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RESUMEN. 

La lana es una cubierta termoaislante que disminuye entre un 
83 a 87% la pérdida de calor de la piel de la oveja. La esquila 
al eliminar en forma aguda esta capa, obliga a desarro - llar 
mecanismos term.og6nicos en el animal para compensar la pérdida de 
calor, que será proporcional a la diferencia con el ambiente. 
Aunque en nuestro pa1s estas demandas no son grandes, es necesar
io ar.alizar la respuesta termogénica asociada con la esquila aún 
en climas templados. En este trabajo se analizó el comportamiento 
del cortisol (Ct) y las hormonas tiroideas (HT), como componentes 
de la respuesta termoregulatoria frente a la esquila. 

Se usaron 11 ovejas de 2 a 9 nftos de edad, con 2 a 3 meses 
de lactación con una cr1a y con un peso semejante. Se formaron 
tres grupos: Grupo I (GI) o grupo control (n=3); Grupo II (GII), 
con manejo aparente de esquila sin corte de vell6n (n=3); y Grupo 
III (GIII), animales esquilados (n=S). se obtuvo sangre por 
venopunci6n yugular, siempre entre 9 y 10 am. El primer muestreo 
fue antes de la esquila (valores basales), y en los dias 1, 2, 3, 
5, o, 10, 15, 20, 24, 30 y 35 postesquila. Se registr6 la tempe
ratura rectal (TR), cada tercer d1a y la temperatura ambiental 
m1nima y m6xima diariamente. La tiroxina (T4 ), la triyodotironina 
(T3 ) y la •r3 reversa (r'I.'3 ) fueron determinadas por radioinmunoa
n6iisis y el et por un ensayo de competencia por unión a prote1-
nas. 

Los resultados mostraron que existen diferentes etapas en 
dicha respuesta, de tal manera que su an~lisis se hizo por fases: 
Fase Aguda (FAg) que abarc6 las primeras 48 horas, Fase Subaguda 
(FSub) del dia 3 al 10¡ y Fase Adaptativa (FAdap) del dia 11 al 
35. Los valores basales de todas las variables analizadas fueron 
semejantes entre los tres grupos. En el GII el manejo impl1cito 
de la esquila modif ic6 los niveles hormonales, en la Fsub, sin 
embargo estos cambios no fueron significativos con respecto al 
GI. En el GIII durante la FAg, la TR se mantuvo constante y las 
tres HT se incrementaron. El incremento de las tironinas bioacti
vas: T4 y T3 , coincide con el esquema de term.orregulaci6n conoci
do en otras especies. sin embargo el incremento de la rT3 en 
situaciones semejantes, no ha sido comunicado anteriormente; y 
pudiera estar relacionado con el aislamiento funcional de la piel 
en estos casos. Los valores de et no fueron significativamente 
diferentes entre los grupos en ninguna etapa, lo que constituye 
otra diferencia de esta especie con el patr6n convencional de 
termorregulaci6n y coincide con lo reportado en trabajos seme
jantes en esta especie. En la FSub la TR del GIII presentó un 
descenso significativo, que pudo ser debido al t~rmino de la 
termogénesis por tiriteo; la rT3 en esta fase, descendi6 hasta 
valores similares a los basales. En la FAdap solo la T 3 en el 
GIII, se mantuvo significativamente elevada, lo que puede Deberse 
a un mecanismo homeorrético para compensar la pérdida de calor 
que persiste ante la escasa capa termoaislante. 

Los resultados muestran que la esquila a6n en clima templado 
disminuye l~ TR y desencadena una respuesta terznogénica asociada 
con cambios endocrinos. El gasto energético impl1cito en esta 
respuesta debe ser analizado en estudios posteriores y contempla
do en el manejo de los animales. 
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XNTRODUCCXON. 

El presente trabajo es parte de un estudio prospectivo 

encaminado a analizar y comparar las respuestas end6crino meta

b6licas de ovinos y caprinoa ante diferentes demandas energé

ticas. Especiflcamente, en este trabajo se analizan los niveles 

circulantes de hormonas tiroideas y de cortisol en respuesta a la 

esquila y a la demanda de termorrequlaci6n impl1cita. 

La oveja al igual que el resto de los mamíferos, mantiene 

una temperatura corporal estable, generalmente dentro de un 

marqen de ±·2 e con respecto a su temperatura promedio de 39.5 c. 

La lana es una cubierta termoaislante que disminuye entre un 83 y 

un B7t ia pérdida de calor de la piel desnuda segun este seca o 

humeda (Holmes, 1981). Como es lógico suponer la esquila repre

senta una deDanda brusca de term.orregulaci6n para la oveja y 

provoca en el organismo una serie de respuestas fiaiol6qicas 

coordinadas que le permiten mantener estable su temperatura 

co1-poral. La intensidad y magnitud de estas respuestas var1an de 

acuerdo a la intensidad del trio a que son expuestas las ovejas. 

Las respuestas se inician cuando la temperatura ambiental es 

inferior a la "temperatura critica" que se define como, la tem

peratura ambiental por debajo de la cual el animal se ve obligado 

a aumentar su tasa metab6lica para mantener· su temperatura corpo

ral profunda. Fisiologicamente, se produce una secuencia graduada 

de eventos incluyendo respuestas conductuales, nerviosas y neu

roendocrinas. 

Para una oveja intensamente esquilada, en condiciones corpo

rales ~edias, la temperatura critica es de hasta 28 e; ésto 

indica una sensibilidad al fr1o similar a la de un hombre desnu-
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do. No obstante, la temperatura critica depende considerablemente 

del estado nutricional, la longitud del vell6n y de factores 

ambientales, particularmente viento y lluvia (Slee, 1982). 

Cuando la temperatura ambiente es inferior a la critica (y 

dependiendo de la magnitud de la diferencia entre ellas) se 

produce un estrés por frio, en el que la tasa metab6lica aumenta 

al igual que los requerimientos de energ1a para el mantenimiento. 

EXiste también un incremento en la velocidad de paso de la inges

. ta a través del tracto digestivo, que ocasiona una baja digesti

bilidad de los alimentos; por otro lado, con el frie, se produce 

una estimulaci6n del apetito, que podria satisfacer la demanda 

de energia; sin embargo, todo ésto se traduce en una baja de lá 

producci6n por exposición al fr1o (Young, 1981). 

Desde el punto de vista zootécnico, el costo energético de 

las respuestas fisiol6qicas de termorregulaci6n al frio tienen 

una repercusión importante en el binomio adaptaci6n - prod~cci6n. 

Asi la energía de la dieta utilizable para la producci6n, es la 

diferencia entre la entrada de energía metabolizable y la produc

ción de calor. consecuentemente, los fac~o~es climAticos que 

influyan en la obtenci6n de energía metabolizable o en la produ0-

ci6n de calor, influirAn en la producción y en la utilización de 

la energía de la dieta. 

Generalmente existe una continua pérdida de calor a partir 

de la superficie corporal por conducci6n, convección y radiaci6n. 

La tasa de pérdida de calor dependerA de la demanda térmica del 

medio ambiente y de la cobertura del cuerpo por la capa aislante 

de pelo, vell6n o plumas (Young, 1981). 



ll!ITBCBDBllTBB 

B1 Medio Xnterno y 1a Bo•eoataa~a. 

cuando tratamos de cultivar células o de 1levar a cabo una 

reacción bioquimica, nos percatamos de la enorme dependencia que 

estos sistemas tienen con respecto a las condiciones del medio 

(temperatura, pH, osmolaridad, nutrientes, etcétera). Esta depen

dencia resulta de la labilidad y el estrecho margen de variaci6n 

en el cual los sistemas enzimAticos involucrados tienen un fun

cionamiento 6ptimo. 

Claude Bernard (1942), sefta16 que los fen6menos de los seres 

vivos son la resultante de una i:ntltltud de propiedades intimas de 

los. elementos org&nicos que los constituyen y cuyas manifesta

ciones est&n ligadas a las condiciones fisicoquimicas de los 

medios internos en que se hallan sumergidos. Ese medio interno, 

que corresponde a1 plasma y a1 liquido i~tersticial, requiere 

mantener una composici6n qui.mica y propiedades fisi.cas muy 

constantes, que brindan las condiciones 6ptimas para el funciona

miento de 1as células. Para ciaude Bernard esta constancia o 

fijeza de1 medio interno es la condición esencial para la vida 

libre e independiente. A pesar de los cambios continuos de sus

tancias y energ1a, cada organismo tiende a mantener niveles 

·constantes en su composici6n, transformaciones enerqéticas y 

funciones, as1 como la capacidad de recuperarlas cuando Astas se 

alteran (Houssay, 1969). 

Para explicar este equilibrio fisiológico, se usan en gene

ral dos conceptos b~sicos: 

a) Homeostasis.- corresponde a todos los mecanismos fisiológicos 

involucrados para mantener la constancia de las condiciones del 



medio interno, el cual espec1ficamente se refiere al liquido 

intersticial (Bauman y CUrrie, 1980). 

b) Homeorresis.- se define como el control coordinado del metabo

lismo de los tejidos corporales necesario para sostener un cierto 

estado fisiológico (Bauman y currie, 1980). 

cuando decimos que el organismo es capaz de mantener la 

constancia del medio interno independientemente del externo, no 

significa qe ninguna manera que éste ültimo no actüe sobre el 

organismo; todo lo contrario, lo que ocurre es que las tendencias 

al desequilibrio son detectadas y contrarrestadas por mecanismoG 

fiSiol6qlcos. De tal forma que el mantenimiento de la homeostasis 

obliga ~ percibir los cambios externos e internos, integrar esa 

informaci6n y ordenar a Organos efectores la ejecuc1on de res

puestas compensatorias (Bauman y CUrrie, 1980). 

Bl Estr6s y el Sindrome General de Adaptaoi6n. 

La estabilidad relativa del medio interno puede ser alterada 

por diferentes factores ambientales y en contraposici6n a ellos, 

se encuentran actuando constantemente los mecanismos homeostáti

cos, pero cuando éstos resultan insuficientes, extensas regiones 

del organismo se desv1an de su estado normal de reposo y se 

presenta una condici6n que Han~ Selye (1950) denomin6 "estrés". 

La reacci6n inespec1fica de defensa del organismo involucra

da en ese esfuerzo funcional o estrés, cuando su acci6n se pro

longa el tiempo suficiente, constituye ~l S1ndrome General de 

Adaptación (SGA), que comprende tres partes que se muestran en la 

Fiqura 1 y se describen a continuación: 

a) ~ ~ A.lA.Dn.A .!..BAl.· Es la suma de los fenómenos no espe

c1f icos provocados por la exposición brusca a estimules a los 
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cuales el organismo no está adaptado cualitativa o cuantitativa

mente. Es la primer respuesta al factor estresante o alarm6qeno. 

Durante la RA se presentan a su yez dos fases: 

l • .f'.lll!i! si.!!. ~. Es una condici6n aguda de lesión generalizada 

en donde los efectos del a1Arm6geno predominan sobre los mecanis

mos de defensa del organismo. La. duraci6n de esta faso puede ser 

desde pocos minutos hasta alrededor de 24 horas; si el individuo 

no muere, entonces pasa a la tase de contrashock. 

2. ~ ~ contranhock. Se caracteriza por la instalaci6n y 

opcraci6n de ca?nbios defensivos m&s patentes que se sobreponen a 

las acciones nocivas del alarm6geno. Si el curso es favorable, 

llevan a la curaci6n, si el estrés continüa largo tiempo ae pasa 

al estadio de resistencia. 

b) ~ .d.§. Resigtencia. Se refiere a las reacciones generales 

provocadas por la eXposici6n prolongada a estimules a lo~ cuales 

el organismo ha adquirido adaptaci6n. 

Aqu1 es importante definir la adaptabilidad como la capaci

dad del organismo para adquirir resintencia frente b cambios en 

su medio interno o externo. corresponde en un sentido general a 

1a capacidad de reserva del organismo o resistencia qeneral. 

c) ~ ~ Agotamiento. Representa la suma de las reacciones 

que se desarrollan como resultado de la sobre-e>cposici6n a esti

mules frente a los cuales se desarroll6 una adaptaci6n que ulte

riormente no pudo ser sostenida. 



tase de Shock 

Reacción de Alarma Fase de 
Contrashock 

SG A Estadio de Resistencia {Re~~~:~J~ica 

Estadio de Agotamiento 

Reapues1a 
lnHpecifico 

·- Figura 1. ParteS-d-;!i-- sindrOme-ce;~r;-i de Adaptación propues
tas por Selye. 

TBIU!allRBGllLACXOH. 

Aspectos goue~a1es. 

La importancia.de la termorregulaci6n en todos los organis

mo& radica en la extremada termodependencia que caracteriza a las 

reacciones bioqu1micas. Asi, todos los animales tienen que encon-

trar un medio externo o mantener el interno dentro del estrecho 

marco de temperaturas en el cual sus sistemas qu1micos pueden 

mantener su integridad y su capacidad de respuesta. Dependiendo 

de sus caracteristicas termorregulatorias los organismos se 

clasifican en: poiquilotermos, cuando su temperatura corporal 

oscila en un intervalo relativamente amplio (± 10 C) y en homeo

termos, cuando dicho intervalo de oscilación es más estrecho (± 2 

C) (Gordon, 1984). 

Por otra parte y en relación a los mecanismos involucrados 

en dicha terinorregulaci6n, los organismos se han clasificado en 

ectotermos y endotermos. Los primeros, son aquellos cuya tempera-
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tura corporal es independiente del ca1or producido por su metabo

lismo oxidante y est6 determinada exclusivamente por el calor 

adquirido del medio. Los endotermos son aquellos que producen 

suflciente calor mediante su metabolismo oxidante y tienen una 

conductibilidad térmica lo suficientemente baja como para que el 

calor que contribuye a su temperatura corporal se derive en gran 

medida de su propia actividad oxidante (Gordon,1984). 

Xntarcambio C.16rico en los Animales. 

El intercambio de energ1a entre el organismo y el medio, no 

depende tan solo de las actividades mctab61icas y de la nutri

ci6n, sino también de un conjunto muy complejo y variable de 

transacciones relacionadas con la transmisión del calor, asi como 

de la evaporación del agua (Gordon, 1972; Guyton, 1977). 

El calor se transmite de tres maneras que son: 

Radiación. significa transmisión de calor en forma de rayos in

frarrojos. 

conducci6n. Significa flujo de calor por contacto, hasta el punto 

en que ambos tienen la misma temperatura. 

conyecei6n. El movimiento del aire se denomina convecci6n, y la 

renovación de calor del cuerpo por corrientes de convecci6n de 

aire suele denominarse "pérdida de calor por convección". 

La evaporación, no es estrictamente una forma mas de trans

misi6n del calor, sin embargo, es una forma eficiente de p6rdida 

de calor. El agua tiene varias miles de veces e1 ca10r especifico 

del aire, de manera que cada unidad de vo1dmen de agua vecina de 

1a piel puede absorber cantidades de calor mucho mayores que el 

aire. Normalmente se evapora agua y se pierde calor insensible-
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mente de la piel y los pulmones (Guyton, 1977). 

La din6mica del calor podr1a escribirse en una ecuaci6n: 

(1) E. entrante 

+ 

(2) E. generada 

(3) E. saliente 

+ 

(4) E. almacenada 

Con todo esto podemos darnos cuenta que los sistemas respi

ratorio y tegumentario de los animales terrestres son siempre 

regiones en las cuales se pierde calor y en circunstancias apro

piadas pueden convertirse en las zonas de mayor significación 

termorreguladora. As1, en el caso particular de la oveja, la lana 

constituye una capa aislante que disminuye la intensidad de la 

pérdida calor1fica por el cuerpo, pues mantiene entre sus fibras 

una misma capa de aire, es decir evita el efecto de la convección 

y el recambio continuo de calor con el aire por parte de la piel. 

En otras palabras, la presencia de la lana d.isminuye el paso de 

calor del medio hacia la piel y mantiene una tasa baja de evapo

raci6n. Po'r el contrario el corte del vellón o esquila, reduce 

significativamente esa capa aislante, aumentando el intercambio 

cal6rico entre el medio ambiente y la piel (el organismo). Es 

entonces obvio que la esquila implica una demanda termorregulato

ri a. 

9 



~ratura de fa atmdtfera 
1s•c 

Figura 2. Representa los intercambios de energia entre un 
animal y su ambiente, .bajo condiciones moderadamente cálidas. 
(Gordon, 1984) 
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Regulaoi6n Fisiol69ioa de la Temperatura. 

Es evidente que a cualquier temperatura ambiental por debajo 

de la corporal, un animal pierde,calor hacia el medio; sin embar

go, en l~s aves y en los mamíferos se ha" desarrollado un sistema 

termorrequlador en el que el principal elemento lo constituye una 

elevada tasa de producción de calor y en el que las tasas de 

producci6n e intercambio de calor, se encuentran en qran medida 

bajo control fisiol6gico. As!, la conductividad t6rmica puede 

ser variada introduciendo cambios en el suministro de sangre a 

las 6reas superficiales, comprimiendo las plumas y el pelo, o 

mediante simples reajustes de postura. Estos cambios aunque son 

despreciables desde el punto de vista del metabolismo energ~tico, 

contribuyen en gran medida a la requlaci6n de la temperatura 

corporal del animal (Gordon, 1984). 

La funci6n sensorial e integradora esta a cargo del sistema 

nervioso, que cuenta con receptores a varias sena1es fisicas y 

qu1m1cas externas e internas; la informaci6n de estos receptores 

es inteqrada en el sistema nervioso centra1 y las 6rdenes a los 

6rqanos efectores pueden darse por v1a nerviosa o end6crina. Las 

primeras ocurren de manera r6.pida o inmediata·, pero 1os mecanis

mos de respuesta involucradoa son energ6ticamente más caros para 

el organismo, las segundas ocurren a mediano plazo pero las 

respuestas a ellas requieren de menor gasto de energia por parte 

del organismo (Aceves, 1985). 

La temperatura de los organismos homeotermos es regulada 

casi enteramente por mecanismos de retroalimentaci6n neuroendo

crinos, en los cuales intervienen las áreas laterales del hipotá

lamo, o termostato hipotal&mico. Existe adem&s un sistema de 

ll 



id0ntificaci6n de la temperatura, que incluye a los siquientes 

receptores: 

- Neuronas sensibles al calor.- situadas en la regi6n pre6p

tica del hipotálamo anterior. 

Neuronas sensibles al frio.- loca1izadas en distintas 

partes del hipot&lamo, septum y substancia reticular del 

mesencéfalo. 

- Receptores cut~neos de te~peratura.- existen los recep

tores al frie y los receptores al calor. Env1an impulsos nervio

sos a través de la mádula espinal hacia la re9i6n hipota1ámica 

del cerebro. 

- Receptores de temperatura en m~du1a espinal, abdomen y 

posiblemente en otros 6rganos que env1an sefia1es al sistema 

nervioso central. 

(Guyton, 1977). 

cuando la zona pre6ptica del hipot&lamo recibe el estimulo, 

entran en jueqo mecanismos especiales para conservar e1 calor 

existente en la economia y otros para aumentar la producción del 

mismo. Entre estos mecanismos se encuentran la vasocontricci6n 

del circuito cut~neo, la piloerecci6n y la supresi6n del sudor 

(excepto evaporación insensible por respiración). Adem&s se 

inician mecanismos neuroend6crinos para auméntar 1a producción de 

calor. Entre éstos destacan la estimu1aci6n hipotal~mica del 

escalofr1o, originada por estimulas de piel y médula al centro 

motor primario para escalofr1os; adem~s intervienen las hormonas 

tiroideas, ~l sistema simpático adrenal, y los glucocorticoides, 

todos estos responsables de mantener la temperatura corporal 

(Gale, 1973; Hcfco ~ !\.!, 1975; Young & Lendsberg, 1979; Deavcrs 



and Musacchia, 1979). 

En general, todos estos factores influirán sobre el metabo

lismo y la producci6n de calor ~rporal, que consta de mültiples 

reacciones (Ver Figura 3). Existen además otros factores que 

modifican la intensidad del metabolismo como son: ejercicio, 

estimulas simpáticos, hormonas tiroideas, temperatura corporal, y 

acci6n dinSmica especifica de los alimentos (Guyton, 1977). 

PAPEL DB LAS HORMONAS TIROIDEAS BH Ll\ TBRHORRBGllLJ\CIOH. 

como ya se mencion6 anteriormente las hormonas tiroideas 

influyen en la producción de calor. En términos generales, su 

principal papel f isiol69ico es la regulaci6n del metabolismo 

energético del organismo. Actualmente se reconoce que éstas regu

lan la oxidación de carbohidratos y grasas, la formaci6n de 

componentes enzimáticos esenciales y la sintesis de proteinas 

estructurales y de exportación en prácticamente todas las células 

del individuo (Valverde y col., en prensa). 

A continuación se resumen las principales caracteristicas de 

la glándula y de las hormonas tiroideas como biosintesis, secre

ci6n, transporte, regulaci6n, metabolismo, y mecanismos de ac

ción; que son aspectos necesarios para comprender el fenómeno de 

termorregulaci6n donde las hormonas tiroideas tienen un papel 

eacencial. 

Biosintesis y Gecreci6n. 

La biosintesis de las hormonas tiroideas depende primordial

mente del aporte dietético de yodo. La captación o transporte de 

yodo al interior de la célula folicular se denomina bomba de 

yodo. Esta a su vez, está regulada por un mecanismo intraglandu-
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Figura 3. Control neuroendocrino de la respuesta termorregu
latoria al frio (Modificado de Slee, 1982). 
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lar de naturaleza metabólica, mediado por el ~ismo yodo, y se 

denomina "Autorregulaci6n Intr1nseca"; y otro de naturaleza 

neurohormonal, mediado por el eje Hipotálamo-Hip6fisis-Tiroides. 

En 1a célula tiroidea la forma i6nica del yodo ¡-, es con

vertida a x2 por acción de la enzima tiroperoxidasa (TPO). En 

esta forma reacciona con los residuos de tirosina contenidos en 

ia tiroqiobulina y da lugar a las yodotironinas (mono y diyodoti

ronina), las cuales después de un acoplamiento o condensación dan 

iuqar a la tiroxina (T4 ) y a·la triyodotironina (T 3 ). Estas 

hormonas se liberan de la tiroglobulina por prote6lisis y son 

introducidas a la célula folicular por endocitosis donde después 

de formar vacuolas fagolisoQomales, con socrotadas a la circula

ción sangu1nea (Valverde y col., en prensa). 

La secreción de hot:11onas tiroideas muestra además patrones 

circadicos y circanuales. Ryder (1979) observó el perfil cir

canual de la tiroxina en ovejas y carneros y lo relacionó con la 

actividad del follculo de la lana. De junio a noviembre observó 

que las ovejas presentaban concentraciones de tiroxina 40 % m~s 

altas que los carneros, y los niveles en ambos sexos se incremen

taron desde diciembre a mayo, demostrando un ciclo estacional en 

los niveles de tiroxina que pudiera estar asociado con el ciclo 

de crecimiento anual de la lana. Se ha observado que la secreción 

de hormonas tiroideas está influenciada por el efecto de la luz y 

la temperatura; Lincoln y colaboradores (1980), al someter a un 

qrupo de carneros a un régimen de dlas largos y otro de d!as 

cortos; obs~rvaron que ocurría un incremento en el crecimiento de 

la lana y de los cuernos durante el periodo de d1as con mayor 

cantidad de horas luz, al mismo tiempo que los niveles de T4 y T3 
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eran altos, y los niveles de testosterona eran bajos. Durante el 

periodo de d1as cortos, o con menor horas luz, la tasa de creci

miento de cuernos y de lana dec~n6 as1 como la concentraci6n de 

T4 y T3 , mientras que los carneros se ~ornaron sexualmente más 

activos mostrando niveles altos de testosterona. Estos cambios 

ocurrieron prescindiendo de modificaciones si9nificativas de la 

temperatura ambiental, mostrando la importancia del fotoperiodo 

en la requlaci6n del ciclo. 

Requlaoi6n de la Pu.Doi6n Tiroidea. 

En raz6n directa a su importante función homeostática, la 

s1ntesis y secreción do las hormonas tiroideas es regulada además 

de los mecanismos intrinsecos asociados principalmente con la 

disponibilidad de yodo, por mecanismoa extr1nsecos de naturaleza 

neurohormonal, que tienen por objeto mantener constante la con

centraci6n sangu1nea y tisular de las hormonas tiroideas. 

Desde el punto de vista. anat6mico, estos mecanismos incluyen 

el. denomina.do eje Hipot6l.amo - Hip6fisis - Tiroides. Desde el. 

punto de vista operacional, ellos establecen y dependen de nume

rosas interrelaciones reciprocas en las que intervienen princi

pa1mente procesos de retroa1imentaci6n. 

La adenohip6fisis se considera un 11tirostato", es decir, una 

estructura capaz de percibir, comparar y responder a modifica

ciones en la concentraci6n de hormonas tiroideas. Por otra parte, 

el hipotálamo, a través de su hormona liberadora de tirotropina 

(TRH), constituye la otra influencia crucial sobre el tirostato 

hipofisiario. Entonces la concentraci6n sangu1nea de TSH depende 

de la seftal de retroalimentación neqativa dada por los niveles 
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circulantes de tiroxina y triyodotironina, y de la 0 sef\al de 

mando" o TRH (Malacara, Viveros, Valverde, 1902). Ver Figura 4. 

HIPOTALAMO 

(-) 

HIPOFISIS 

TSH (-) 

TIROIDES 

Figura 4. Sistema de retroalimentacion negativa en el eje 
hipotálamo - hip6fisis - tiroides (Malacara y col., 1982). 

Metabolismo y Biotransformo.ci6n Periférica. 

Las hormonas tiroideas Circulan en el torrente sangu1neo 

unidas a prote1nas transportadoras. 

En el suero de la mayor1a de los mam1feros se ha encontrado 

una variedad de productos yodados que provienen de la transforma-

ci6n extraglandular de las hormonas secretadas por la glándula. 

La formaci6_n de estos compuestos comprende principalmente tres 

acciones enzim6ticas especificas: 
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Monodesyodaci6n y Biotransformagi6n Perif~rica. 

Como su nombre lo indica, la desyodaci6n extratiroidea de 

las tirononinas consiste en la ~emoción progresiva de los yodos 

presentes tanto en el anillo externo cOmo en el interno de la 

molécula (anillos fenilo o tirosilo respectivamente). ver Figura 

s. 

TUltONINA "• •• •.. . .. 
T4 l l l I 
Ta I 1 I H 

Ta T l l t 

T1 1 I H 

T1T H H I 1 
To H H I H 

To H H H 

Figura s. configuración de la molécula de tironina (Flores 
y Cabeza de Flores ,1984). 

Por este mecanismo se forman toda l.a gama de tironinas. 

Aunque tradicionalmente este mecanismo se _consideró una v!a 

catabólica, ahora se conoce que la monodesyodaci6n de la T4 puede 

dar lugar a una molécula de T3 biológicamente más activa; o bien, 

a una molécula de T3 inerte desde el punto de vista metabólico 

llamada triyodotironina reversa (rT3 ). se reconoce también que 

independientemente de la regulación neuroend6crina que gobierna 

la síntesis y secreción de las tironinas por la glándula ti

roides, su efecto biológico es regulado a nivel local de manera 

6rgano-espec.1fica (Aceves, 1988). Esta regulación parece depender 
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primordialmente del balance energético y del estado funcional de 

los diferentes órganos (Wartfosky y Burman, 1982). 

Este mecanismo peculiar de activación / desactivación con

sistente en la biotransformaci6n periférica de las yodotironinas, 

opera mediante la monodesyodaci6n, que puede seguir dos vias: La 

primera involucra la monodesyodaci6n del anillo fenilo o externo 

de la mol6cula de tironina y se le conoce genericamente como 

desyodaci6n 5 1 6 "via de activación tiroidea"; ya que por esta 

via, la T~ es convertida a T 3 (hormona metabolicamente más acti

va) y la rT3 a 3,3•-T2 ; la segunda via denominada desyodaci6n 5 6 

hyia de desactivación metabólica", involucra la monodesyodaci6n 

del anillo tirosilo o interno de la tironina. En esta via la T4 

es transformada a rT3 (triyodotironina inactiva) y la T3 a 3,3'

T2 (Valverde y col., en prensa). 

La activación de estas vias es mediada por cuando menos tres 

enzimas especificas denominadas Tipo I, II y III, las cuales se 

diferencian por la selectividad del anillo que desyodan, la 

afinidad por el sustrato, y la susceptibilidad a la inhibición 

con agentes bloqueadores de grupos tioles. En resumen, la desyo

dasa tipo X presenta una mayor afinidad por la rT3 (JO veces m~s 

que por la T4 ), y la mayor concentración de esta enzima se en

cuentra en higado y rif\6n. La desyodasa tipo IX se considera una 

desyodasa 0-5 1 , ya que desyoda exclusivamente el anillo externo, 

su sustrato preferente es la T4 (500 veces mayor afinidad que a 

la rT3 ). Se ha encontrado prácticamente en todos los tejidos, y 

significativamente elevada en sistema nervioso de mamíferos. Y 

por Ültimo la desyodasa tipo III es una desyodasa o-s especifica 

ya que actüa exclusivamente en el anillo interno de la molécula. 
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Su sustrato preferencial es la T3 (10 veces mayor ~e la T4 ). Se 

encuentra principalmente en piel y placenta, aunque se ha detec

tado también en algunaa zonas del cerebe1o y de la vla visual 

(Valverde y col., en prensa). 

Al mismo tiempo esta via monodesyodativa es fuente de hormo

nas tiroideas, pues se conoce que la glándu1a tiroides secreta al 

torrente sangulneo la totalidad de la T4 circulante, y solamente 

una pequefta proporción de 1as otras tironinas presentes en la 

sangre: 20% de la T3 , y menos de1 1% de 1a rT3 y de 1a diyodoti

ronina o T2 • Se sabe qua la formación del 80% de la T 3 circulante 

y casi la totalidad de la rT3 , ocurre a nivel extratiroideo por 

monodesyodaci6n periférica (Valverde y col., en prensa). 

Esta v1a metabólica ocurre principalmente en el hlgado y el 

rift6n. La glucoronido - conjugación tiene como sustrato preferen

cial a la T4 , mientras que 1a sulfo - conjugación ocurre prefe

rentemente con la T3 • Las moléculas conjugadas a nivel hepático 

son excretadas en la bilis y su hidrólisis por la flora intesti

nal con la consecuente desconjugaci6n y re~b~orci6n, constituye 

el llamado circuito entero - hepático. La mayor parte de ia 
hidrólisis intestina1 se realiza en las moléculas glucoronadas. 

Por esta raz6n el circuito entero - hepático representa uno de 

los principales mecanismos de la llamada econom1a tiroidea, ya 

que solamente se excretan por las heces e1 20% de 1as hormonas 

conjugadas (Valverde y col., en prensa). 

Desaminaci6n oxidativa. 

Esta via involucra la remoción secuencial del grupo amino y 
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la descarboxilaci6n de la cadena lateral del anillo fenilo. Los 

productos se asemejan a los compuestos de la familia del ácido 

acético y se les conoce genéricamente como ácidos yodoacéticos. 

De la misma manera que las yodotironinas, el nombre de estos 

compuestos los determina el nfunero de yodos que posean, los más 

importantes son: el ácido tetrayodoacético o Tetrac y el ácido 

triyodoacético o Triac según provenga de la T4 o de la T3 respec

tivamente. De igual forma que las tironinas conjugadas, a los 

ácidos yodoacóticos no se les conoce actividad metabólica y se 

les considera como productos de catabolismo. Su vida media circu

lante es menor que la de las yodotironinas, y ambos son suscepti

bles de ser desyodados o bien conjugados (Valverde y col., en 

prensa). 

Kacanismoa de Acoi6n. 

Actualmente se reconoce que los numerosos y variados efectos 

biológicos de las hormonas tiroideas, son secundarios a la esti

mulaci6n de la s1ntesis proteica ªde novo•. Se sabe que en el 

nücleo de practicamente todas las células del organimno, existen 

proteínas espcc1f icas no histonas capaces de enlazar selectiva

mente a las hormonas tiroideas. Estas proteínas o "receptores" 

estan 1ntimamente asociadas con el DNA nuclear, y la uni6n de las 

hormonas tiroideas es una senal para activar la DNA-polimerasa e 

iniciar la transcripción de segmentos especificas del "templado" 

del DNA, a través de la síntesis de moléculas de RNA-mensajero 

especifico. La traducción de éste en los ribosomas, aumenta la 

s1ntesis de.diversas proteínas estructurales y funcionales que 

son responsables de los efectos finales observados (Valverde y 
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col., en prensa). 

En los organismos adultos, la principal acci6n de las hormo

nas tiroideas resulta de su efecto calorigénico el cual se debe a 

un aumento en la tasa basal del metabolismo. Existen varias 

teorías sobre este efecto y su mecanismo de acción: una de ellas 

postula que, las hormonas tiroideas aceleran la fosrorilaci6n 

oxidativa mitocondrial, generando as! niveles elevados. de ATP; 

otra sugiere que las hormonas tiroideas estimulan a la ATPasa de 

la membrana celular, produciendo liberación de calor y disipando 

los enlaces de fosfato de alta energ1a; también se ha propuesto 

que el efecto calorigénico sea otra expresi6n final de la mencio

nada estimulaci6n de la síntesis prote1nica (Valverde y col., en 

prensa). 

Existe también evidencia de que la aclimatación al frio 

involucra una acción sinérgica entre hormonas tiroideas y cate

colaminas de .la médula adrenal. Este sinerqismo ocurre de manera 

importante en el tejido graso café (Galo, 1973). Este tejido 

tiene una gran importancia en la termogénesis sin tiriteo, debido 

a su característica termogénica a través de cambios que se suce

den en la mitocondria, que conducen a un aumento de la capacidad 

para la respiraci6n celular y por lo tanto de la termogéncsis. En 

la rata, por ejemplo, hasta el 60 t del calor producido por 

termo9énesis sin tiriteo, puede ser producido por el tejido graso 

café (Ulf Sundin, 1980). 

PAPEL DEL CORTIBOL EH LA TBRHORREGULACION • 

. El cortisol, al igual que las hormonas tiroideas es secreta

do en respuesta al frío, y participa en la termogenesis contri

buyendo en la provisión de glucosa al torrente sanguíneo. A 
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continuaci6n se describen caracter1sticas del cortisol como su 

bios!ntesis, secreci6n, regulaci6n, transporte, catabolismo, 

mecanismos de acción y funciones, todos estos son aspectos impor

tantes para comprender el papel del cortisol en la termorregula

ci6n. 

Biostntesia y Beoreci6n. 

La corteza adrenal produce mineralocorticoides; hormonas 

sexuales suprarrenales (de importancia limitada) y glucocorti

coides. Estos dltimos son el cortisol y la corticosterona los 

cuales en los ovinos se encuentran en una proporci6n de 15 - 20 : 

1 respeptivamente (He Oonald, 1978). La tasa de secreci6n de 

cortisol en ovejas se ha calculado como 12 µg/min y la concentra

ci6n de cortisol en plasma como de 18 µg/l (Paterson and Harri

son, 1967). 

El principal precursor en la sintesis de hormonas suprarre

nales es el colesterol proveniente de lipoproteinas de baja 

densidad. La s1ntesis a partir de acetato-mevalonato-escualeno 

s61o adquiere mayor.importancia en condiciones de estrés o esti

mulaci6n aguda (Flores y Cabeza de Flores, 1984). 

En la Figura 6 se resume la sintesis de cortisol. 

El cortisol se secreta en forma intermitente por periodos 

cortos de tiempo que duran sólo unos minutos, con intervalos de 

minutos a horas; a esta secreción se le ha llamado episódica; la 

mayor1a de ~os episodios ocurren en la noche durante el suefio. 

Además de lo anterior, se secreta en forma c1clica; sus 

oscilaciones dependen en este caso de las de ACTH. Este ritmo 
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circadiano en el hombre y otros animales de actividad diurna, 

consiste en una elevación en las primeras horas de la mafiana que 

alcanza su máximo entre las 6:00,y 0:00 horas y declina paulati

namente durante el d1a hasta alcanzar sú nivel más bajo a media 

noche. La vida media del. cortisol es de 90 minutos apro

ximadamente (Me Donald, 1978). 

Requlaoi6n 4• la seoreai6n da cortiaol" 

La producción de glucocorticoides por la corteza suprarrenal 

se halla en un nivel minimo en ausencia de la hormona adrenocor-

ticotr6pica (ACTH}, procedente de la hip6fisis anterior. Casi 

todas las situaciones de alarma que act6an sobre el animal aumen

tan la producción de ACTH, la cual a su vez estimula la génesis 

de asteroides (Brobeck, 1983). 

En la regulación de la secreción de ACTH hay tres factores 

de import~ncia primordial. Primero, se produce la inhibición por 

retroalimentación negativa homeostática de la secreción de ACTH 

por el cortisol circulante (ver Figura 7). Las menores concentra

ciones plasm6.ticas de cortisol llevan a un aumento de la libera

ción de ACTH hipofisiaria; el aumento de los nlveles plasmáticos 

de cortisol inhiben la nueva secreción de ACTH. Esta acci6n 

podr1a efectuarse a nivel hipotalámico inhibiendo la liberación 

del factor liberador de corticotrof ina (CRF) a los vasos sangu1-

neos portales hipotálamo - hipofisiarios; pero parece actuar a 

nivel de la hipófisis, bloqueando la acci6n de los factores de 

liberación. Segundo, las concentraciones plasm~ticas de cortisol 

muestran un comportamiento circadiano, con niveles altos (de 15 a 

24 



Figura 6. Biosintesis de cortisol (Tepperman, 1981). 
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25 µg/100 ml) en las primeras horas de la maftana y niveles bajos 

(menos de 7 µg/100 ml) por la noche. Este ritmo circadiano en la 

secreción de ACTH parece estar sincronizado con las variaciones 

diarias de la oscuridad y la luz. Existe un "punto de fijación" 

constantemente cambiante para la concentración de cortisol en 

plasma para inhibir la secreción de ACTH durante el curso del d1a 

y se necesitan niveles altos en las primeras horas de la mafiana y 

niveles bajos al caer la tarde y por la noche. No sabemos si en 

ésto interviene o no la secreción de CRF. El tercer factor impor

tante que gobierna la secreción de ACTH es el estrés. As1 los 

niveles plasmáticos de ACTH aumentan ante cualquier agente agre

sor productor de estrés, parte de la influencia de este estrés 

podría deberse a la liberación de CRF hipotalámico. Es intere

sante observar que la sección del tallo hipofisiario no siempre, 

y rara vez permanentemente, suprime la liberación de ACTH induci

da por estrés (Brobeck, 1983). 
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F Songrw ACTH 

® 
F~ s¡~s 

Orina 

Figura 7. Esquema del eje hipotélamo - hip6fisis - adrenal 
normal. El factor liberador de corticotrofina (CRF) es liberado 
por el hipotálamo a la circulaci6n portal y ocasiona la secre
ci6n hipofisiaria de la hormona adrenocorticotr6fica (ACTH). La 
ACTH estimula la slntesis suprarrenal de cortisol (F). LO& meta
bolitos del cortisol , del desoxicortisol (S) y de los 17- ce
toesteroides (KS) aparecen en la orina. El cortisol ejerce una 
inhibici6n por retroalimentaci6n negativa sobre la secreción de 
ACTH y quizá también sobre la secreci6n de CRF. De tal modo, 
disminuyendo el cortisol pJ.asmá.tico se llega al aumento de la 
ACTH plamAtica. El aumento de ACTH en el plasma estimula una 
mayor producc16n de cortisol suprarrenal, y el aumento del corti
sol plasmático inhibe la nueva secreción de ACTH (Brobeck, 1983). 

Hatabolismo 

El cortisol circula en el plasma, unido a una alfaqlobUlina 

de alta afinidad y baja capacidad de uni6n, conocida como trans

cortina o CBG. La hormona tambi6n se une a la albfunina pero de 

manera laxa. Una pequefta fracción de cortisol se encuentra libre 

(7-10%) y representa la forma activa. (Flores y Cabeza de Flores, 

1984). 

El destino final de los corticosteroides es inactivarse a través 

de varios sistemas enzimáticos, los cuales catalizan reacciones 
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en las que se introducen átomos de oxigeno y/o hidrógeno en 

varias posiciones de la molécula del esteroide. uno de los prin

cipales sistemas enzimáticos son,las reductasas del h1qado. 

Finalmente se conjuqan y de esa minera se transforman en 

hidrosolubles, principalmente glucosiduronatos, y as1 son excre

tados en la orina. S6lo alrededor del 1\ o menos del cortisol se 

excreta como tal en la orina, y se conoce como cortisol urinario 

(Flores y Cabeza de Flores, 1984; Brobeck, 1983). 

Kecaniaao de Acoi6n del cortisol a nivel Celu1ar. 

Es similar a1 de otras hormonas esteroides; penetra en la 

célula y una vez en el interior se une a un receptor citoplas

m!tico, al que activa dSndole la capacidad de transporte; el 

complejo hormona - receptor formado se une a "sitios aceptares" 

en el nücleo; el resultado parece depender de cambios en el RNA 

polimerasa y en e1 procesamiento de RNA dependiente de ONA; los 

RNA mensajeros procesados son entonces transportados a1 citoplas

ma, en donde son empleados como templetes por los ribosomas, 

durante la traducci6n para codificar proteínas cspec1f icas. Estas 

prote1nas llevan a cabo los diversos procesos biol6gicos d~l 

cortisol. (Flores y Cabeza de Flores, 1984; y Tepperman, 1981). 

Aaoioneu .. tab6lioas del Corti•ol. 

Las principales acciones metab6licas del cortisol se mani

fiestan sobre el metabolismo de carbohidratos de ah1 que se le 

denomine hormona glucocorticoide; sin embargo al estar íntima

mente relacionados los metabolismos de carbohidratos, protelnas y 

grasas, sus acciones se manifiestan finalmente en las tres v!as 
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metab6licas. Los glucocorticoides disminuyen también algunos 

elementos formes de la sangre como linfocitos y eosin6filos, 

afectan el crecimiento del individuo, inhiben la cicatrización de 

las heridas y tienen efectos antiinflamatorios. Se ha registrado 

también alqün efecto sobre ol metabolismo del agua y los electro

litos (Me Donald, 1978). 

~ lki ~ ~ J!l HtlJ!bolismo lM! Carbohidratos. 

El efecto neto de la acci6n glucocorticoide sobre el metabo

lismo de los carbohidratos es un aumento en su síntesis y almace

namiento y reducción de su utilización, con la consiguiente 

tendencia a la hiperglucemia (Brobeck, 1983). Las vlas princi

pales son: 

l) Xncremento en la gluconeogénesis. Se lleva a cabo en el 

hlgado cuando la glucosa obtenida a partir de la absorción del 

tubo digestivo (l• opci6n) y de la glucogenolisis (2• opci6n) no 

es suficiente para cubrir las demandas energéticas de los tejidos 

en diferentes situaciones. Las fuentes de ácidos aminados que 

permiten el mantenimiento a largo plazo de la glucemia durante el 

ayuno y en otras condiciones, son los tejidos proteínicos del 

organismo, principalmente la masa muscular, que representa cerca 

del 50% del peso de todo el cu~rpo. Los qlucocorticoides desempe

ftan un papel importante en la movilizaci6n de las proteínas y 

qrasas de los tejidos periféricos (Tepperman, 1975). 

2) Inhibici6n de la utilizaci6n periférica de la glucosa. 

Los glucocorticoides al igual que la hormona de crecimiento, 

parecen acttiar como antagonistas fiaiol6gicos de la insulina. 

3) Aumenta los dep6sitos tisulares de glucógeno, especial-
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mente en el h1qado. Esto probablemente por que los niveles altos 

de qlucocorticoides causan una producción de g1ucosa nueva supe

rior a la capacidad de 1a 6 fosfatasa de glucosa para expulsar el 

azQcar (Tepperman, 1975). 

Metabolismo ~ Prote1nas. 

Los glucocorticoides movilizan a las prote1nas del müsculo 

esquelético y ejercen profunda influencia sobre el metabolismo 

hepático. El estimulo de la captación de aminoácidos del plasma 

por el hígado y la inducci6n de varias enzimas hepáticas (entre 

ellas las transaminasas), aumentan la conversión de aminoácidos 

en carbohidratos. Dado que también aumentan 1aa actividades de 

1as enzimas en el ciclo de l~ urea, se facilita la conversión del 

nitr6qeno arn1nico a urea. Por lo tanto, los glucocorticoides 

producen lo que se ha denominado "translocaci6n" de prote1nas: 

con la administración del asteroide se produce 1a depleci6n de la 

proteína del müsculo esquelético, pero aumenta la s1ntesis de 

proteínas por el hígado y otras vísceras. Pero en general, se 

produce un equilibrio de nitr6geno negativo en el animal (Bro

beck, 1983). 

Debido a la catabolia de prote1nas se puede manifest8r 

disminuci6n en el crecimiento en los animales j6venes, la cica

trización de las heridas es muy lenta y como consecuencia de este 

efecto antianab6lico puede observarse inhibici6n en la producci6n 

de anticuerpos (Me DonaJ.d, 1978). 

Metabolismo ~ l.sui ~· 

Como ya se mencionó, en el ayuno prolongado, cuando existe 

una demanda energética que no es satisfecha por las v1as conven-
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cionales primarias, existe un bloqueo demostrable de la oxldaci6n 

periférica de los carbohidratos, entonces los tejidos tienden a 

desviar sus •preferencias" hacia los ácidos grasos. Naturalmente, 

esto racillta mucho la tarea del hígado de mantener la glucemia 

por vla de la qluconeogénesis, pues desde el punto de vista de la 

econom1a del animal, los important1s1mos tejidos del Sistema 

Nervioso Central diaponen asl de una mayor porción de la glucosa 

neoformada sin la cual no sobrevlvir1an (Mac Oonald, 1978). 

otras Acciones de1 cortisol. 

~ ~ l2.§. Glucocorticoides .wi .l.A Termogénesis. 

Existe una gran evidencia de trabajos in l!iY2 e ln ~, 

que impiican a los glucocorticoides en la termogénesis, en la 

prevención de pérdida de calor y en la regulaci6n del metabolismo 

de carbohidratos y 11pidos. Muchos de estos efectos s~n probable

mente de naturaleza permisiva. En ratas adrenalectomizadas 

expuestaa·nl frio, los glucocortlcoides parecen ser necesarios 

para: la movilización de acidos grasos mediada por catecolaminas; 

la respuesta del escalofrto (la cual depende de una qran existen

cia de ácidos grasos libres y qlucosa como substratos energéti

cos); la vasoconstricci6n y piloerecci6n que evite la pérdida de 

calor por parte del cuerpo y por Qltimo, para restablecer la 

tmaperatura corporal en normotermia. 

En la termogénesis, las acciones de lipolisis, qluconeogéne

ais y qlicogenolisis resultan de varias interacciones hormonales 

que requieren de los glucocorticoides para una respuesta óptima 

(Deavers an~ Musacchia, 1979). 
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LJI. BSQUJ:LJI. Y BUS RBPBRCUSJ:OJIBll IDIDOCRJ:DS • 

Aunque el hombre ha esquilado a las ovejao y utilizado su 

lana desde tiempos remotos; el conocimiento acerca del control 
1 

nauroend6crino del crociaiento de la lan~ es mucho mas reciente y 

la repercusión que sobre éste tiene la osqulla apenas empieza a 

explorarae. Después de una amplia revisión bibliográfica nos 

daaos cuenta que el fenómeno de la esquila ha sido materia de 

estudio .de varios qrupos de investigadores, sobre todo en aque

llos paises donde ésta representa un problema grave por la eleva

da mortalidad que causa cuando coincide con temperaturas bajas 

extremas y en otros trabajos se ha estudiado para usarse como 

herramienta para aumentar la producci6n ya sea reproductiva o 

lanar. Sin eabarqo son pocos los trabajos que han estudiado el 

aspecto neuroend6crino de la termorrequlaci6n que se desencadena 

por efecto de la esquila. 

As1 pues, actualmente se conoce que existe un ritmo esta-

cional en el crecimiento de la lana, y que éste sigue un patr6n 

acorde con el fotope.riodo, con mayor crecimiento en dias largos y 

aenor en d1aS cortos, independiente de los cambios en la tempera-

tura ambiental (Morris, 1961). Ryder (1979) .buscando una relación 

entre el crecimiento de la lana y los niveles de tiroxina, obse~

v6 el perfil circanual de esta hormona y encontró que de junio a 

noviembre las ovejas presentaban concentraciones de tiroxina 40 \ 

más altas que los carneros, y que los niveles en ambos sexos se 

incrementaban de diciembre a mayo; sin embargo, no encontr6 una 

relación directa entre los niveles de tiroxina y el crecimiento 

de la lana. 

Posterior a la trasquila se han observado diferentes 
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respuestas por parte del animal, de las cuales algunas correspon

den a cambios en el comportamiento (que podrían reflejar cambios 

neuroend6crinos y metabólicos) y otras se refieren a cambios 

hormonales. El primer cambio en el comportamiento que se ha 

observado como efecto de la esquila, es el incremento en el 

consumo de alimento, esto fue descrito desde 1949 por Fergueon !tt. 

Al. (citado por Wheeler .!:.t. Al., 1963), y ha sido observado por 

otros autores como Wheeler ~ Al, 1962; Slee, 1982; y Resta!no g.t 

u. 1983. 

Panaretto y su qrupo de colaboradores han trabajado desde 

1969 con ovejas esquiladas expuestas a frias extremos (-5 e a e 

C) en cámaras climáticas, para observar principalmente la res

puesta de la corteza adrenal y la cinétJ.ca del cortisol. En un 

primer trabajo propusieron que la muerte de 1as ovejas que se 

sucedía en las primeras 96 horas de la exposición al fr1o, era 

debida a una insuficiencia adrenocortical propia de la especie, y 

que ésta se debía a la excesiva secreci6n de ACTH durante el 

estrés que provocaba daftos irreversibles en la adrenal lo cual 

agravaba el cuadro. Este autor propon1a, que la cortisona ex6gena 

podía prevenir una respuesta excesiva de la hipófisis durante el 

estrés, provocando algo parecido a una depresi6n por retroalimen

taci6n de la hip6fisis por la cortisona e~6gena, con lo que se 

evitaba el dafto que se suced1a en la adrenal as! como la muerte 

del animal (Panaretto y Ferguson, 1969). En un trabajo posterior 

rectificaron su propuesta anterior y mostraron que las ovejas 

tenian una respuesta adrenocortical similar a la observada en 

otras especies cuando eran expuestas a temperaturas bajas, pero 

que se producla simultaneamente un incremento en la tasa de depu-
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raci6n del cortisol, lo que hab1a provocado la confusión del 

trabajo anterior (Panaretto y Vickery, 1972). 

Por otro lado, se ha observado que entre las ovejas esquila

das y expuestas al fr1o, existe una dife~encia en su resistencia, 

la cual puede ser influenciada por factores como el plano de 

nutrición, la consanguinidad, la raza y una previa aclimatación 

al fr1o. Al respecto, Slee (1982) refiri6 que las respuestas eran 

diferentes, entre lo que denominó dos tipos de ovejas, las 

"habituadasw y las •aclimatadas". Las primeras son los animales 

que al descender la temperatura ambiental, permiten temperaturas 

rectales más bajas (hasta 6 grados menos que la temperatura 

basal). Y las "aclimatadas• son aquellas que conservan au tempe

ratura rectal ante un medio ambiente frio. 

Existen trabajos en los que se ha tratado de hacer una 

seleccl6n genética de la capacidad de resistencia al rr1o; sin 

embargo, los resultados alentadores de pruebas controladas en 

laboratorios no han podido reproducirse a nivel de campo (Slee, 

1982), posiblemente por la influencia multifactorial del fen6me-

no. 

La esquila tambien se ha relacionado con la actividad re

productiva de los ovinos. As1, observaciones primarias mostraron 

que la esquila produc1a un adelanto en el retorno de la actividad 

reproductiva de la oveja en el anestro estacional (Lees, 1966¡ 

McGuirk ~Al., 1966, citados por Pijoan y Williams, 1983a). 

Posteriormente, Lees (1967) consideró que la renovación de la 

actividad c1clica en la oveja se debia a un efecto simple y 

natural de la temperatura y no a un efecto directo de la esquila. 

La inactividad ov6rica observada en las ovejas durante el 
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aneatro estacional, ha sido asociada con un incremento en los 

niveles de prolactina circulante, debido a que la hiperprolacti

nemia parece bloquear la liberaci6n de lJI inducida por estradiol. 

Existen trabajos en los que se ha observado que 1os niveles de 

prolactina tienen un descenso abrupto después de la esquila 

(Revault, 1976; Pijoan y Williams, 1983b). Con base en lo ante

rior, en un aegundo trabajo, se pretendi6 adelantar la estaci6n· 

"de cr1a disminuyendo los niveles de prolactina plasm6tica; con la 

esquila, que induce una hipoprolactinemia natural; sin embargo 

aste procedimiento aun cuando produjo hipoprolactinemia, fue 

incapaz de inducir un incremento en ol ndmero de ovejas que 

ovularon o que mostraron estro durante el anestro estacional 

(Pijoo.n y Willilllllli:, 19B3a). 
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PLAliTBAHIB!ITO DBL PROBLBKA, Y OBJBTXVOB 

Se sabe que la esquila desencadena mecanismos termorregula

torios cuando los animales son sqmetidos en camaras clim~ticas, a 

temperaturas extremadamente bajas (-5 c·a B C). Sin embarqo, el 

aspecto neuroend6crino de.esta respuesta al fr1o, ha sido poco 

analizado. 

Por otra parte, la esquila aQ.n en condiciones menos extremo

sas, de cualquier modo elimina la capa termoaislante del animal y 

obliga a un rearreqlo metab6lico para la termogénesia. El pre

sente trabajo se disen6 para analizar bajo condiciones de campo, 

la respuesta endocrina asociada con la termorrequlaci6n frente a 

la esquila, y por otra parte la adaptación a este fen6meno, por 

lo que el muestreo se prolong6 35 diaG despues de la esquila. 

La evaluaci6n de dicha respuesta se hizo a través del regis

tro de temperatura rectal y la determinación de los niveles 

plasm6ticos de cortisol y hormonas tiroideas, las cuales son 

hormonas que tienen un papel primordial en la termorregulaci6n en 

animales homeotermos como la oveja. 
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El estudio se realiz6 del 14 de julio al 17 de aqosto de 

1989, en el M6dulo de ovinos del Centro de Producci6n Aqropecua

ria de la Facultad de Estudios Superiores CUautitlAn, de la UNAM. 

La instalaciones se localizan en el Km 2.2 de la carretera cuau

titlAn - Teoloyucan, en el municipio de cuautitl4n Xzcalli, a una 

altitud de 2252 m.s.n.a., y 19• 41 1 latitud norte y 99° 11 1 

longitud oeste. El clima eeg~n la clasificación de Koopen modifi

cada por Garcla corresponde a templado subh6medo con lluvia en 

verano {C (Wo) (W) b(l')q] (Garcia, 1986). 

aa1.a&1 .... 

Se UGaron 11 ovejas encastadas con raza R.ambouillet, que se 

encontraban en el 2R mes de lactación, con una sola cr!a. La edad 

tue variable y osciló entre los 2 y los 9 afies. El peso promedio 

de los animales fue de 44.0 ± 3.5 kq. Se formaron tres grupos a1 

azar que se denominaron: 

Grupo X 6 Control. Sin manejo, sin esquila (n=3) 

Grupo XI, con esquila aparente (n=3). A est~ grupo de ani

males se les manej6 como si fueran a ser esquilados, es decJ.r, se 

les am.arr6 y Ge les derribo por un tiempo determinado; pero no se 

les cort6 la lana. 

Grupo XXX, con esquila real (n•SJ. 

Todos los anima1es permanecieron en sus corrales oriqlnales 

pero con una marca correspondiente al qrupo al que pertenecieron. 

La explotación es de tipo estabulado, en corrales con piso 

de ~emento, .con una zona de asoleadero y otra parte techada con 

16minas qalvanizadas. La alimentaci6n consisti6 en alfalfa verde 

y paja de avena ~ ~y un suplemento comercial para ovinos. 
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El agua igualmente fue proporcionada llll lilll!;J¡¡¡¡ 

Obtenci6n do KU.eatr••· 

Se tomó una muestra sangulnea (6 ml) de cada animal por 

venopunci6n yugular, con tubos al vac1o, para la obtención poste

rior de suero. El muestreo se realiz6 siempre a la misma hora del 

d1a, entre e:oo y 9:00 horas, de acuerdo al siguiente calendario: 

dla cero el dia de la esquila y los dias 1, 2, 3, 5, e, 10, 15, 

20, 24, 30 y 35 postesquila~ 

Este calendario permitió observar con detalle los efectos en 

los d1as inmediatos a la esquila, posteriormente se amplio el 

intervalo entre muestreos, para prolongar la observación hasta 

el dia 35 y obtener puntos representativos del perfil que seyuian 

las variables ondócrinas estudiadas. 

Las muestras de sangre se centrifugaron a 2,000 rpm X 10 

min. para separar el suero. A las muestras de suero se les afiadi6 

azida de sodio a una concentración final de 0.02\ para evitar la 

contaminación con microorqanismos, y se conservaron en conqela

ci6n hasta la determinaci6n de las hormonas. 

R•9i•troa. 

Se registr6 la temperatura rectal de ·cada animal, cada 

tercer d1a. Esta medición se hizo utilizando un termómetro clíni

co y siempre se hizo a la misma hora que el muestreo sanguíneo. 

Durante el periodo de obtenci6n de muestras, se registraron 

diariamente las temperaturas ambientales m1nima y m~xima, as1 

como de la temperatura ambienta1 en el momento del muestreo 

sangu1neo. Dichos registros fueron proporcionados por la Estación 

Meteorol6qica de la FES-cuautitlAn. 

La temperatura promedio durante el experimento fue de 16.6 ± 
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6 c. La temperatura minima promedio fue de 10.9 ± 1.4 e, y la. 

maxima promedio fue de 22.3 ± 1.7 c. 

Determinmoiones Hormonales. 

Determinación S,Ut cortisol. Se realizó mediante un ensayo de 

competencia por unión a prote!naa (CPBA). Este tipo de ensayo, 

utiliza como ligando a una proteína transportadora (transcortina 

o CBG-ovina), que une especlficamente al cortisol. La técnica 

utilizada (Luna y col. 1990), no requiere de purificación previa 

y solo se realiza la extracción de hormonas asteroides a partir 

de o.s ml de suero con diclorometano en una relación de 1:10 v/v, 

obteniéndose en este caso, recuperaciones del 78.5 % del aste

roide. 

Desarrollo del CPBA. 

Las condiciones del CPBA para cortisol son: 500 µl de estan

dar (C'l' de 2.5 a 80.0 ng/ml) o suero problema; 100 µl de la dilu

ción de la CBG-ovina; 100 µl de la sol. de 3H-Cortisol (10,000 

cpm); y 200 µl de una suspensión de DEAE-celulosa activada como 

sistema de separación. La sensibilidad del ensayo es de 3 a 40 

ng/ml, la variación interensayo fue de 15.2 \ y la intraensayo de 

2.1 i. 

Determinaci6n ~ ~ Tiroideas. Se rea~iz6 por radioinmunoa

n6lieis hom6loqo (Aceves y col., 1982 y Ruiz-J. y col. 1984), las 

técnicas utilizadas tienen una sensibilidad de l a 16 µg/dl para 

la tiroxina (T4 ) y de 12.5 a 400 ng/dl para la triyodotironina 

(T3) y triyodotironina reversa (rT3¡. 

La variación inter e intraensayo para tiroxina fue de 12.3\ 

Y 3.5% respectivamente; y de 18.9% y 6% para triyodotironina; y 
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en el caso de triyod.otironina reversa fue de 13.3\ y 5.7t respec

tivamente. 

Las condiciones para el r~dioinmunoanálisis (RIA) de la 

tiroxina son: 10 µl de suero problema;·en el caso de la curva 

estandar, 10 µl de suero hipotiroideo y 100 µl de solución estan

dar (0.25 a 4.4 µg/dl); 100 µl de anticuerpo a una diluci6n de 

1:300; 10 pg/100 µl de marca radiactiva (~ 10,000 cpm); y el 

volumen final de 400 µl se iguala con una soluci6n amortiguadora 

0.1 N de TRIS-HCL con un pH de 8.6. 

Las condicioneo del RIA para la triyodotironina y triyodoti

ronina reversa son basicamente las mismas: 50 µl de suero proble

ma; 50 µ1 de suero hipotiroideo y 100 µl de eoluei6n estandar 

(6.25 a 200 pg/100 µl) en la curva estandar; 100 µl de anticuerpo 

.a una diluci6n de 1:3000¡ 10 pg/100 µl e~ 10,000 epm) de marca 

radiactiva; y el volumen final de 500 µl se iguala con TRXS-HCL 

0.1 N con pH B.6. 

AD61iaia de Re1J11ltadoa. 

Los resultados de cada hormonn y registros de temperatura 

rectal se reportan como la media ± error estandar, y·se expresan 

en ng/dl para T3 y rT3 ; en µg/dl para T4 ; en ng/ml para cortisol; 

y en e para temperatura rectal. 

Los perfiles endocrinos y de temperatura rectal del grupo 

esquilado, presentaron un comportamiento que puede explicarse con 

base en lo que se conoce del Sindrome General de Adaptación, es 

por esto que los resultados de este trabajo se dividieron en 

Valores Basales y tres fases o periodos consecutivos: 

Valorea Basa1es, consistieron en un solo muestreo que se 

realizó el mismo d1a de la esquila, previo al corte del 
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vell6n. Por error no se re9istr6 la temperatura rectal de 

los animales en este d1a. 

waaa Aqu4a, incluy6 dos muestres durante las primeras 48 

horas posteriores a la esquila. 

waee BubaCJUda, que comprendi6 cuatro muestreos, entre los 

d1as 3 y 10 postesquila. 

V••• adaptativa, que incluy6 cinco muestreos, entre los d1as 

11 y 35 postesquila. 

El an&lisis de resultados se hizo comparando en e11da fase el 

comportamiento de loa tres grupos, y se realiz6 por medio de un 

Análisis de Varianza (ANOVA). El grupo significativamente 

diferente (p < o.os) se determin6 por un prueba de Duncan, el 

cual se seftala con un (*) en la linea que corresponde a cada fase 

en el cuadro 1 (Ver cuadro 1). 
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RBSULTllDOB 

como se muestra en el CUadrg 1, los valores baaale• de todas 

las hormonas analizadas fueron semejantes entre los tres grupos. 

Adem6s, el grupo control conservó valores semejantes a los ba

sales en todas las variables a lo largo del experimento. 

Los niveles circulantes del cortisol no fueron significati

vamente diferentes entre los grupos en nlnguna de los tres etapas 

(Ver cuadro 1 y Figura 11). 

En la ~ase At¡U4a, el manejo implicito de la esquila en el 

grupo con esquila aparente (GII), modific6 los niveles hormona

les, sin embargo estos cambios no fueron significativos con 

respecto al grupo control (GI); por otra par~e la temperatura 

rectal tampoco se modificó en estos grupos. 

En contraste, la esquila en el GIII provocó un descenso de 

la temperatura rectal que alcanzó a ser significativo hasta la 

siguiente fase. Concomitantemente se observ6 en esta fase, un 

incremento rápido y sostenido de las tres hormonas tiroideas. 

Estos valores fueron significativamente d~ferentes al grupo 

control {GL) y al grupo con esquila aparente {GLL). (Vease el 

cuadro 1 y Figuras B, 9 y 10). 

Durante la ~ase Subaqu4a en el grupo esquilado (GIII), los 

niveles de T 4 y T3 de este grupo se mantuvieron significativa

mente elevadas. La rT3 , descendió hasta retOmar valores compara

bles a los de los. grupos control y falso esquilado. Simultanea

me~te la temperatura rec~al disminuida, que se observ6 en el 

qrupo esquilado en la fase anterior, se mantuvo baja y en esta 
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fase si alcanz6 a .ser significativamente diferente al grupo con

trol (GI) y al grupo con esquila aparente (GII). (Cuadro l y 

Fiquras 10 y 12). 

En esta fase, el grupo con esquila aparente (GII) aunque 

mostr6 tendencias a disminuir la .temperatura rectal y al incre

mento de las hormonas tiroideas, estos valores no fueron signifi

cativamente diferentes a los del grupo control (GI). 

Durante la Pase Adaptativa los niveles circulantes de las 

tironinas bioactivas (T4 y T3 ) del grupo esquilado (GIII) ten

dieron a disminuir, pero s6lo la tiroxina alcanz6 cifras seme

jantes a las del grupo control; quedando significativamente 

elevados hasta el dia 35 los niveles de T3 • En tanto que la tem

peratura rectal siguió mostrando una diferencia pequefta pero 

consistentemente menor en el grupo esquilado. 
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cuadro 1. 

VALORES PROMEDIO ± E. E. DE TEMPERATURA RECTAL (C), 

TIROXINA (µg/dl), TRIYODOTIRONINA (ng/dl), 

TRIYODOTIRONINA REVERSA (hg/dl) Y CORTISOL (ng/ml) 

PARAMETRO GRUPO I GRUPO Ir GRUPO III 

----------------------------------------------------------------
VALORES BASALES 
T4 4.9 0.9 5.6 1.3 6.8 0.7 

~3 
116.0 10.0 184 .o 9.2 202.4 24.6 
56.0 4.2 56.0 9.2 64.4 3.0 

CT 11.5 1.3 16.6 2.4 15.4 4.4 

FASE AGUDA (4B horas) 

TR 39.4 0.2 39.3 0.1 38.7 0.2 
T4 4.4 0.7 6.5 2.5 8.2* 2.9 

;t3 
170.5 12.4 191.0 7.7 249.2* 74.1 
59.0 10.0 53.7 10.1 87.1* 15.2 

CT 14.0 4.5 12.4 5.5 15.2 9.2 

FASE SUBAGUDA (3 a 10 dlas) 

TR 39.1 0.2 38.8 0.2 38.5* 0.1 
T4 4.3 1.5 6.6 3.8 7.4* 1. 7 

~3 
133.0 33.7 168. 3 41.6 242.4* 72.1 
52.0 14.3 42.7 10.4 61.6 16.3 

CT 13.4 9.0 18.3 10.4 13.8 4.1 

FASE ADAPTATIVA (11 a 35 dlas) 

TR 39.0 0.2 38. 9 0.2 38.6 0.1 
T4 5.7 2.3 6.3 2.5 7.3 2.4 

;~3 
131.2 42.0 157.3 50.2 204.0* 60.3 

59.9 25.0 52.6 10.2 66.0 21.7 
CT 19.3 11.0 21.4 15.2 19.7 9.0 

* = p < o.os 
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lripra ti. Ya1onll 4"' 'lriroxilul 4urant• ol ezp.r1-to. La hormona 
" elev6 •iqnificativamente en el qrupo :tII durante las faaes 
ao¡uda y aubaCJUda del estudio. 

i 
Z<l ---- ... -··-

i 
Figura t. V&lores do Triyodotironina durant~ G1 experimento. El 
qrupo III elev6 sus·niveles de esta tironina inmediatamente des
pués de la esquila y los mantuvo as1 durante el resto del estu
dio. 
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l'ipra 10. Yalore• el• trl.,...Sotironlna rever .. 4urante el experi
... to. La concentraci6n aenqu1nea de esta tironina en el grupo 
XII sufri6 una elevaci6n aguda que volvi6 en la siguiente fase a 
los valores basales. 
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FA'ES 

ri9U1:a 11. Valore• d• Corti•ol durante el experimento. Aunque los 
valores de esta hormona variaron a lo largo del estudio, nunca 
mostraron diferericias significativas entre los grupos. 
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ric¡ura 12. Perfil de la teaperatura rectal durante el azperiaan
to. Desde la fase aguda, esta variable en el qrupo III sufri6 un 
descenso que se hizo significativo en la fase subaguda y aün 
durante la fase de adaptac!on fue consistentemente menor. Las 
variaciones temporales de la temperatura rectal, estuvieron 
asociadas con la temperatura ambiental. 
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DIBCUBION 

Este trabajo muestra que aQn en condiciones climAticas tem

pladas, la esquila produce en las ovejas una perdida de calor, y 

que la respuesta termorrequlatoria resultante esta asociada con 

incrementos en las hormonas tiroideas. 

El grupo con esquila aparente (GII), presentó durante las 

fases aguda y subaquda, una tendencia al incremento en la concen

traci6n de T4 y de T3 ; y al descenso en la temperatura rectal. 

Sin embargo, esos cambios no alcanzaron diferencias significati

vas con los valores del grupo control. 

El comportamiento de las concentraciones de las hormonas 

tiroide~s distingui6 tres fases o etapas diferenciables: 

raa• Awuda. Durante esta fase, el grupo de ovejas esquiladas 

(GIIZ), tendió a disminuir su temperatura recta1 aunque no se 

alcanz6 una diferencia siqnif icativa, posiblemente por el pequefto 

nOm.ero de observaciones en esta etapa. Todas las hormonas tiroi

deas a su vez, mostraron un rápido incremento, que en el caso de 

la tiroxina y la triy~dotironina (hormonas :aetabolicamente acti

vas) coincide con el esquema de termorregulaci6n propuesto para 

otras especies en repuesta a un estimulo de fr!o (Deavers y 

Musacchia, 1967: Gale, 1973; Hefco ~ Al., 1975: Young y Ledsberq, 

1979). sin embargo, el incremento de la tr_iyodotironina reversa 

es un hallazgo de este trabajo. La elevaci6n de esta horuona 

generalmente se ha descrito en estados terminales de enfermedades 

catab6licas o durante la privaci6n aguda de ingesta calorigénica: 

además, se ha propuesto que el incremento de esta hormona en esos 

estados puede ser interpretado como un mecanismo protector para 

disminuir el catabolismo energético en el organismo (Chopra et 
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Al., 1978; Wartofsky y Burman, 1982). Por otra parte, Aceves y 

colaboradores (1985), mostraron un incremento de rT3 durante la 

primera etapa de la lactación en vacas y propusieron que este era 

resultado de un proceso f isiol6gico aso.ciado con un metabolismo 

or9ano especifico de las hormonas tiroideas. Esto se refiere a un 

mecanismo merD.!11ente homeorrético; es decir, que para mantener un 

cierto estado fisiol6gico como fue en ese caso la lactaci6n, se 

realiza un control coordinado del metabolismo de los tejidos, en 

donde a algunos les corresponde estar metabol.icamente má.s activos 

y a otros disminuir su metabolismo, y ello podría explicarse con 

el metabolismo organo especifico de las hormonas tiroideas que 

proponen estos autores. Con base en lo anterior y considerando 

que la piel es el principal 6rgano productor de rT3 al monodes

yodar la tiroxin&; y que esta fase aguda de la termorregulaci6n 

se caracteriza por una vasoconstricci6n periférica debida a la 

noradrenalina secretada por nervios simpá.ti.cos; proponemos que 

este incremento' agudo de la triyodotironina reversa puede ser 

resultado del aislamiento f isiol6gico de la piel provocado por la 

disminuci6n del riego sanqu1neo, que producirá una necesaria baja 

del metabolismo por lo que la hormona bioac~iv~. sea monodesyodada 

en mayor proporci6n a la triyodotironina reversa, metabolicamente 

inactiva. 

El cortisol no sufri6 cambios significativos en ésta, ni en 

las otras etapas del experimento, y mantuvo a lo largo del estu-

dio y entre grupos, un comportamiento homogéneo; con valores que 

fueron desde 12.4 hasta 21.4 ng/ml. Este es otro resultado que 

difiere del patr6n de termorregulaci6n conocido, en el cual se 

reconoce el papel termogénico del cortisol y .su incremento en 
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respuesta al estimulo de fr!o (Gale, 1973; Deavers y Musacchia, 

1979; Gordon, 1984). Sin embargo, estos resultados coinciden con 

otros auto'res que han estudiado a esta especie (Panaretto and 

Ferguson, 1969; Panaretto and Vickery, 1972). Estos autores 

propusieron primeramente que exist1a una deficiencia adrenocorti

cal especifica de especie, por lo cual el animal pod1a fallecer 

ante estimules de fr1o intenso y sostenido (Panaretto and Fer9u

son, 1969). Posteriormente propusieron que la falta de incremento 

en los niveles de cortisol no se debla a una deficiencia en su 

secreci6n, sino a un aumento en la tasa de depuración (Panaretto 

and Vickery, 1972). Por otro lado en el humano, existen eviden

cias de .una asociación entre hipertiroidismo y una disminuci6n de 

las reservas hormonales de la corteza adrenal (Pelayo y col., 

1975; Robbins §.t. Al., 1984). Recordemos que en este experimento se 

presenta un incremento de hormonas· tiroideas desde la fase aguda 

hasta la fase adaptativa (como es el caso de la T 3 ), lo cual 

efectivamente pudiera tener un efecto sobre la tasa de depuraci6n 

del cortisol y aparecer en el Rpool" central sin cambios signifi

cativos. 

raae Subaguda. En esta fase el qrupo experimental (Grrr), presen

tó un pequefto pero significativo descenso de la temperatura 

rectal. Otros autores han encontrado tambi~n una disminuci6n de 

la temperatura rectal en corderos esquilados (Marai et Al, 1989). 

como se menciono anteriormente, al llegar el estimulo de frio al 

hipotálamo se activan mecanismos para evitar por una parte la 

pérdida de calor y otros para aumentar la producci6n del mismo. 

Estos mecanísmos se activan de manera simultánea y utiliza~ dos 

vias eferentes la nerviosa, y la neuroendocrina .. La primera, de 
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respuestas rapidas como por ejemplo la piloerecci6n, la vasocon

stricci6n periférica o los cambios de conducta y postura encami

nados a evitar la pérdida de calor o la inducci6n de titiriteo 

como mecanismo termogénico efici~nte per9 que representa un gran 

gasto de energia. La neuroendocrina con la consecuente secreci6n 

de cortisol y hormonas tiroideas es también un mecanismo calori-

génico y aunque su respuesta es a mediano plazo se mantiene por 

periodos mAs largos y además no representa un gasto energético 

exesivo para el animal como es el caso del titiriteo. El hallazgo 

de hipotermia en la fase aubaguda podr1a deberse a que para esta 

etapa han cedido algunos mecanismos termogénicos agudos como es 

la termogénesis por titiriteo, y se mantienen unicamente mecanis

mos. de mediano y largo plazo, que en un momento dado fueron 

insuficientes para mantener la temperatura corporal del animal. 

Durante esta etapa se mantuvieron elevadas las hormonas 

tiroideas bioactivas (T4 y T3 ) del grupo experimental (GIII), 

probablemente ante la demanda de producci6n de calor. En esta 

fase, los niveles de triyodotironina reversa del grupo esquilado, 

que se habian incrementado, descendieron y alcanzaron valores 

semejantes a los basales. Estos cambios so~ coincidentes con la 

desaparici6n de la vasoconstricci6n periférica y el ~antenimiento 

de la termogénesis sin titiriteo principalmente a través del 

tejido graso café, en el que la participación de las hormonas 

tiroideas es condicionante para su activaci6n. 

Fase Adaptativa. En esta etapa la temperatura rectal del grupo 

esquilado (GIII) se normaliz6, la tiroxina alcanz6 valores seme

jantes a los basales al igual que la triyodotironina reversa. 

Solo la triyodotironina de este grupo se conserv6 significativa-
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.mente elevada. Esto puede deberse a una respuesta homeorr6tica 

por parte del animal, es decir que se mantiene la monodesyodaci6n 

de T4 para producir niveles altos de T3 , que ~e demandan para 

sostener un cierto estado f isiol6qico co1no es la colorigénesis 

para mentener la temperatura corporal. 

En un trabajo semejante a este, realizado con borregas lac

tantes esquiladas, a las cuales se les tomó muestra snnguinea los 

·días 68 y 83 postesquila (lo que sobrepasa el rango de l.a fase 

adaptativa de este trabajo) no se encontraron cambios significa

tivos en los niveles de glucosa, ácidos grasos, cortisol ni en 

tiroxina. Esto podría ser debido a que el periodo entre fecha de 

esquila y dia de muestreo es muy largo y el animal se ha adaptado 

compl.etamente y superado la pérdida de calor con el crecimiento 

de la lana (Symonds, Bryant and LOmax, 1990). 

Finalmente los resultados del presente trabajo, sugieren que 

aün bajo condiciones de clima templado la esquila representa un 

gasto energético adicional par~ el animal que condicina un incre

mento de las tironinas metab6licamente activas. Consideramos que 

este fen6meno debe ser estudiado con mayor profundidad para 

posteriormente hacer uso de la esquila, con mayor conocimiento de 

sus ventajas y desventajas. 
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