Hora 19 del 10 2 5 3 2 días en 2 ratas 2 días en 3 ratas
diestro (20 %) (50 %) (30 %) 3 ó 4 días en 3 ratas
(23 h antes)
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Por tanto, se prolonga la fase de diestro
en la mayoría de las ratas de los grupos 1
y 2, y en la totalidad de los grupos 3 y 4.
En los grupos 5) con PCPA a la hora 16
de metaestro — unas 50 horas antes de la
rotura folicular— y 6) en la hora 19 de
metaestro — unas 47 horas antes de la
rotura folicular—, mantienen la fase de
diestro de 2 a 9 días consecutivos en 6 de
las 11 ratas de cada grupo (54,54 %). En
una rata del grupo 5, el ciclo es regular
y el resto (36,36 y 45,45 %, respectiva­
mente), se alarga la fase de estro de 2 a 4
días consecutivos.

En los grupos 7) con PCPA a la hora 9
de diestro — unas 33 horas antes de la
rotura folicular— y 8) en la hora 16 de
diestro — unas 26 horas antes de la ro­
tura folicular—, la administración de
PCPA produce en 13 de las 17 ratas
de cada grupo (76,46 %) alargamiento
de la fase de estro de 2 a 4 días conse­
cutivos. En 2 (11,76%) y 3 (11,64%)
ratas de cada grupo se alarga la fase de 

diestro, en el ciclo siguiente, mientras
que en las 3 restantes el ciclo es regular.
En el grupo 9) con PCPA a la hora 19
de diestro — unas 23 horas antes de la
rotura folicular —, se produce en 5 de los
10 animales (50%), alargamiento de la
fase de estro de 2 a 4 días consecutivos.
En 3 (30 %) se mantiene la fase de dies­
tro en el ciclo siguiente durante 2 días y
en 2 (70%) el ciclo es regular.

Reproducción. Al administrar la PCPA
a la hora 9 de metaestro se produce inhi­
bición total de la reproducción, ya que
no se observan espermatozoides en el fro-
tis y ninguna queda preñada (tabla II).
La inhibición desaparece al administrar
PCPA en períodos más cercanos a la ro­
tura folicular, observándose un aumento
significativo en el número de ratas inse­
minadas y preñadas.

La administración de PCPA a la hora 9
de diestro produce, respecto al grupo con­
trol, una ligera disminución del número
de ratas inseminadas y del número de

Tabla II. Efecto de la p-clorofenilalanina (300 mg/kg) administrada en distintas fases y
horas del cic'o ovárico sobre ratas en copulación durante 16 horas, desde la hora 16 de

proestro a la hora 16 de estro.

Hora y fase
tratamiento

I N.° de
ratas

Insemi­
nación

Ratas
preñadas

| Embriones
' por rata

Ciclo ratas
inseminadas

Ciclo ratas
no inseminadas

Control 12 10
(83,33 %)

8
(66,66 %)

11,37 ±1,82 Diestro de
3 a 5 días

consecutivos

Normal

Hora 9 del
metaestro

12 0 0 — Normal en 10 ratas
Diestro 5 y 12 días

consecut. en 2 ratas

Hora 9 del
diestro

10 7 °°
(70 %)

6 °°
(60 %)

8,00 ±1,72° Diestro
5 días

consecutivos

Estro de 2 a 3 días
consecutivos

Hora 16 del
diestro

11 11
(100 %)

7
(63,63%)

9,14±1,36 Estro de
2 a 5 días

consecutivos

—

Hora 9 del
proestro ¡

12 12 i
(100 %) i

12
(100%)

10,25 ±1,79 — —

• 0,05 > p > 0,02 respecto al primer grupo.
’• 0,05 > p > 0,02 respecto al último grupo.
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Fig. 1. Sección de trompa en la que se observan 2 óvulos rodeados de sus cúmulos
ovigeros (y. 150).

Tabla lll. Efecto de la p-clorofenilalanina (300 mg/kg] administrada en las horas 9 y 16
de diestro sobre la ovulación en ratas sacrificadas en la hora 18 de proestro y estro.

P < 0,001 respecto al resto de los grupos.

Condiciones experimentales
N.° de
ratas

N.° de ratas
que ovulan

N.° de óvulos
por rata

N.° de folículos
maduros

Control
Sacrificadas en estro

11 11 10,00±3,09 4.81 ±1,49 *

Control
Sacrificadas en proestro

6 1 12 15,16 + 0,96
(6, la que ovula)

PCPA 9 h diestro
Sacrificadas 1.,r día de estro

6 0 — 14,83 ±3,36

PCPA 9 h diestro
Sacrificadas 2.° día de estro

6 0 15,16±0,56

PCPA 16 h diestro
Sacrificadas 1.,r día de estro

5 0 — 15,60 ±1,30

PCPA 16 h diestro
Sacrificadas 2.° día de estro

5 0 14,60 + 1,30

I
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preñadas, siendo el número medio de em­
briones significativamente menor. En las
no inseminadas la fase de estro se man­
tiene de 2 a 3 días consecutivos, mien­
tras que en la inseminada y no preñada
la fase de diestro se alarga durante 5 días
(tabla II).

Al administrar PCPA a la hora 16 de
diestro, todas las ratas presentan esper­
matozoides en el frotis, mientras que el
número de preñadas y número medio de
embriones son ligeramente inferiores al
grupo control. Las ratas preñadas no alar­
gan la fase de estro, mientras que las
inseminadas y no preñadas mantienen la
fase de estro de 2 a 5 días consecutivos.
Todas las ratas tratadas con PCPA a la
hora 9 de proestro presentan espermato­
zoides y quedan preñadas, siendo signifi­
cativo el aumento respecto al grupo tra­
tado con PCPA a la hora 9 de diestro.
También es mayor el número de embrio­

nes, pero respecto al control es ligera­
mente inferior (tabla II).

Ovulación. En la tabla III se observa
que en todas las ratas del grupo control
sacrificadas a la hora 18 de estro, se pro­
duce ovulación con un número medio de
óvulos de 10,00 ± 3,09 (fig. 1). Los cor­
tes de ovarios presentan abundantes cuer­
pos lúteos y algunos folículos sin romper
en avanzado desarrollo sin llegar a la ma­
duración completa. Sólo una rata del gru­
po control sacrificada a la hora 18 de
proestro ovula, presentando 12 óvulos en
la trompa y en los cortes de ovario se
observan algunos folículos rotos sin ooci-
tos y 6 folículos con desarrollo medio.

No hay óvulos en las trompas en el
resto de animales del grupo control sacri­
ficado a la hora 18 de proestro (84,17 %),
ni en ninguno de los tratados con PCPA
y sacrificados el primer y segundo día

Fig. 2. Sección de ovario de rata tratada con PCPA y sacrificada a la hora 18 del primer
día de estro.

Se aprecian 4 folículos maduros sin romper con su oocito en el interior de dos de ellos (X 40).
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Fig. 3. Sección de ovario y trompa de rata tratada con PCPA y sacrificada a la hora 18
del segundo día de estro.

Se aprecia ausencia de óvulos en la trompa y en el ovario 2 folículos maduros con el oocito
en el interior (X 40).

consecutivo de estro. Los ovarios presen­
tan abundantes folículos maduros sin
romper con el oocito en el interior, en un
número medio que varía de 14,60 ± 1,30
a 15,60 ± 1,30 (fig. 2), siendo significati-
vemente mayor respecto al grupo control.

Discusión

En trabajos anteriores se había visto
que la inhibición de la serotonina cere­
bral mediante PCPA en períodos aleja­
dos de la rotura folicular, producía en el
ciclo ovárico alargamiento de la fase de
diestro con inhibición de la reproducción
(10-13). Esto está de acuerdo con lo ob­
tenido al administrar la PCPA en la
hora 16 de estro y hora 9 de metaestro
(aproximadamente 74 y 57 horas antes de
la rotura folicular), que mantiene en to­
dos los animales la fase de diestro de 2 a 

10 días consecutivos, con ausencia de in­
seminación e inhibición total de la repro­
ducción en el grupo colocado en condi­
ciones de copulación y tratado a la hora 9
de metaestro.

La administración de PCPA en perío­
dos muy próximos a la rotura folicular
en la hora 9 y 16 de proestro (9 y 12 ho­
ras antes de la rotura folicular), no llega
a modificar ese ciclo ovárico sino al si­
guiente, debido a que existe un período
de latencia antes de manifestarse los efec­
tos de la PCPA. En el siguiente ciclo
ovárico se produce alargamiento de la
fase de diestro en la mayoría de las ratas
(76,91 y 91.61 %. respectivamente) mien­
tras que en unas pocas el ciclo es regular.
Es la acción propia de la PCPA adminis­
trada en un período alejado de la rotura
folicular. En el grupo que permanece en
condiciones de copulación y tratado a la 
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hora 9 de proestro, se observa que todos
los animales quedan inseminados y pre­
ñados, ya que la PCPA no afecta a ese
ciclo sino al siguiente.

Al tratar con PCPA en las horas 16
y 19 de metaestro (aproximadamente 50
y 47 horas antes de la rotura folicular),
empieza a manifestarse en algunos casos
un alargamiento de la fase de estro, ya
que en el 36,36 y 45,45 % de las ratas
se mantienen esta fase de 2 a 4 días con­
secutivos. En la hora 9 y 16 de diestro
(unas 33 y 26 horas antes de la rotura
folicular), la PCPA produce en la mayo­
ría de los casos (76,76 %) un alargamien­
to de la fase de estro de 2 a 5 días con­
secutivos. Esto contrasta con el predomi­
nio de la fase de diestro que se producía
en anteriores grupos. En el resto no se
altera ese ciclo sino el siguiente, dando
lugar a un alargamiento de la fase de
diestro por acción de la PCPA en el pe­
ríodo alejado de la rotura folicular. En
los grupos que permanecen en condicio­
nes de copulación se observa que cuanto
más cercano es el tratamiento al momen­
to de la ovulación, mayor es la conducta
reproductora y no se presenta ya la inhi­
bición de la reproducción que se produ­
cía en anteriores casos. Así, al tratar con
PCPA en la hora 9 de diestro, un 70 %
de las ratas quedan inseminadas y un
60% preñadas. Al tratar en la hora 16
de diestro, todas presentan inseminación
y un 63,63 % quedan preñadas. Al tratar
en la hora 9 de proestro todas quedan
inseminadas y preñadas, siendo los valo­
res obtenidos ligeramente superiores a los
del grupo control y respecto al grupo tra­
tado a la hora 9 de diestro son significa­
tivamente mayores. El número medio de
embriones aumenta también progresiva­
mente, pero es inferior en todos los casos
al grupo control, debido probablemente
a la disminución que produce la PCPA
en la ovulación. Al administrar la PCPA
en la hora 19 de diestro (aproximada­
mente 23 horas antes de la rotura folicu­
lar), el alargamiento de la fase de estro 

es menor, ya que sólo se produce en un
50 % de los animales, mientras que en el
resto el ciclo es normal (20 %) o afecta
al siguiente ciclo con alargamiento de la
fase de diestro.

Por tanto, parece existir un doble efec­
to de la PCPA sobre el ciclo ovárico y la
reproducción de la rata hembra, de for­
ma que al administrar la PCPA en perío­
dos alejados de la rotura folicular, se pro­
duce inhibición total de la reproducción,
ausencia de inseminación y alargamiento
de la fase de diestro, mientras que al ad­
ministrar la PCPA en períodos cercanos a
la rotura folicular, se produce un aumen­
to significativo de la duración de la fase
de estro y un aumento progresivo de la
conducta reproductora con aumento de in­
seminación, de ratas preñadas y del núme­
ro de embriones, aunque en este caso los
valores son siempre inferiores al control.
El momento de transición de los efectos
sobre el ciclo ovárico tiene lugar al ad­
ministrar la PCPA en las horas 16 y 19
de metaestro. Empieza a dejar de afectar
a ese ciclo cuando el tratamiento es en la
hora 19 de diestro y no se manifiesta al
tratar en la hora 9 de proestro, lo que
indica que existe un período de latencia
para producir las modificaciones en el ci­
clo ovárico.

La falta de espermatozoides en los fro-
tis de las ratas tratadas con PCPA en
períodos alejados de la rotura folicular es
un índice claro de que no tiene lugar
inseminación. Comprobada previamente
la capacidad fecundante del macho, este
hecho debe atribuirse a la inhibición de
la receptividad con alargamiento de la
fase diestro que se observa en las ratas
hembras tratadas con PCPA en períodos
alejados de la rotura folicular y que da
lugar a una depleción acusada de los de­
pósitos de 5-HT cerebral (19, 20). No se
dispone de más datos de observación di­
recta que permita saber la modificación
de otros patrones de conducta reproduc­
tora.

En numerosos trabajos se señala un 
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efecto estimulante sobre la conducta re­
productora por tratamiento con PCPA
(5, 29, 32, 35, 37, 41) que ha sido atri­
buida a la depleción de la 5-HT cerebral.
Sin embargo, otros autores mencionan
que el efecto estimulante sobre la con­
ducta desaparece a las 24 o 72 horas
cuando los niveles de 5-HT son todavía
bajos (2, 4, 26, 27, 29). Parece ser que
la PCPA actúa también sobre el nivel de
catecolaminas, produciendo una rápida
disminución de sus niveles cerebrales que
dura unas 72 horas (1, 19, 24, 34, 36),
mientras que la depleción de 5-HT es
lenta, siendo máxima a las 48 horas y
continuando los niveles bajos durante
varios días (19, 20). Se ha señalado que
la depleción de catecolaminas producida
por la a-metil-p-tirosina y anfetamina, da
lugar a un aumento en la receptividad se­
xual semejante al de la PCPA (1) y alar­
gamiento de la fase de estro (6, 15, 16).
Luego es posible que el efecto estimu­
lante en la conducta reproductora produ­
cida por la PCPA en períodos cercanos
a la rotura folicular, dependa de la dis­
minución de los niveles de catecolaminas
centrales, mientras que el alargamiento
de la fase de diestro y la inhibición total
de la reproducción producida por admi­
nistración de PCPA en períodos alejados
de la rotura folicular, se deba a la de­
pleción de los depósitos de 5-HT ce­
rebral.

En el estudio histológico de ovarios y
trompas en las ratas tratadas con PCPA
en las horas 9 y 16 de diestro, que pro­
ducía un alargamiento de la fase de estro
y aumento de la conducta reproductora,
se observa ausencia de óvulos en las trom­
pas tanto en las sacrificadas a la hora 18
del primer día estro como en el segundo
día de estro y los ovarios presentan nu­
merosos folículos maduros que contienen
el oocito en su interior (fig. 3), siendo su
número medio semejante al de las ratas
que todavía no han ovulado en el grupo
control sacrificado a la hora 18 del proes­
tro. El número de folículos maduros en 

los distintos grupos de ratas que no ovu-
lan es de 15,60 ± 1,30 a 14,60 ± 1,30,
mientras que en las de control que ovu-
lan es 4,81 ± 1,49 y por lo tanto es sig­
nificativamente menor. Ello indica que se
ha producido inhibición de la rotura fo­
licular por acción de la PCPA tanto en
períodos próximos de la rotura folicular
como en períodos más alejados observa­
do en anteriores trabajos (12).

Se ha señalado que la 5-HT inhibe la
secreción de LH y por tanto la rotura
folicular (17, 21-23). Esta acción antiovu-
latoria es antagonizada por la progeste-
rona (3, 17, 38, 39), cuya concentración
plasmática empieza a aumentar justo an­
tes de la secreción de LH (3, 18, 38). Su
administración previa al período crítico
del proestro incrementa significativamen­
te la ovulación (18) y adelanta la secre­
ción de LH (40). Por tanto, se cree que
la progesterona es esencial en la induc­
ción de la secreción de LH y en la ovu­
lación (40). La 5-HT disminuye los nive­
les plasmáticos de progesterona (39), sien­
do interpretado como una acción perifé­
rica a nivel de los ovarios de la 5-HT a
dosis no fisiológicas, produciendo vaso­
constricción y disminución de la secre­
ción de progesterona por el ovario, lo
que a su vez impide la secreción de LH
y la ovulación (19, 38, 39). Sin embargo,
existe también una acción central de la
5-HT que produce un aumento de la ovu­
lación y que puede quedar enmascarada
por los efectos periféricos. Se ha señalado
que la administración intraventricular de
5-HT no afecta a la secreción de LH y a
la ovulación (30, 31, 38) o aumenta el
número de óvulos al administrarla a la
hora 13 de proestro (39). En el hipotála-
mo y otras áreas cerebrales de ratas hem­
bras en proestro se ha observado que
justo antes del pico de LH se produce
un aumento brusco de la liberación de
5-HT (14, 28), interpretándose que la
5-HT facilita la liberación de los factores
hipotalámicos que producen el pico de
LH. La PCPA, al disminuir los depósitos 
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de 5-HT. impediría su aumento brusco
en el proestro antes de la ovulación y por
lo tanto la secreción de LH y la ovula­
ción en la rata hembra.

Resumen

Se estudia en ratas el efecto de la p-clorofe-
nilalanina (PCPA) administrada en períodos
cercanos y alejados de la rotura folicular so­
bre el ciclo ovárico, la ovulación y la repro­
ducción. Se valora el frotis vaginal, número de
óvulos, número de folículos maduros y aspec­
to histológico del ovario.

La PCPA administrada en períodos alejados
de la rotura folicular produce alargamiento de
la fase de diestro de 2 a 10 días consecutivos
e inhibición total de la reproducción. En pe­
ríodos cercanos a la rotura folicular produce
alargamiento de la fase de estro de 2 a 4 días
consecutivos y no se inhibe totalmente la re­
producción. A medida que el tratamiento es
más cercano al momento de ¡a ovulación, se
observa un aumento progresivo de la repro­
ducción, de forma que, cuando el tratamiento
se realiza a la hora 9 de proestro, el número
de ratas inseminadas y fecundadas es superior
respecto al grupo control.

Administrada en períodos alejados y cerca­
nos a la rotura folicular, produce en todos los
casos inhibición total de la ovulación. Los ova­
rios presentan numerosos folículos maduros y
en número semejante al grupo control sacrifi­
cado a la hora 18 del proestro, justo antes de
producirse la ovulación.
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