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MeJiaO. 

Infertilidad por asincronía materno-embrionaria en ovinos 
Asesores: Zarco L, Valencia J. 

1.- Resumen 

La asincronía materno-embrionaria pudiera resolverse incrementando los niveles de progesterona (P4) 

para promover el desarrollo embrionario, o retrasando la luteólisis. Para tal fin, en el primer expenmento 

se administró somatotropina bovina (ST), liquido folicular equino (LFE) o ambos, a receptoras de 

embriones en asincronia. Se recolectaron embriones en 25 donadoras el dla 6 posestro. Las receptoras 

se sincronizaron con acetato de fluorogestona y PGF2a., y en las asincrónicas de todos los grupos se 

retiró el progestageno 3.5 días antes que en las donadoras. Se dividieron en cinco tratamientos: sincronía 

(sin). n=15, asincronia (asin), n=16; asincronia + LFE (asinlfe), n=19; asincronia + ST (asinst), n=7 y 

asincronia+ LFE + ST (asinlfst), n=10. Las concentraciones de progesterona (3.3 ng/ml) fueron mayores 

en el grupo asinlfe (P<0.05). Las menores concentraciones (1.4 ng/ml) se presentaron en el asinst. 

La fase lútea de mayor duración, 16.8 días promedio, se presentó en las no gestantes del grupo asin. En 

cuatro ovejas del asinlfe se retrasó la luteólisis hasta el día 19. La fertilidad del grupo sin (86.6 %) no fue 

diferente a la del asin (68 7 %). Los tratamientos no mejoraron la fertilidad a pesar de incrementarse la P4 

en 1as gestantes asinlfe y asinlfst o retrasarse la luteólisis en las asmlfe. Se propone que antes de 

modificar la asincronla materno-embrionaria se determine el grado de asincronía tolerable de manera 

natural en los ovinos. 

El segundo experimento se realizó para tratar de determinar el número de dias de asincronia que 

toler8n los embriones ovinos, así como el papel de la progesterona en su sobrev1vencia Para esto se 

utilizaron 18 donadoras y 55 receptoras. Las donadoras fueron sincronizadas con acetato de 

fluorogestona y superovuladas con hormona folículo estimulante, realizándose la recolección de los 

embriones por laparotomla el dla 6 posestro. Los embriones fueron transferidos laparoscópicamente a 

receptoras sincronizadas con acetato de fluorogestona y PGF2a, divididas en tres grupos de acuerdo al 

día del ciclo estral en que se encontraban: sincrónicas (sin, n=12), día 6 posestro; as1ncrón1cas 3 (asin3, 

n=21), dla 9 posestro: y asincrónicas 4 (asin4, n=19), dla 10 posestro. Se transfirieron a cada receptora 2 

embriones. mórulas o blastocilos, de excelente calidad provenientes de la misma donadora. 



La fertilidad del grupo en sincronia (83.3%) no fue diferente a la del grupo con 3 días de asincronía 

{57.14%) {P>0.05). La menor fertilidad {5.26 %) se obtuvo en el grupo con 4 días de asincronía. Se 

obtuvieron muestras de sangre de las receptoras durante los días 10 al 21 posestro para determinar las 

concentraciones plasmáticas de progesterona, siendo éstas mayores en las receptoras asincrónicas 

comparadas con las sincrónicas (P<0.05). La transferencia de embriones recolectados el día 6 a 

receptoras que se encontraban en el día 9 posestro, provocó un incremento en sus concentraciones de 

progesterona, que podría estar asociado con la sobrevivencia de los embriones. La asincronía de 4 días 

originó una alta mortalidad embrionaria a pesar del aumento en las concentraciones de progesterona. 

Palabras clave: Ovinos, Transferencia embrionaria, Asincronía, Líquido folicular equino, 

Somatotropina bovina, Progesterona. 

Abstract 

Maternal-embrionary asynchrony could be overcome by increasing progesterone (P4) levels to improve 

embryo development ar by delaying luteolisis. With this aim in the first experiment, asynchronous 

recipients were treated with bovine somatotropin (ST) ar equine follicular fluid (EFF). Six day embryos 

were collected from 25 donors. Estrous was synchronized with fluorogestone acetate and PGF2ec.. 

Progestagen was removed in asynchronous recipients 3.5 days befare donors. Recipients were allocated 

to 5 groups: synchronous (syn), n=15; asynchronous (asyn), n=16; asynchronous + EFF (asyneff), n=19; 

asynchronous + ST {asynst}, n=7 and asynchronous + EFF + ST {asynffst}, n=10. Progesterone leve/s 

were higher (3.3 ng/ml) in asyneff recipients (P<0.05), and the lowest levels (1.4 ng/ml) were found in 

asynst enes. Luteal phase was longer (16.8 days) in the non pregnant ewes of the asyn group. Luteolisis 

was delayed in 4 ewes of the asyneff untll day 19. Pregnancy rate was not different between syn and asyn 

groups (86.6 vs. 68 7 %). Treatment with EFF and ST did not 1mprove pregnancy rates 1n asynchronous 

recipients even when P4 levels were increased in pregnant asyneff and asynffst recipients or when 

luteolis1s was delayed in the asyneff ones. 
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The second expenment was done in order to try to determine the number of days of asynchrony that the 

avine embryos tolerate, as well as the role of progesterone in their survival. For this were used 18 donors 

and 55 recipients. The donors were synchronized with fluorogestone acetate and were superovulated with 

follicle stimulant hormone, and the embryos were collected by laparotomy at day 6 postestrous. The 

embryos were transferred by \aparoscopy to recipients synchronized with fluorogestone acetate and 

PGF2o., wich were allocated to 3 groups according to the day of the estrous cycle in which they were 

found: synchronous (syn, n=12), day 6 postestrous, asynchronous 3 (asyn3, n=21), day 9 postestrous; 

and asynchronous 4 (as1n4, n=19), day 10 postestrous. Two embryos of excellent quality from the same 

donor, in the stage of morulae ar blastocyst, were transferred to each receipient. The fertility of the group 

in synchrony (83.3%) was not different from that of group with 3 days of asynchrony (57.14%) (P>0.05). 

The lower fertllity (5 26%) was obtained in the group with 4 days of asynchrony. Blood samples of the 

recip1ents were obtained during days 10 to 21 postestrous to determine the plasmatic concentrations of 

progesterone, these being greater in the asynchronous recipients when compared with the synchronous 

(P<0.05) enes. The embryos co\lected at day 6 that were transferred to recipients that were in day 9 

postestrous, provoked an increase in their progesterone concentrations wich could be associated with the 

embryos surviva!. The 4 days asynchrony originated a high embryonic mortality in spite of the increase in 

the concentrations of progesterone. 

Key words: Ovine, Embryo transfer, Asynchronous, Equine follicular fluid, Bovine somatotropin, 

Progesterone. 
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2.- Introducción 

Infertilidad por asincronía 
materno-embrionaria en ovejas 

De acuerdo con investigaciones recientes se ha comprobado que en animales como la oveja y la vaca, 

entre un 25 y un 40 % de las concepciones terminan con la muerte del embrión, principalmente durante 

los primeros quince dlas de la gestación.1
·
2 En este periodo clave los embriones que sobrevivan deberán 

evitar la lisis del cuerpo lúteo y ser reconocidos por la madre para que !a gestación continúe. 

Los eventos que permiten el reconocimiento de la gestación tienen una relación cronológica muy 

precisa, ya que el útero de la oveja está programado para establecer alrededor del día 14 ó 15 del ciclo 

estral un patrón de secreción pulsátil y luteolítico de prostaglandina F2 alfa (PGF2a.), que origina que los 

niveles de progesterona de la oveja no gestante disminuyan rápidamente a menos de 0.2 ng/ml.3 En 

cambio, para que una gestación temprana pueda mantenerse, es indispensable que el aporte de 

progesterona por parte del cuerpo lúteo no se interrumpa. 4 A su vez, para que el cuerpo lúteo se 

mantenga más allá del dfa 14 postovulación, es necesaria la secreción de sustancias embrionarias que 

originan el reconocimiento materno de la gestación y evitan la luteólisis. 5 

El factor protector del cuerpo lúteo secretado por el embrión ovino se ha identificado recientemente y es 

una proteína trofob1ástica, denominada anteriormente proteína trofoblástica ovina y actualmente 

lnterferón-tau ovino (olFN-t).1
•
6 El olFN-t es el producto de secreción del embrión más abundante entre 

los dfas 13 a 21 de la gestación.1
•
7 

Como el intervalo entre el momento en que se inicia la liberación luteolftica de PGF2a por parte del 

útero y en que el embrión comienza a producir cantidades apreciables de olFN-t es corto, una de las 

causas más importantes de infertilidad en rumiantes es la regresión prematura del cuerpo lúteo, que 

impide que el embrión informe de su presencia a la madre.4·5 Esta asincronia materno-embrionaria puede 

deberse tanto al adelanto en la liberación de PGF2a, como a la modificación del desarrollo embrionario 

temprano.8
•
9 
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Un modelo para estudiar las relaciones materno-embrionarias puede ser el transferir embriones en 

asincronía, es decir, embriones recolectados de la donadora en un día del ciclo estral diferente al de la 

hembra receptara, retándolos a sobrevivir en un ambiente uterino modificado y, 1º·11
•
12

•
13 evaluar diversos 

tratamientos diseñados para retrasar la lisis del cuerpo lúteo,1º·11 con la finalidad de dar más tiempo al 

embrión de señalar su presencia a la madre, o bien tratamientos diseñados para elevar las 

concentraciones de progesterona y estimular el desarrollo embrionario, con el objeto de permitir que el 

embrión transferido compense el retraso inicial de su desarrollo. 

Asi la transferencia embrionaria en asincronía permitirá evaluar en las receptoras de embriones dos 

opciones: el retraso de la luteólisis mediante la administración de líquido folicular equino y, el incremento 

de los niveles de progesterona y la modificación del desarrollo embrionario temprano mediante la 

administración de somatotropina o de líquido folicular equino. 

Retraso de la /uteólisis. En la oveja es común que a la ovulación siga la formación de un cuerpo lúteo 

de corta duración, esto cuando dicha ovulación no ha sido precedida por un período de exposición a la 

progesterona proveniente de un ciclo estral anterior.4
·
5 As!, se presentan fases lúteas cortas después de 

la primera ovulación puberal, estacional o postparto.14
•
15

•
16

·1'7·
18 

Estudios recientes han demostrado que el cuerpo lúteo de corta duración es intrínsecamente norma/,5
·
19 

y que su carta vida se debe en realidad a una programación inadecuada de la secreción de 

prostaglandinas uterinas. 20
•
21

•
22

•
23

•
24 Basándose en esto se ha buscado comprender los mecanismos que 

regulan el momento en que se inicia la secreción uterina de PGF2a y estudiar posibles métodos para 

retrasar el inicio de dicha secreci6n.•.2S.25..27 

Algunos de los tratamientos que se han utilizado para este fin son inhibidores de la slntesis de PGF2a 

como el ftunixin meglumine, la indometacina, el ácido acetil salicllico o ácido meclofenámico y la 

hidrocortisona.10
•2&-

31 Sin embargo, todos ellos tienen la desventaja de inhibir en forma inespecifica la 

secreción de todos los tipos de prostaglandinas, por lo que tienen efectos indeseables y pueden inclusive 

interferir con la implantación del embrión.32 También se ha intentado la aplicación exógena de hormonas 

como la progesterona, la gonadotropina coriónica humana o la hormona liberadora de las 

gonadotropinas. Aunque dichas hormonas son capaces de mantener temporalmente elevadas las 
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concentraciones de progesterona, no evitan la regresión del cuerpo lúteo, por lo que al descontinuarse su 

uso se produce irremediablemente una calda en las concentraciones de progesterona, que es seguida 

por la muerte del embrión.31
·
33 Se han utilizado la proteínas trofoblásticas ovina o bovina, siendo su uso 

limitado al no encontrarse disponibles en cantidades apreciables.34
•
35 En sustitución a estas proteínas, se 

han administrado interferones alfa que alargan la vida del cuerpo lúteo; pero al ser pirogénicos y elevar 

temporalmente la temperatura corporal del animal pueden originar mortalidad embrionaria y disminución 

-de la fertilidad. 36-40 

Alternativamente, se puede intentar tomar ventaja del conocimiento que se tiene sobre el control 

endócrino de la secreción uterina de PGF2a, para buscar mecanismos que permitan inhibir 

específicamente el establecimiento del patrón de secreción luteolítico de esta hormona. 

Aunque los mecanismos precisos que regulan la síntesis y secreción de PGF2a no están 

completamente claros. se conoce que el estradiol y la oxitocina participan en la generación de los pulsos 

de PGF2a. 26 El estradiol proveniente de los folículos presentes durante la segunda mitad de la fase lútea, 

es indispensable para estimular la síntesis de receptores para oxitocina en el endometrio, lo que 

desencadena la síntesis de PGF2a por el útero.41 El estradiol de origen folicular es indispensable tanto 

para la aparición inicial de receptores para oxitocina, como para su reaparición después de cada episodio 

de secreción de PGF2a,41
•
42 por lo que la inhibición de la secreción de la hormona folículo estimulante 

(FSH) al provocar una reducción en la producción estrógenos ováricos, podrla evitar que se iniciara ta 

secreción luteolitica de PGF2a. Una forma de reducir la secreción de FSH ha sido utilizando liquido 

folicular bovino, porcino, ovino43 o equino;" libre de esteroides. En anteriores trabajos se ha demostrado 

que el llquido folicular equino inhibe la secreción de FSH ·y el desarrollo folicular en ovejas.45 Esto ha 

permitido alargar la vida de un cuerpo lúteo destinado a tener corta duración en ovejas en anestro 

estacional inducidas a ovular con hCG,46 y ha retrasado la luteólisis en algunas ovejas a las que se les 

transfieren embriones en asincronla.11 

Incremento de los niveles de la progesterona y del desarrollo embrionario temprano. Existe 

evidencia directa que la tasa de desarrollo del embrión ovino puede ser alterada por el ambiente uterino, 

lo que se ha estudiado mediante la posterior colección de los embriones que son originalmente 

transferidos en condiciones de asincronla. As!, cuando se transfieren embriones a un útero que está 
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adelantado uno o dos dias con respecto a la edad de los embriones, éstos se desarrollan más rápido que 

los transferidos a un ambiente sincrónico. En contraste, aquellos embriones adelantados en relación con 

el útero al que son transferidos, pueden retrasar su ritmo de desarrollo. 47
-4

9 

Cuando se ha tratado de favorecer la sobrevivencia de embriones transferidos en asincronía mediante 

el retraso de la regresión del cuerpo lúteo, ya sea con la administración de líquido folicular equino 11 o con 

tnhibidores de la síntesis de prostaglandinas,10 la fertilidad no ha logrado mejorarse de manera 

s1gn1ficativa. Al parecer, el alargar la fase lútea con el objeto de favorecer el reconocimiento de la 

gestación no es suficiente para lograr el establecimiento de la gestación de embriones asincrónicos. ya 

que en la mayoría de las ocasiones los embriones con mayor retraso en su desarrollo sufren un daño 

irreversible durante los primeros tres días de su permanencia en un útero asincrónico.47 Esto sugiere que 

además de retrasar la regresión del cuerpo lúteo, seria necesario estimular el desarrollo embrionario con 

la finalidad de compensar los efectos de un ambiente uterino inadecuado. 

En este sentido, se ha demostrado que la administración de progesterona en ovejas receptoras 

inmediatamente después de realizar la transferencia embrionaria estimula el desarrollo embrionario,S0-52 y 

promueve la síntesis de protelnas diferentes a las sintetizadas por los embriones de las receptoras que 

no reciben progesterona.53 Geisert et al 54 determinaron que la administración de progesterona a hembras 

receptoras provoca una aceleración del desarrollo embrionario, y en el caso del bovino, la administración 

de progesterona a hembras que reciben embriones transferidos en asincronla eleva los porcentajes de 

fertilidad hasta niveles cercanos a los logrados en las hembras en sincronla. En ovinos, los embriones 

transferidos en asmcronra han logrado establecerse en las hembras cuyas concentraciones circulantes 

de progesterona son superiores al promedio, 11 por lo que es posible que la estimulación de la función del 

cuerpo lúteo logre mejorar la sobrevivencia embrionaria. 

Se ha demostrado también que la administración de somatotropina bovina aumenta tas 

concentraciones de progesterona circulante en hembras subfértiles y provoca un aumento significativo en 

su fertilidad.55 Además, se ha encontrado que la somatotropina bovina estimula el desarrollo embrionario 

en ovejas superovuladas.56 Estos efectos probablemente se deban a que la somatotropina actúa a nivel 

uterino provocando la expresión del gen para IGF-1,55 ya que la administración de JGF-1 estimula la 

actividad de la enzima aromatasa e incrementa la síntesis de esteroides como la progesterona.57
·
58 
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En recientes experimentos se encontró que a diferencia de la administración de líquido folicular bovino, 

el liquido fohcular equino, en ovejas inducidas a ciclar con hCG o en ovejas ciclando. incrementa los 

niveles plasmáticos de la progesterona, 11
•
46 por lo que este efecto al reforzar la función del cuerpo lúteo, 

puede contribuir al mantenimiento de la gestación en ovejas a las que se les transfieran embriones en 

asincronía. 

3.- Revisión de literatura 

a) Regresion del cuerpo lúteo en los rumiantes. En las ovejas el establecimiento de un patrón de 

secreción pulsátil de la prostaglandina F2 a (PGF2o.) por parte del útero, origina la lisis o regresión del 

cuerpo lúteo (CL).59-6
1 Aunque los mecanismos precisos que regulan la síntesis y secreción de la PGF2a 

no están completamente claros. se conoce que la progesterona (P4) y el estradiol (E2) ováricos, así 

como la oxitoc1na (OT) de origen tanto hipofisiario como ovárico, tienen un papel sumamente importante 

en la generación de los pulsos de la PGF2a uterina.4
•
26

·
62

·
63 

La P4 proveniente del CL ejerce dos tipos de efectos que contribuyen a la regulación de la secreción de 

la PGF2o.. Por un lado, sensibiliza al útero y lo prepara para su posterior respuesta inicial a la OT, ya que 

la prolongada exposición a la progesterona durante la fase lútea del ciclo estral, promueve la acumulación 

de las sustancias precursoras necesarias para la síntesis de la PGF2a como son el ácido araquidónico, 

además de otros ácidos grasos y enzimas como la sintetasa de prostaglandinas.26
•
41 Por otro lado, la P4 

ejerce un efecto regulador del número, frecuencia y amplitud de los pulsos de secreción de la PGF2a, 

evitando que en el útero aparezcan receptores para estrógenos o causando la destrucción de dichos 

receptores. 41
'
63

'
64 

La P4 regula también la concentración de los receptores endometriales para oxitocina.64
•
65 Asi, para que 

el útero pueda responder a la OT secretando PGF2a, debe haber estado expuesto a la P4 al menos 

durante 10-12 dias,62
·
64

•
66 

ya que después de 10 dlas de exposición del útero a la P4, esta hormona 

provoca la destrucción de sus propios receptores en el útero,41
•
65 por lo que después del dla 12 del ciclo 

estral normal de !as ovejas, la progesterona deja de bloquear la acumulación de receptores para oxitocina 

y la concentración de éstos se incrementa.66 Además, debido a la disminución del efecto de la P4 sobre el 

útero hacia el final de la fase lútea, aparecen en éste receptores para el estradiol ovárico proveniente de 
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los folículos presentes durante la segunda mitad de la fase lútea.26 Al contar con sus receptores el 

estradiol puede actuar y sus pequeños incrementos maximizan la respuesta uterina a la oxitocina, 

mediante la modulación de /a secreción pulsátil de la oxitocina h1pof1siarfa 26 y mediante la est1mulación de 

la síntesis de receptores para oxitocina en el endometrio.67
•
68 

El estradiol de origen folicular es indispensable tanto para la aparición inicial de receptores para 

oxitocina, corno para su reaparición después de cada episodio de secreción de ta PGF2a.
41

'
42 

La 

interacción de la oxitocina con sus receptores es importante en el establecimiento deJ patrón de secreción 

pulsátil de la PGF2a, ya que la oxitocina al ser liberada en forma pulsátil, se encarga de miciar cada 

episodio de secreción de la PGF2a por parte del útero. 26 La oxitocina tanto de origen lúteo como 

pituitario, interactúa con sus receptores recientemente sintetizados y como consecuencia se 

desencadena la síntesis de PGF2o: por el útero.41 

En las oveias durante la luteólisis, la secreción de P4 por el cuerpo lúteo disminuye como consecuencia 

de la acción de la PGF2a, la cual llega del útero al ovario mediante un mecanismo local de transferencia 

entre la vena uterina a la arteria ovárica.69
•
70 Los niveles séricos de la P4 que se encontraban durante la 

fase lútea por arriba de 1 ng/ml (3-5 ng/ml) disminuyen drásticamente (.025-.03 ng/ml) en un lapso de 24 

horas a partir del inicio de la luteólisis.3
·
59

·
71 

Cada pulso de la PGF2o. uterina estimula la liberación de más oxitocina por el cuerpo lúteo 72
-
74 

y dicha 

oxitocina puede a su vez estimular la secreción de la PGF2a por el útero, estableciéndose un ciclo de 

retroalimentación positiva entre estas dos hormonas.26
•
41

•
63 Sin embargo, la oxitocina de origen lúteo 

origina una pasaJera refractariedad del útero a la subsiguiente estimulación con ox1tocina, mediante la 

autodestrucción de sus propios receptores.41 Una desensibilización similar ocurre en el cuerpo lúteo en 

respuesta a la PGF2o. 26 Tanta la recuperación de la capacidad del CL para responder a la PGF2a como 

la recuperación de los receptores uterinos para la oxitocina tardan alrededor de 6 horas, por lo que la 

PGF2a que se secreta en respuesta a ra oxitocína seré liberada en forma de pulsos con esta misma 

frecuencia.26
•
41 Durante la regresión natural del CL es importante que se establezca la secreción pulsátil 

de PGF2a, ya que se requieren 4 a 6 pulsos secretados con intervalos de 5 a 6 horas entre pulso y pulso 

para que la luteólisis se complete y sea irreversible.3
•
59 La frecuencia con que se secretan dichos pulsos 

es muy importante, ya que si los intervalos entre ellos se alargan, la regresión del cuerpo lüteo puede 
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fallar a pesar de haberse secretado grandes cantidades de PGF2o:.3 Igualmente, la secreción de grandes 

cantidades de PGF2o: en forma continua en lugar de pulsátil, como ocurre en las ovejas gestantes 

tampoco resulta en luteólisis. 75 

El que la luteólisis sea funcional implica que existan primero cambios bioquímicos en el cuerpo lúteo 

como la disminución brusca de la secreción de P4, los cuales pueden estar separados de los cambios 

estructurales posteriores que sufre el cuerpo lúteo.76 Dichos cambios estructurales originan la destrucción 

y pérdida de las células que constituyen al cuerpo lúteo, primero de las células pequeñas y 

posteriormente de las células grandes, y por tanta la disminución de su peso.77
•
7ª Los cambios 

morfológicos que ocurren durante la regresión del cuerpo lúteo incluyen la acumulación de gotas de 

líp1dos en el citoplasma de las células lúteas, la degeneración de los capilares y un incremento en el 

número de los lisosomas. Conforme la regresión lútea continúa, existe un eventual decremento en el 

número de las células lúteas y de su producción de esteroides.61 

Luteólisis prematura. Una de las causas de infertilidad en rumiantes es la regresión del cuerpo lúteo 

antes de que el embrión haya tenido tiempo de informar de su presencia a la madre.4
·
5 Esto puede 

deberse a un retraso en el desarrollo embrionario,8
'
9 o más comúnmente a un adelanto en la liberación 

de prostaglandina F2o:.5 En la oveja es común que la ovulación sea seguida por la formación de un 

cuerpo lúteo de corta duración cuando dicha ovulación no ha sido precedida por un período de exposición 

a progesterona proveniente de un ciclo estral anterior.4
·
5 Asi, se presentan fases lúteas cortas después 

de la primera ovulación puberal,17
•
18 estacional, 14

_,
5 o postparto,16 por lo que dichas ovulaciones 

generalmente son infértiles. También se ha demostrado que la inducción de ovulación utilizando 

gonadotropina coriónica Humana (hCG) o con la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) en 

animales anéstricos, induce en forma repetible la formación de cuerpos lúteos de corta duración,20
•
7

9-83 

por lo que este tratamiento se ha utilizado como un modelo para el estudio de esta deficiencia lútea y su 

posible prevención. 4·
5 

Evidencias recientes han demostrado que el cuerpo lúteo de corta duración es intrínsecamente normal 

4
'
5 y que su corta vida se debe en realidad a una programación inadecuada de la secreción de 

prostaglandinas uterinas. 20--
24 
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b) Comunicación materno-embrionaria. El reconocimiento materno de la gestación es el intercambio 

de señales que establecen el útero materno y el embrión, que permite alargar la vida del cuerpo lúteo, 

previniendo el retorno a la ciclicidad ovárica. 6·
84 

Existen una serie de señales iniciales que se establecen entre el embrión y el útero entre las que se 

encuentran el Factor Temprano de la Gestación (EPF), el cual se ha detectado entre las 6 a 24 horas 

después de la inseminación o monta y es una glicoproteína inmunosupresora especifica de la preñez y su 

producción es inducida por el Factor Activador de Plaquetas (PAF).85 Existe también un factor asociado a 

la presencia del embrión que induce en el sistema materno de algunas especies una trombocitopenia 

pasajera que ocurre durante las primeras 24 horas posteriores a la fertilización. Aunque este factor no se 

ha purificado, sus características bioquímicas y fisiológicas son análogas al Factor Activador de 

Plaquetas (PAF). La evidencia reciente sugiere que el PAF tiene una función autocrina en la gestación 

temprana. 32..ss 

Hay factores de crecimiento como el Factor de Crecimiento Transformador {TGF), el Factor de 

Crecimiento Parecido a la Insulina (IGF) y el Factor de Crecimiento Epidermal (EGF) que intervienen en 

el crecimiento y desarrollo de los embriones antes de su implantación y posteriormente son mediadores 

de la decidualización e implantación embrionaria. 32 Estos factores de crecimiento además de participar en 

el metabolismo del embrión contribuyen a la sintesis de proteínas embrionarias y estimulan el crecimiento 

y la diferenciación de las células uterinas.32 También los oviductos de la oveja y vaca secretan factores 

que tienen una importante actividad mitogénica sinérgica con la insulina y por tanto, con los IGF.32 

Aunque esta comunicación inicial entre el útero y el embrión es importante, los eventos posteriores de 

reconocimiento de la gestación, en donde se encuentran involucradas las proteínas trofoblásticas 

producidas por los rumiantes, son los que determinan finalmente la viabilidad o muerte del embrión. 

Reconocimiento de la gestacion en la oveja. El reconocimiento materno de la gestación en la ove¡a 

ocurre alrededor de los dlas 12 a 13 del ciclo estral.86
·
87 En ovejas no gestantes, alrededor de los días 12 

a 15 del ciclo estral ocurre la destrucción del cuerpo IUteo.aa mediante la liberación pulsátil de PGF2a, la 

cual origina un decremento brusco de los mveles basales de P4 a menos de 0.2 ng/ml. 3•
59 Para que la 

gestación pueda mantenerse debe evitarse dicha liberación pulsátil de PGF2a,89
·9 ya que es 

indispensable que continúe el aporte adecuado de P4 por parte del cuerpo lúteo.90 La producción de 
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PGF2a se incrementa tanto en las ovejas gestantes como en las no gestantes, hasta alcanzar un pico 

alrededor del día 14 o 15, para posteriormente decrecer, Sin embargo, el patrón de secreción es 

diferente, ya que en las ovejas no gestantes la secrecíón es pulsátil, mientras que en las ovejas gestantes 

hay una elevación constante de la s~reción basal de PGF2a, pero sin pulsos marcados.59 

En la oveja, se requiere la secreción de sustancias embrionarias para que ocurra el reconocimiento 

materno de la gestación y el CL se mantenga más allá del día 14 postovulación, mediante tres 

mecanismos principales: la atenuación de la liberación pulsátil de la PGF2a por el útero, la reducción de 

la actividad luteolitica de la PGF2a sobre el cuerpo lúteo y el incremento en la secreción de PGE2 por 

parte del útero gestante.51
·
91

·
92 

Recientemente se ha aislado e identificado el factor antiluteolítico secretado por el embrión, el cual es 

una proteína trofoblástica, denominada anteriormente como proteína X, antiluteolisina trofoblástica, 

trofoblastina, proteína trofoblástica ovina-1 (oTP-1) y actualmente interferón-tau ovino (olFN-.).1·6•87•90·93-95 

Se han aislado proteínas trofoblásticas en las ovejas, las cabras y las vacas teniendo gran homología 

entre ellas.96-
98 

El olFN-T es el producto de secreción del embrión (y sus membranas extraembrionarias) 

más abundante entre los días 12 a 21 de la gestación. Aunque ya los embriones de 8 días de edad 

producen o!FN-. en cantidades apreciables.99 El olFN-T es producido por el epitelio del trofoblasto 

(trofoectodermo) y absorbido por las células epiteliales de la superficie del lumen uterino (células 

carunculares e intercarunculares) y por el epitelio de las glándulas uterinas superiores.8•93•94·100·1º1 

El incremento en la producción de olFN-l' coincide con la transformación morfológica del embrión y con 

su crecimiento, ya que entre el dla 4 y 10 el embrión mantiene una forma esférica y tiene un diámetro de 

tan sólo 0.4 a 1.4 mm, transformándose después a una forma tubular y posteriormente filamentosa, 

llegando el trofoblasto a medir entre 140 a 190 mm en el dla 15 de la gestación.6
•
8

•
84

•
97 Existe un segundo 

periodo de producción del olFN-T por el corion fetal {cuyo origen es el trofoblasto embrionario) entre los 

días 25 a 45 de la gestación.
97 

Aparentemente el olFN-t no es secretado al torrente sangulneo materno y 

sus receptores se encuentran en el endometrio uterino,90
•
100 lo que sugiere una acción local. En este 

sentido, la infusión intrauterina tanto de olFN-t puro como de olFN-'t' recombinante, prolonga la vida del 

cuerpo lúteo cuando es administrada a partir del dfa 10-12 del ciclo estral.94·95·1º1 Para alargar la vida del 

cuerpo lúteo en ovejas también se han administrado en conjunto las proteínas secretadas por el embrión 
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o bien interferones bovinos recombinantes, alrededor de los días en que ocurre el reconocimiento 

materno de ta gestación 101
-
103 

La estructura primaria del olFN-t es similar en un 40 a 55 % a la de los interferones alfa clase 1, y en un 

70 % idéntica al interferón bovino alfa clase 11, ya que tiene el mismo número de aminoácidos {172) y una 

secuencia parecida.6
·
87

•
104 Las secuencias de DNA del olFN-, y el blFN-'t son idénticos en un 85 %.1 Al ser 

el olFN-'t un interferón alfa presenta propiedades antivirales, siendo también regulador de la respuesta 

inmune materna y de la diferenciación celular1•6·90·
104 

La función principal del olFN-. es la de evitar el establecimiento del patrón de secreción luteolítico 

(pulsátil) de la PGF2a mediante el bloqueo directo de la síntesis de receptores para oxitocina,98 o 

mediante la inhibición de la expresión de estos receptores o de su reciclamiento,66 ya que en apariencia 

no afecta las concentraciones de los receptores a oxitocina ya sintetizados,90
•
105 ni compite con la 

oxitocina por los mismos receptores endometriales.97
•
106 Cualquiera de estos mecanismos origina que 

finalmente la oxitocina no pueda activar a la enzima sintetasa de prostaglandina.107 El olFN-. puede 

bloquear también la sintesis de receptores para estrógenos o inhibir los efectos de los estrógenos y/o 

progesterona necesarios para la síntesis endometrial de receptores para ox1tocina o inhibir directamente 

a la sintetasa de prostaglandina.97 Es probable que el olFN-, induzca al endometrio a sintetizar un 

inhibidor de las enzimas (o de alguna enzima en particular) necesarias para la síntesis de la PGF2a 

como la fosfolipasa A2 o la cicloendoperoxidasa.84
•
97 

En vacas se ha sugerido que la atenuación de la secreción de PGF2a uterina durante la preñez 

temprana, es debida a la acción de un tnhibidor proteinlco intracelular denominado lnhibtdor Endometrial 

de la Sintetasa de Prostaglandina (EPSI), que no es competitivo con respecto al ácido araquidónico. La 

formación del EPSI es inducida por et blFN-. a y parece ser que su mecanismo principal de acción es 

inhibiendo a la enzima ciclooxigenasa, fundamental en la síntesis de PGF2a.36 

Se ha demostrado también que la administración de interferones alfa reduce las concentraciones de 

ácidos grasos insaturados en los fosfollpidos de las membranas, lo que sugiere que un efecto similar 

puede estar involucrado en el mecanismo de acción del olFN-t.90 
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Además del olFN~, , se han aislado otras proteínas producidas por el embrión ovino cuya función es la 

de proteger al cuerpo lúteo bloqueando la acción de la PGF2a (luteoprotectoras), sin embargo, hasta el 

momento no han sido descritas detalladamente. 92 

Como un mecanismo adicional para lograr el reconocimiento materno de la gestación, algunos 

investigadores indican que la prostaglandina E2 (PGE2), que es producida por et útero gestante inhibe la 

acción de la PGF2cx sobre el cuerpo lúteo, ya que la administración de PGE2 alarga la vida del cuerpo 

lúteo en ovejas, vacas y primates.61
•
91

•
108 Aunque no se conoce el mecanismo de acción de las sustancias 

luteoprotectoras durante el reconocimiento materno de la gestación, se sabe que no es mediante la 

reducción del número de receptores a la PGF2a o por el aumento en los receptores a la PGE2.92 

e) Requerimientos de sincronía útero-embrión. Durante el establecimiento de la gestación se produce 

un complejo diálogo entre el embrión y el útero materno. Para ser exitoso este diálogo se requiere que las 

señales mantengan una relación cronológica precisa, por lo que cualquier retraso o adelanto importante 

en el desarrollo embrionario o en el ambiente uterino materno, puede originar deficiencias en el 

reconocimiento de la preñez. Por esta razón, la mayor sobrevivencia de los embriones que son 

transferidos se obtiene cuando tanto la donadora de los embriones como la receptora se encuentran en el 

mismo día del ciclo estral, es decir, cuando las receptoras presentan estro no más de 12 horas antes o 

12 horas después que la donadora.
12

·
13

·
49

·
109

·
110 Al inicio de la gestación las proteínas secretadas por el 

embrión, junto con tas prostaglandinas y los esteroides ováricos, principalmente la progesterona, actúan 

coordinadamente para modificar la bioquimica y la morfología uterina, por lo que una relación inadecuada 

entre estos factores o una asincronia en su secreción puede originar la muerte del embrión.34•111
•
112 

En la oveja se ha determinado que en aquellas gestaciones en las que ocurre muerte embrionaria, los 

perfiles plasmáticos de la progesterona durante las dos primeras semanas después de la monta o 

inseminación se encuentran alterados. En cambio, mientras más elevadas están las concentraciones de 

progesterona en dicho periodo será más probable el establecimiento exitoso de la gestación.13·3.4 

Es posible que existan varias causas de retraso en el desarrollo embrionario. Una de las más 

importantes en rumiantes es el estrés calórico, que resulta en alteraciones en el medio ambiente uterino 

que de alguna manera inhiben el desarrollo embrionario y retrasan la secreción de las proteínas 

trofoblásticas responsables del reconocimiento de la gestación.9 
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El retraso relativo del desarrollo del embrión en relación al estado uterino, resulta en mortalidad 

embrionaria cuando se realizan transferencias de embriones en los que la donadora y la receptora no se 

encuentran en el mrsmo dia del cicla estraJ.34
•
112 

En la oveja existe evidencia directa de que el ritmo de desarrollo del embrión puede ser alterado por el 

ambiente uterino. Estos efectos se han estudiado mediante la colección de embriones que previamente 

han sido transferidos en asincronia, en donde se ha determlnado claramente que aquellos embriones 

con un retraso relativo en su crecimiento, por haber sido transferidos a un ambiente uterina adelantado, 

se desarrollan más rápido que aquellos transferidos a un ambiente sincrónico. En contraste, los 

embriones adelantados en relación con el útero al que son transferidos, pueden retrasar su desarrollo.47..,;9 

Sin embargo, los embriones demasiado asincrónicos en relación con el ciclo de la receptora. no son 

capaces de compensar un ambiente uterino inadecuado, por lo que su crecimiento se vuelve anormal y 

en su momento no son capaces de inhibir la luteólisis, siendo finalmente expulsados del útero.13 

Se ha demostrado que la administración temprana de progesterona a las receptoras puede modificar 

efect1vamente el ambiente uterino, permitiendo sobre todo el establecimiento de gestaciones de 

embriones adelantados en su desarrollo.54
·"º·H

3 Asi, en ovejas a las que se les transfiere un embrión con 

48 horas de asincronía, la adminlstractón temprana de progestemna modifica e\ ambiente uterino y la 

secreción de diferentes protefnas embrionarias, pero aparentemente estas proteínas no tienen efecto 

alguno sobre el desarrollo de los embriones transferidos. 99 En vacas se han obtenido gestaciones de 

embriones colectados al dla 7 y cuyos estadios eran de mórula o blastocito, en transferencias realizadas 

con una asincronía de entre 2.5 a 7 .5 dlas, mediante la administración de GnRH. 114 

Existen dos posibles explicaciones de la pérdida embrionaria que ocurre cuando la donadora y la 

receptora no se encuentran en sincronía. Una de ellas serla la modificación irreversible del desarrollo 

embrionano causada por la exposición a un ambiente uterino inadecuado, ya que el desarrollo del 

embrión es alterado en el útero de un receptora en asincronía. La otra posibilidad es que el embrión sea 

incapaz de ejercer su efecto antiluteolltico sobre el cuerpo IUteo de la receptora, con el resultado de que 

el cuerpo lúteo no es mantenido y la gestación se pierde. 13
•
109 
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d) Liquido folicular e inhíbína. El líquido folicular contiene diferentes componentes no esteroidales entre 

los que se incluyen a fa inhibina, la folistatlna y la activina, así como diferentes inhibidores, como las 

proteínas ováricas inhibidoras, los inhibidores de la maduración de los ovocitos, los inhibidores de la 

luteinización y los inhibidores de la unión de la FSH a su receptor. 11
5-

121 

Hasta el momento, se han caracterizado más ampliamente la inhibina, la activina y la folistatina. En ta 

hembra de especies como ovinos, bovinos, equinos, porcinos, primates y roedores, la inhibina está 

presente en altas concentraciones en el liquido folicular, lo que sugiere que son los folículos su fuente 

principal. Recientemente se ha demostrado que las células de la granulosa de los folículos antrales son 

las que producen la inhibina, 122
•
125 cuando son estimuladas por la hormona folículo estimulante (FSH) 

mediante el mecanismo del adenosin 3', 5'-monofosfato cíclico (AMPc).12
3-

124 

Aunque en humanos y en primates no humanos se ha demostrado que también el cuerpo lúteo produce 

inhibina, al ser estimulado por la hormona luteinizante (LH), 12s...129 en las ovejas no se ha encontrado la 

expresión de RNAm para la subunidad alfa en células lúteas, lo que indica que las células que 

principalmente producen inhlbina son las de la granulosa.123
•
130 

En el macho de diferentes especies domésticas, asi como en roedores y humanos, la inhibina es 

producida in vivo por las células de Sertoli y su producción controlada por la FSH.123
•
13

1-1
33 In vitro las 

células de Leydíg de ratas adultas también producen inhlbina.134 

En la oveja tanto la FSH como la LH son necesarias para el desarrollo de follculos antrales grandes. La 

secreción de FSH está controlada por un mecanismo de retroalimentación negativa que ejercen dos 

hormonas ováricas, la inhibina y el estradiol. 135-
139 La FSH estimula el crecimiento, la mitosis y la 

completa diferenciación de las células de la granulosa de los folículos preovulatorios grandes, para que 

adquieran receptores para LH, alcancen su máxima actividad aromatizante y produzcan cantidades 

importantes de inhibina.130
• 
140

• 
141 Cerca del 90% del estradiol secretado por los ovarios se deriva de estos 

fo\lculcs estimulados con FSH.130
•
142 

La inhibma es secretada principalmente por los folfculos antrales grandes, sin importar que todavía no 

adquieran su máxima capacidad aromatizante o que ya la hayan perdido. 130
•
131 In vitro. se ha demostrado 

que el 55 % de la producción total de inhibina se debe a los folículos esteroidogénicos grandes. Sin 

embargo, los folículos grandes no esteroidogénicos y los folículos pequerios contribuyen con el 33 % y el 

12 % de la producción de inhibina, respectivamente. 142 
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La secreción de estradiol por los folículos preovulatorios depende de la existencia de precursores de 

andrógenos producidos por las células de la teca estimuladas por la LH, Al disminuir los niveles de 

progesterona al final de la fase lútea, el incremento en la secreción de LH estimula el progresivo 

incremento de la secreción de estradiol que ocurre durante la fase folicular. 130 En esta etapa del ciclo 

estral existe un ligero e inconsistente incremento en la producción de inhibina relacionado con el aumento 

en el número de los folículos antrales grandes. 130 Esto sugiere que la retroalimentación negativa sobre la 

FSH está controlada globalmente por la inhibina. al igual que el número total de los folículos antrales 

grandes presentes en los ovarios; mientras que el estradiol influye en gran me_dida sobre las fluctuaciones 

diarias de las concentraciones de FSH (que a su vez determinan el número de foliculos ovulatorios), y 

sobre el número de aquellos foliculos destinados a ovular.130
•
143

•
193 

La inhiblna suprime especificamente la producción y la secreción hipofisiaria de la FSH, ya que la 

administración m vivo de sustancias que tienen actividad de inhibina disminuye la producción de RNAm 

para la subunidad beta de la FSH en la pituitaria y por tanto causa también el decremento de las 

concentraciones circulantes de FSH.119
•
144 La inhibina es una hormona glícoprotelca formada por dos 

subunidades diferentes unidas por disulfuro, denominadas alfa y beta 145 y al igual que otras hormonas su 

secreción es pulsátil (durante la fase folicular los pulsos de inhibina ocurren cada 66±5 min.), y sus pulsos 

coinciden con los pulsos de androstenediona que siguen a los pulsos de LH.144
•
146 

Se han aislado y caracterizado dos formas de inhibina denominadas A y B, y sus diferencias se deben a 

variaciones en la secuencia de los aminoácidos de la subunidad beta, ya que la subunldad alfa es 

constante, pudiendo la inhibina estar formada por una subunidad alfa y una subunidad beta A (inhibina 

A), o por una subunidad a\fa y otra beta B (inhibina B), esto tanto en llquido folicular bovino como ovino y 

porcino12º·123 La inhibina se ha caracterizado en el líquido folicular de especies como los bovinos, equinos, 

ovinos, caprinas, porcinas, roedores y primates.119
•
147

• 1
48 

Existe una gran homologla interespecie en la estructura primaria de las subunidades alfa y beta, para la 

subunidad alfa ta homologla es cercana al 85 %, y del 95 al 100 %. para la subunidad beta.120 Tanto la 

subunidad alfa como la subunidad beta son sintetizadas primeramente en una pre•pro forma, y se ha 

determinado que por separado las subunidades que constituyen a !a inhibina, no son biol6g1camente 

activas. 119 
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Se han identificado dos formas "tibres o nativas" de la subunidad alfa {fragmento N y fragmento C) que 

unidas a una fracción "pro" constituyen la forma madura de la subunidad alfa; la subunidad alfa madura 

se unirá posteriormente a la subunidad beta, de tal forma que la inhib1na formada será biológicamente 

actlva.120 

La activ1na estimula la secreción de FSH y está compuesta por dos subunidades beta A de inhibina o 

por una beta A y la otra beta B. A la primera se le denomina activina y a la segunda activina A. Los 

efectos de la activina sobre la secreción hipofisiaria de FSH son antagónicos a los de la inhibina.120•
144

•149 

La folistatlna también está relaciona.da con !a actividad supresora que se ejerce contra la FSH pero no 

está formada con fragmentos de inhibina. La folistatina porcina y bovina suprimen especlficamente la 

producción de FSH (la liberación y el contenido celular) aunque con una potencia mucho menor que la 

inhibina, por lo que se piensa que la inhibina y la folistatina comparten el mismo mecanismo de acción y 

que sus efectos son aditivos.12º•144
·
149 

Recientemente, se ha encontrado una homología considerable entre las subunidades beta de la 

inhibina y otro tipo de proteínas implicadas en la diferenciación celular y en procesos de desarrollo, como 

son el factor de crecimiento transformador beta, !a sustancia inhibidora de los conductos de MüUer, el 

factor de diferenciación eritroide y la activina. También se ha aislado RNAm para la inhibina en el cerebro 

y en la médula espinal, por lo que se piensa que pudiera tener un papel regulador en el sistema nervioso 

central. A estas protelnas se les ha agrupado dentro de la familia de "péptldos relacionados con la 

inhibina". 120
•
123 

En vacas y ovejas se ha utilizado experimentalmente la administración de liquido folicular bovino, ovino 

o equino libre de esteroides para suprimir especlficamente las concentraciones plasmáticas de la FSH, 

incrementar la tasa o\/u!atoria o retardar el inicio de\ estro;119
•
1so.154 asl como para adelantar la pubertad 

en ovejas hembras y machos inmaduros sexualmente, al inmunizarlos activamente con liquido 

folicular. 155 Los principales efectos del liquido folicular se han atribuido a la acción de su elevado 

contenido de inhibina.122 La supresión efectiva de las concentraciones plasmé:ticas de la FSH dependen 

de la dosis de liquido folicular administrado, ya que en ovejas la aplicación cada 8 o cada 12 horas, de 

cantidades de liquido folicular bovino menores a 1 mi no producen ningún efecto o su efecto es breve, 

mientras que la administración de 1 a 5 mi son efectivas para inhibir a niveles no detectables la FSH 

plasmaitica.156
•
157 
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En o veías, la administración endovenosa de 3 mi de liquido folicular equino cada 8 horas durante 8 a 1 O 

dias, ha permitido la inhibición de la secreción de FSH y del desarrollo folicular en ovejas.45 También ha 

perrmtido alargar la vida de un cuerpo lúteo destinado a tener corta duración en ovejas en anestro 

estacional inducidas a ovular con hCG, 18
•
46 y ha retrasado la tuteólisis en algunas ovejas a las que se les 

transfieren embriones en asincronía. 11 Las concentraciones de FSH se encuentran inhibidas mientras se 

mantiene la administración de líquido folicular, y al suspenderse su aplicación dichas concentraciones se 

incrementan hasta tres veces, por lo que este efecto se utiliza en ovejas para incrementar la tasa 

ovulatorta, ya que la elevación en los niveles de FSH puede afectar ta dinámica folicular y promover el 

desarrollo de un mayor número de folículos preovulatorios,154
•
158

•
159 mediante el incremento en la 

aromatización de andrógenos a estrógenos y de la secreción de estradiol.118
'
151

•
160

•
161 Las dosis utilizadas 

para el incremento de la tasa ovulatoria son de alrededor de 9 mi cada 8 horas, durante un menor periodo 

que el utilizado para disminuir las concentraciones de FSH.154 

Este efecto superovulatorio se puede lograr también mediante la inmunización contra la subunidad alfa 

de la inhibina, ya que al incrementarse los niveles de la FSH tanto el diámetro de los folfculos como la 

tasa de ovulación de las hembras inmunizadas se incrementa, 136 162
•
165 al igual que la tasa de parici6n. 166 

De la misma manera, la administración de liquido folicular durante el periodo preovulatorio previene la 

ovulación y retrasa el inicio del estro. 118
•
151

•
167 

En fas ovejas tratadas con liquido folicular bovino se reduce el desarrollo folicular,,68
•
169 ya que el mayor 

diámetro que alcanzan los folículos es de alrededor de 3 mm,168 y en caso de existir follculos grandes 

(mayores o iguales a 5 mm de diámetro) tienen menores concentraciones de 17 p estradiol, contienen 

una menor cantidad de células de la granulosa y su actividad para aromatizar testosterona a 17 p 

estradiol se encuentra reducida. 11ª·152 Además, la producción de AMP ciclíco (AMPc) por parte de estas 

células en respuesta al desafio con FSH o con LH es menor.118 

Tanto la proliferación de las células de la granulosa como la bioslntesis de estradiol folicular y el 

desarrollo de la capacidad de respuesta de las células de la granulosa a la FSH o a la LH (medida a 

través de la producción de AMPc) son eventos dependientes de las concentraciones plasmáticas de la 

FSH. Por lo que la reducción o inhibición de la FSH afectará forzosamente estos eventos. 118 En yeguas 

se ha demostrado que la administración de liquido folicular equino también suprime las concentraciones 

de FSH circulante y en consecuencia, inhibe el crecimiento folicular y retrasa la ovulación. 44
•
170

•
171 
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e) Somatotropina y somatomedinas. La hormona del crecimiento o somatotropina es una proteína 

lineal simple compuesta de 191 aminoácidos y producida por las células denominadas somatotropos de 

la hipófisis anteríor.112
•
173 La estructura cuaternaria de la somatotropina consta de 4 hélices y 2 regiones, 

una principalmente somatogénica y otra principalmente lactogénica. La somatotropina es inicialmente 

sintetizada como un precursor proteico, con un péptido señal amínoterminal, que es removido durante su 

secreción. La forma madura está compuesta de 191 aminoácidos, con un peso molecular de 22,000 

daltons y subunidades unidas por disulfuro. la producción de la somatotropina por la hipófisis anterior 

está controlada por dos péptidos hipotalámicos antagonistas en sus funciones; la somatostatina, que 

actúa inhibiendo su secreción, y el factor liberador de la somatotroplna, que estimula su síntesis y 

secreción. Basado en la secuencia de sus aminoácidos, la somatotropína se ha agrupado como miembro 

de una familia de proteínas homólogas que incluyen a la prolactina y a !os lactógenos placentarios, 174 

La somatotropina se ha obtenido de especies como los roedores, bovinos, ovinos, caprinos, porcinos, 

humanos, equinos, peces y aves. Comercialmente se produce gran cantidad de somatotropina bovina 

mediante ingeniería genética, utilizando la expresión del gen de la samatatropina en la Escherichia colL 

Además de existir animales transgénicos que producen grandes cantidades de somatotropina. 175 

En general, la somatotropina actúa estimulando la sintesls de proteinas y amlnoácidos, así como su 

transporte al interior de las células; promueve también una mayor retención de nitrógeno y fósforo, 

aumenta la movilización de las reservas de triglicéridos del tejido adiposo y estimula la gluconeogénesis 

hepática, incrementando el aporte de glucosa a la circulación, 17
&-

179 contribuyendo además a la retención 

de sodio, potasio, magnesio y cloro. 180 

Los efectos de la somatotropina sobre el ovarlo son mediados principalmente por el IGF-I y la insulina, 

ya que los follculos ováricos poseen un reducido número de receptores para la somatotropina.181 Sin 

embargo, la somatotropina juega un importante papel en el mantenimiento de la sensibilidad de tos 

follculos a las gonadotropinas, ya que la administración de gonadotropinas a ovejas hipofisectomizadas 

mantiene el desarrollo folicular sólo cuando se utiliza también somatotropina, 182 y en el caso de vacas 

superovuladas, la somatotropina incrementa al doble el número de follculos antraJes pequeños y 

medianos. 183
• 
184 

En bovinos la administración de somatotropina bovina favorece la función lútea e incrementa los niveles 

de progesterona, según la fase del ciclo estral en que se administre. Asf, en hembras bovinas subfértiles, 
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Morales 55 encontró que un tratamiento corto con somatotropina bovina, administrada al momento de la 

inseminación artificial, mejoró la fertilidad e incrementó las concentraciones de progesterona de las 

hembras tratadas. 

Tanto en ovinos como en bovinos, las concentraciones de progesterona se elevan cuando la 

somatotropina se administra al inicio del ciclo estral, y no cuando se administra a la mitad del ciclo, lo que 

podria sugerir que el efecto es mayor sobre la formación del cuerpo lúteo que sobre su función 

esteroidogénica. Así, Lucy et a/.185 señalan que cuando la somatotropina se administra durante los 

primeros 9 dfas del ciclo estral, estimula el desarrollo del cuerpo lúteo y origina un mayor tamaño, así 

como una producción de progesterona más alta. Este efecto se observó también cuando la 

somatotropma fue administrada entre el día 16 y 21 del ciclo, pero no cuando se admirnstró entre los días 

10 a 15. También se ha informado de incrementos en los niveles de la progesterona circulante, durante 

los dos ciclos estrales posteriores a la administración de somatotropina en vacas no gestantes, 186
•
187 y 

dicho efecto se mantiene incluso durante toda la gestación.187 Sin embargo, Lucy et al. 188 informan que 

durante el reconocimiento de la gestación en vacas en lactación (alrededor del día 16 posestro), la 

adrn1rnstracIón de somatotropina incrementó el peso del cuerpo lúteo, pero no la producción de 

progesterona, ni modificó el desarrollo de los embriones colectados al dia 17 posterior al estro. 

Rosas et al 189 encontraron que en ovejas donadoras de embriones tratadas con somatotropina bovina al 

momento de ser detectadas en estro, las concentraciones promedio de la progesterona plasmática fueron 

superiores a las de las ovejas no tratadas. 

Los efectos de la somatotropina son mediados por las somatomedinas o factores de crecimiento, las 

cuales son protelnas de peso molecular menor a 30 mil daltons, que se producen por estimulación de la 

somatotropina. 175 Existen diferentes factores de crecimiento, como son el factor de crecimiento 

transformador (TGF), tos factores de crecimiento parecidos a la insulina (IGF-1 y 11), el factor de 

crecimiento epidermal (EGF) y los factores de crecimiento de los fibroblastos (FGF), que intervienen en el 

desarrollo de los embriones antes de su implantación y posteriormente son mediadores de la 

decidualización e implantación embrionaria.190 Estos factores de crecimiento además de part1Cipar en el 

metabolismo embrionario estimulando la slntesis de proteínas del embrión, estimulan el crecimiento y 

diferenciación de las células uterinas. De estos facto1es de crecimiento, el IGF-1 es el mediador más 

importante que se produce en respuesta a la hormona del crecimiento o somatotropina, 190 encentándose 
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un importante incremento en sus niveles dentro de las 48 horas posteriores a la aplicación de la 

somatotropina.w'3 

En estudios realizados sobre el desarrollo ín vítro de embriones ovinos, se ha determinado que la 

adición de IGF-I y II incrementa de manera importante la secreción embrionaria del olFN-t, por lo que 

podría favorecer el reconocimiento de la gestación, 191 íniciando o ampliando la comunicación entre el 

embrión y el útero que lo gesta. 192 Además de sus efectos sobre el desarrollo embrionario, tanto el IGF-I 

como el IGF-11 pueden actuar a nivel ovárico, oviductal y uterino, ya que existen receptores para los 

factores de crecimiento en estos tejidos. 193
• 1

94 

En las células oviductales de borrega se ha observado que existen receptores para IGF-11 durante todas 

las fases del ciclo estral. Se han encontrado altos niveles de RNAm para IGF-I en los ovarios de fetos 

como de ovejas adultas, sobre todo a nivel de células de la granulosa y tecales de los folículos antrales, y 

también a nivel del cuerpo lúteo de ovejas adultas.194 

En el cuerpo lúteo de la coneja, tanto in vivo como in vitro, estudios sobre el efecto del lGF-I sobre la 

producción de progesterona han encontrado una alta correlación entre la expresión génica del IGF-I y los 

niveles de la progesterona. La producción de progesterona es aún mayor cuando se estimula al cuerpo 

lúteo conjuntamente con IGF-I y estradiol, por lo que se ha sugerido que las células lúteas secretan los 

IGF-I como una acción autócrina, y que a través de ellos se regula la producción de progesterona.194 

Con embriones ovinos in vívo se ha determinado que entre los dfas 12 a 14 de la gestación, el 

contenido luminal uterino de los IGF-I es mayor, coincidiendo con los días de mayor produción de olFN--c. 

Mientras que in vitre, existe evidencia que sugiere que los IGF-I juegan un papel importante en el 

mantenimiento de la secreción de olFN-t. 191 De la misma manera se ha asignado en cerdas y vacas, un 

papel importante de los \GF-l y n durante et proceso de la peri-implantación embrionaria.192 

Estudios in vítro han demostrado que existe una alta correlación entre el estado de desarrollo del 

embrión y su capacidad para responder a los IGF,195 ya que los niveles de IGF-I e IGF-11 en cerdas, 

aumentan en el dfa 12, momento en que se inician importantes transformaciones morfológicas en el 

embrión suino a nivel uterino. 196 De igual manera, la mayor expresión del JGF-11 en vacas ocurre entre el 

día 15 a 18 de la gestación, cuando el crecimiento y expansión del embrión bovino se hace evidente.197 

En ratas las somatomedinas controlan la sobrevivencia de las células foliculares mediante el bloqueo 

de la muerte celular por apoptosis, evitando asf la atresia.198 De igual manera, los IGF-I estimulan en 
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forma dosis-dependiente la proliferación de las células de la granulosa en folículos pequeños, medianos y 

grandes de bovinos Al actuar en presencia de la hormonas folículo estimulante y luteinizante, los JGF-1 

estimulan la proliferación de las células de la granulosa de los folículos pequeños.199 

f) Funciones metabólicas de la somatotropina. La mayor cantidad de estudios sobre la somatotropína 

se han centrado sobre su papel homeorético, al aportar nutrientes hacia algunos de sus blancos 

fisiológicos especificos, como son el crecimiento y la lactación. 

Promoción del crecimiento. Aunque la forma en que la somatotropina actúa como promotora del 

crecimiento es bien conocida, la manera precisa en que coordina los complejos procesos metabólicos 

responsables del crecimiento no están completamente entendidos. Sin embargo, se ha establecido que 

posterior a su secreción la somatotropina actúa directamente uniéndose a los receptores en las células 

precursoras de huesos, músculos y células grasas, lo que resulta en su diferenciación y proliferación. 

También la somatotropina actúa indirectamente al estimular a los hepatocitos y otros tipos celulares para 

que secreten IGF-l, los cuales actúan en los tejidos periféricos promoviendo el crecimiento.200 

La administración de somatotropina a animales deficientes en ella provoca un incremento en la síntesis 

de proteinas y la movilización de grasas, al mismo tiempo que decrementa la utilización de glucosa. 

Debido a su actividad antinsulinlc:a, la somatotropina inhibe la captación de glucosa por el músculo. Este 

efecto diabetogénico puede resultar en hiperglicemia y se asocia ocasionalmente con la hiperinsullnemia. 

Estos mismos efectos fisiológicos se han observado en animales normales a los que se les administra 

somatotropina exógena. 2º1 

En ovejas, las evidencias recientes sugieren que los efectos de la somatotropina exógena sobre el 

crecimiento, la eficiencia alimenticia y la composición de la canal son limitados, o con resultados 

inconsistentes, ya que en la mayoría de los casos no se ha incrementado de manera significativa la 

ganancia diaria de peso ni la eficiencia en la conversión de alimento. Sin embargo, se ha observado un 

decremento en la grasa de la canal de aproximadamente 10 a 20%.202
•
203 Los efectos de la somatotropina 

sobre el crecimiento de la lana no están bien definidos, ya que en algunos animales tratados con 

somatotropina bovina se ha observado un crecimiento de la lana, mientras que en aquellos tratados con 

somatotropma ovina, el crecimiento se ha disminuido durante el tratamiento e incrementado una vez 

concluido éste. 204 
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En los bovinos es en donde más se ha utilizado ta administración de la somatotropma, mejorando la 

ganancia diaria de peso y la conversión alimenticia hasta en un 20º/o. En estudios a largo plazo, en donde 

los animales reciben somatotropina bovina o somatotropina recombinante por periodos superiores a los 

250 días, es donde se han observado los efectos más pronunciados. Mientras que en tratamientos de 

menor duración, se ha encontrado que la somatotropina reduce la grasa de la canal e incrementa 

s1gnif1catJVamente la retención de nitrógeno.205 

Numerosos estudios realizados en cerdos en desarrollo, han demostrado que la administración diaria 

de somatotropina porcma incrementa significativamente el crecimiento, aumentando entre un 10 y un 

20% la ganancia diaria de peso y hasta en un 40% la deposición de proteínas, además de mejorar la 

conversión alimenticia. 
20

6-
208 

En general, el tratamiento de cerdos con somatotropina porcina incrementa 

las concentraciones de glucosa plasmática y las concentraciones de insulina, siendo este efecto 

consistente con la actividad diabetogénica de la somatotropina. Además, la administración de dosis altas 

se ha asociado con anormalidades sistémicas, como la degeneración del hígado y del riñón, efectos que 

pueden ser disminuídos modificando la dieta de los animales durante el periodo de administración de la 

somatotropina. 206
•
2

09-
211 

Incremento de la producción láctea. Los efectos estimulantes de la somatotropina sobre la producción 

láctea en ganado bovino lechero han sido ampliamente documentados.212
"
213 Aunque el mecanismo 

preciso aun no se ha aclarado, es evidente que en diferentes tejidos y particularmente en el mamario, se 

producen cambios organizados de las funciones metabóltcas, de tal manera que se incrementa el aporte 

de nutrientes hacia la glándula mamaria, lo que favorece el efecto galactopoyético de la somatotropina. 

En vacas tratadas con somatotropina la producción de leche se aumenta inmediatamente, a diferencia 

del incremento en el consumo de alimento, que se presenta hasta las 5 ó 7 semanas de iniciado el 

tratamiento. Esto significa que inmediatamente es necesario movilizar nutrientes a partir de tos 

almacenes corporales para cubrir los requierimientos de la lactación. Al mismo tiempo, los efectos 

antinsulinicos de la somatotropina provocan una reducción en la utilización de glucosa por los tejidos 

periféricos, dejándola disponible para ser utilizada por la glándula mamaria, El aumento en las 

concentraciones de glucosa que se ha observado en los cerdos, no se presenta en las vacas lecheras en 
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producción, lo que se debe en parte a la eficiente remoción de glucosa de la circulación por parte de la 

glándula mamana, que la utiliza para la síntesis de lactosa.212
•213 

Uno de los mas importantes esfectos metabólicos de la somatotropina es su habilidad para disminuir la 

síntesis de grasa y estimular la lipolisis en el tejido adiposo, por lo que generalmente se obseNa una 

disminución en la grasa corporal en los animales tratados con somatotropina. En el ganado lechero, la 

administración de somatotropina provoca un aumento en las concentraciones plasmáticas de los ácidos 

grasos no esterificados, lo que en condiciones normales solamente ocurre cuandci los animales estan en 

un balance energético negativo.212
•
213 

La administración de somatotropina no modifica la composición de la leche, aunque se han observado 

pequeños cambios en la cantidad de proteina o grasa, como probable reflejo del estado de la lactación, 

del ba!ance energético y de la dieta. la administración de somatotropina incrementa el riego sanguíneo 

hacia la glandula mamaria, sin ser claro si este incremento es causa o consecuencia del incremento en la 

actividad de la glándula mamaria.
214 

Es poco probable que la somatotropina actúe directamente sobre el 

tejido mamario, ya que las células mamarias epiteliales carecen de receptores funcionales para la 

somatotropina.
215 

Además, la infusión directa de somatotropina en la sangre arterial que nutre a la 

glándula mamaria no estimula la secreción de leche. 216 Al igual que en otras funciones, el IGF-I media 

los efectos de la somatotropina sobre la glándula mamaria, ya que se ha demostrado un incremento de 

cerca de 30% en la producción de leche, con la infusión de IGF-I en la arteria pudenda de cabras en 

lactación Por el contrario, la administración de IGF-1 a través de la vena yugular no afecta la producción 

láctea, efecto debido probablemente a su dilución en la circulación general o al secuestro por las 

proteinas de unión del IGF-1 en el suero.214 

g) Somatotropina y animales transgénicos. los genes que expresan a la somatotropina se han 

identificado e introducido a lineas germlnales de conejos, ovejas y cerdos, y los primeros transgénicos 

producidos fueron ratones con el gen de la somatotropina humana o de rata. 175 la expresión de estos 

genes está bajo el control de ta secuencia reguladora, metatotioienin-1 de transcripción {mMT-1), que 

regula la expresión génica en casi todos los tejidos del ratón, con altos niveles en el RNA mensajero para 

la somatotropina que se acumulan en el hlgado, intestino y ril'lón, y que puede inducirse por metales 

pesados como el zinc. 175 
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En general, los ratones que contienen y expresan los genes de somatotropina de diferentes especies 

crecen aproximadamente al doble de su tamaño normal, presentando un crecimiento máximo entre las 5 

y las 11 semanas de edad.175
'
217 Los ratones transgénicos producen en forma crónica altas 

concentraciones séricas de somatotropina, y llegan a presentar una gran variedad de anormalidades 

morfológicas y fisiológicas, como son el exagerado aumento en el tamaño de órganos como el hígado, 

riñón, bazo y el páncreas. 218 Los animales con altas concentraciones de somatotropina presentan 

hipercolesterolemia, pero sus niveles de triglicéridos son normales. Mientras que en los ratones 

transgénicos, las concentraciones de insulina son de 3 a 8 veces mayores que en los controles. y las 

concentraciones de IGF-I son 2 veces más altas.218 

A diferencia de los ratones transgénicos, los cerdos transgénicos generalmente no presentan un mayor 

crecimiento. Sin embargo, son aproximadamente un 15% más eficientes para convertir la comida en 

masa corporal, efecto similar al observado en aquellos cerdos a los que se administra somatotropina 

porcina exógena. Aunque tanto los cerdos transgénicos como a los que se administra somatotropina 

presentan supresión del apetito, al ser alimentados con dietas altas en proteína y suplementados con 

lisina, pueden crecer hasta un 15% más rápido que los controles 2º9
•
219

•
220 En cerdos que expresan el gen 

humano de la somatotropina se presentan úlceras pepticas, pericarditis y problemas de fertilidad, 219 y al 

igual que en los ratones transgénicos, pueden presentar órganos como corazón, riñón, hígados, 

glándulas tiroides y adrenales de mayor tamaño, as! como un incremento en el peso y en la 

circunferencia de los huesos.219 En particular, los cerdos transgénicos presentan niveles elevados de 

glucosa y concentraciones plasmáticas de insulina mayores a los controles hasta en un 20%. condición· 

que se presenta también en los cerdos inyectados con somatotropina porcina. 209
•
21º 

Las ovejas que expresan los genes de la somatotropina ovina o bovina crecen igual o un poco menos 

rápido que I0s controles, pero tienen mucho menos grasa corporal, y a diferencia de otras especies, la 

expresión del gen de la somatotropina no afecta la conversión alimenticia.174 El incremento de la 

somatotropina sérica de las ovejas transgénicas resulta en un incremento de las concentraciones de IGF~ 

1, as! como de los niveles plasmáticos de la glucosa e insulina. Sin embargo, a partir de los 100 dfas de 

edad, tanto la glucosa como la insulina de las ovejas transgénicas son menores a los de los animales 

control, lo que sugiere que la excesiva secreción de somatotropina les provoca diabetes, siendo común la 

muerte de tas ovejas cuando tienen alrededor de un ano de edad. 174 
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Efecto del líquido folicular equino 
y la somatotropina bovina en la sobrevivencia 

de embriones ovinos transferidos asincrónicamente 

Abstrae! 

Maternal-embrionary asynchrony could be overcome by increasing progesterone (P4) levels to improve 

embryo development or by delaying luteolisis. With this aim, asynchronous recipients were treated with 

bovine somatotropin (ST) or equine follicular fluid (EFF). Six day embryos were collected from 25 donors. 

Estrous was synchronized with fluorogestone acetate and PGF2a. Progestagen was removed in 

asynchronous recip1ents 3.5 days befare donors. Recipients were allocated to 5 groups: synchronous 

(syn), n=15; asynchronous (asyn), n=16; asynchronous + EFF (asyneff). n=19; asynchronous + ST 

(asynst). n=7 and asynchronous + EFF + ST (asynffst}, n=1 O. Progesterone levels were higher (3 3 ng/ml) 

in asyneff recipients {P<0.05), and the lowest levels (1.4 ng/ml) were found in asynst ones. Luteal phase 

was longer (16.8 days) in the non pregnant ewes of the asyn group. Luteolisis was delayed in 4 ewes of 

the asyneff until day 19. Pregnancy rate was not different between syn and asyn groups (86.6 vs. 68. 7 %). 

Treatment with EFF and ST did not improve pregnancy rates in asynchronous recipients even when P4 

levels were increased in pregnant asyneff and asynffst recip1ents ar when luteolisis was delayed tn the 

asyneff enes. 

Key words: Ovine, Embryo transfer, Asynchronous, Equine follicular fluid, Bovine somatotropin. 

Resumen 

La asincronla materno-embrionaria pudiera resolverse incrementando los niveles de progesterona 

(P4) para promover el desarrollo embrionario, o retrasando la luteólisis. Para tal fin se administró 

somatotropina bovina (ST), liquido folicular equino (LFE) o ambos, a receptoras de embriones en 

asincronfa. Se recolectaron embriones en 25 donadoras el dla 6 posestro. Las receptoras se 

sincronizaron con acetato de fluorogestona y PGF2cx, y en las asincrónicas de todos los grupos se retiró 

el progestageno 3.5 días antes que en las donadoras. Se dividieron en cinco tratamientos: sincronia (sin), 

n=15; asincronia (asm), n=16; asincronia + LFE (asmlfe), n=19; asincronia + ST (asinst), n=7 y 
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asincronía+ LFE + ST (asinlfst}, n=10. Las concentraciones de progesterona (3.3 ng/ml) fueron mayores 

en el grupo asinlfe (P<0.05). Las menores concentraciones (1.4 ng/ml) se presentaron en el asinst 

La fase lútea de mayor duración, 16.8 días promedio, se presentó en las no gestantes del grupo asin. En 

cuatro ovejas del asinlfe se retrasó la ruteólisis hasta el día 19. La fertilidad del grupo sin (86.6 %) no fue 

diferente a la del asin (68.7 %). Los tratamientos no mejoraron la fertilidad a pesar de incrementarse la P4 

en las gestantes asinlfe y asinlfst o retrasarse la luteólisis en las asmlfe. Se propone que antes de 

modificar la asincronía materno--embrionaria se detennine el grado de asincronía tolerable de manera 

natural en los ovinos. 

Palabras clave: Ovinos, Transferencia embrionaria, Asincrónico, Líquido folicular equino, 

Somatotropina bovina. 

Introducción 

Los eventos que permiten el reconocimiento de la gestación en la oveja tienen una relación 

cronológica precisa, ya que el útero está programado para establecer alrededor del dla 14 o 15 del ciclo 

estral un patrón de secreción pulsátil y luteolítico de la prostaglandina F2 alfa (PGF2a), que origina una 

disminución en los niveles de progesterona, pasando de más de 1 ng/ml a menos de 0.2 ng/ml.1
·
2 En la 

oveJa gestante es necesario modificar la secreción de prostaglandina hacia un patrón no pulsátil, por lo 

que el embrión secreta alrededor del dfa 12 del ciclo, cantidades apreciables de interferón-tau ovino 

(olFN--c),3
•
4 lo que constituye el mensaje más importante para el reconocimiento materno de la gestaclón.5 

Como el intervalo entre el momento en que se inicia la liberación luteolltica de PGF2a por parte del útero 

y en que el embrión comienza a producir olFN-T es corto, una de las causas mas importantes de 

infertilidad en rumiantes es la asincronía entre estos eventos. 5•
6 Esta asincronfa materno-embrionaria 

puede deberse tanto al adelanto en la liberación de PGF2a como a un retraso en el desarrollo 

embrionario.7
•
8 

Si se conocen los mecanismos de control endocrino de la secreción uterina de PGF2cx., se puede 

buscar inh1b1r el establecimiento de su patrón de secreción. La inhibición de la hormona folículo 

estimulante (FSH) mediante inhibina9 o preparaciones con alto contenido de ésta, permite retrasar el 

desarrollo folicular y la secreción de estradiol, 10 por lo que se puede esperar que también se retrase la 
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destrucción del cuerpo lúteo. Una forma de reducir la secreción de FSH es utilizar líquido folicular bovino, 

porcino, ovíno11 o equino,12 libre de esteroides. 

En anteriores trabajos se ha demostrado que el liquido folicular equino inhibe la secreción de FSH y el 

desarrollo folicular en ovejas 13 También ha permitido alargar la vida de un cuerpo lúteo destinado a tener 

corta duración en ovejas en anestro estacional, inducidas a ovular con hCG14
•
15 y ha retrasado la luteólisis 

en algunas ovejas a las que se les transfieren embriones en asincronia.16 

Una relativa asincronía entre el ciclo estral de la donadora y la receptora es bien tolerada en las 

ovejas, ya que cuando existe una asincronía de hasta 48 horas. disminuye poco el porcentaje de 

fertilidad, en comparación con transferencias embrionarias realizadas en sincronía.17 En cambio, cuando 

la asincronia entre la donadora y la receptora es de 72 horas o más, sólo un pequeño porcentaje de 

ovejas queda gestante (8%), a pesar de transferirse embriones con mayores posibilidades de 

sobrevivencia, corno aquellos que son colectados entre los dias 5 a 6 posestro y cuyo estadio de 

desarrollo correspondería al de mórula o blastocito, respectivamente.18•19 

Cuando la asincronla materno-embrionaria se ha tratado de resolver exclusivamente mediante el 

retraso de la regresión del cuerpo lúteo, ya sea con la administración de liquido folicular equino, 16 o 

utilizando inhibidores de la síntesis de prostaglandinas,20 la sobrevivencia de embriones transferidos en 

asincronra no ha logrado mejorarse de manera significativa, lo que indicaría que no es suficiente el 

alargar la fase lútea para favorecer el reconocimiento de la gestación. Este hecho sugiere qlJe, además 

de retrasar la regresión del cuerpo lúteo, serla necesario estimular el desarrollo embrionario con la 

finalidad de compensar el ambiente uterino inadecuado. 

La administración de somatotropina bovina a hembras bovinas subfértiles aumenta las 

concentraciones de la progesterona circulante y provoca un aumento significativo en la fertilidad.21 Estos 

efectos de la somatotropina son mediados principalmente por el factor de crecimiento parecido a la 

insulina-! (IGF-1),22 y su administración estimula la actividad de la enzima aromatasa e incrementa la 

sfntesis de esteroides como la progesterona.23
·
24 Aunada al efecto de la somatotropina, la administración 

de líquido folicular equmo en ovejas inducidas a ciclar con hCG o en ovejas ciclando incrementa los 

niveles plasmáticos de la progesterona, 14
•
15

•
16 por lo que, al reforzar la función del cuerpo lúteo, este 

efecto puede contribuir al mantenimiento de la gestación en ovejas receptoras de embriones. 
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El objetivo del presente trabajo fue evaluar el efecto de la somatotropina bovina y del líquido folicular 

equino sobre las concentraciones de progesterona, la duración de la fase lútea y la fertilidad en hembras 

receptoras de embriones asincrónicos. 

Material y métodos 

Este trabajo se realizó en el Centro de Enseñanza Práctica, Investigación y Extensión en Rumiantes 

(CEPIER), y en el Departamento de Reproducción de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 

la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM). El CEPIER está ubicado en el km 29 de la 

Carretera Federal México Cuemavaca, Delegación Tlalpan, D.F. a 2760 msnm, 19º latitud norte y 99º 

longitud oeste. El clima de la región es de tipo c(w) (W) b (ij), que corresponde a semifrío-semihúmedo, 

con lluvias en verano y una precipitación pluvial de 800 a 1200 mm. 

Se utilizaron 25 ovejas donadoras y 67 receptoras que se encontraban ciclando en plena época 

reproductiva. Para la sincronización del estro de las donadoras se usaron esponjas intravaginales, * con 

40 mg de FGA durante 12 dias, y se superovularon con 200 UI de hormona folículo estimulante.*• 

Para detectar calores en las donadoras, se utilizaron dos veces al día, machos enteros cubiertos con 

un mandil, 24 horas después de retirar la esponja. A las que presentaron celo conductual (día O del ciclo 

estral) se les dio monta cada ocho horas mientras permanecieron receptivas. 

La recolección de los embriones se realizó por laparotomía medio ventral el día 6 postservicio. 25 Los 

embriones colectados se evaluaron morfológicamente en un microscopio estereoscópico y se clasificaron 

de acuerdo a su calidad y grado de desarrollo.26 Las mórulas y blastocitos calidad I o JI se consideraron 

como embriones transferibles. 27 

Las ovejas receptoras se sincronizaron con 40 mg de FGA y dos dlas antes del retiro del 

progestágeno se les administraron 7.5 mg de PGF2a..• ... e inicialmente se dividieron al azar en dos 

grandes grupos; el primero quedó formado por 15 ovejas en sincronfa (sin), con el ciclo estral de 

las donadoras y et segundo, por 52 hembras, en las que tanto la colocación de las esponjas vaginales 

• Chronogest, lnteNel-Méx1co. 

•• Pluset, Serono-México . 

... Prosotvin, Serono-México. 

43 



como su retiro se realizó 3.5 días antes que en las donadoras, con el objeto de asegurar una asincronía 

mínima de 3 días entre donadoras y receptoras. Las receptoras en asincronía se asignaron al azar a uno 

de cuatro tratamientos: grupo ASINCRÓNICO + LFE (asinlfe), integrado por 19 ovejas que recibieron 3 mi 

de liquido folicular equino cada 8 horas durante 10 días. iniciando un día después de la transferencia 

embrionaria (día 10); grupo ASINCRÓNICO + ST (asinst), formado con 7 ovejas a las que se les 

aplicaron 100 mg de somatotropina bovina los días 2 y 10 posestro; grupo ASINCRÓNICO + LFE + ST 

(asinlfst) con 10 ovejas, a las que se les administraron 100 mg de somatotropina bovina los días 2 y 10 

posestro, mas 3 mi de liquido folicular equino cada 8 horas durante 10 días, iniciando un día después de 

la transferencia de los embriones; grupo ASINCRÓNICO (asin), formado por 16 ovejas que no recibieron 

somatotropina ni líquido folicular. Las receptoras que al momento de la transferencia presentaron un 

cuerpo lúteo bien desarrollado, recibieron mediante laparoscopla 2 embriones mórulas o blastocitos 

transferibles provenientes de la misma donadora. 25 

En los tratamientos se utilizó somatotropina bovinat y líquido folicular equino. El líquido folicular equino 

(LFE) se aspiró de folfcu\os ováricos de yeguas sacrificadas en un rastro local. Para su preparación, 

inicialmente se mezcló todo el liquido folicular recofectado y se sometió a una primera centrífugación a 

2500 rpm durante 15 minutos a 4ºC para eliminar los detritus celulares. Con la finalidad de remover las 

hormonas esteroides presentes en el líquido folicular, se añadió carbón activado (1 O mg/ml) más dextran 

(0.1 mg/ml) y se agitó durante 1 hora a 25°C, el carbón activado más dextrán se retiró mediante 

centrifugación a 6000 rpm durante 30 minutos a 4CC. Finafmente, se at'íadió penicilina G sódica (100 

Ul/ml) para evitar la contaminación microbiana. El liquido folicular equino se mantuvo a -20°C hasta su 

utillzación.
28 

Se obtuvieron muestras de sangre de todas las receptoras durante 10 dlas, a partir del 

segundo d[a de la transferencia embrionaria (días 10 al 19 posestro en las asincrónicas). Para evaluar la 

función lútea se determinaron las concentraciones plasmáticas de progesterona. El diagnóstico de 

gestación de las receptoras transferidas se realizó mediante ultrasonografla de tiempo real durante los 

días 30 y 60 postservicio. 29 

t Lactolropma, Monsanto-Méx1co. 
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Las concentraciones diarias de progesterona {días 10 a 19) en las ovejas gestantes y no gestantes se 

calcularon mediante el método de cuadrados mínimos del procedimiento de modelos lineales generales, 

analizando en los modelos las variables tratamiento, día del ciclo y la interacción tratamiento-dia del ciclo. 

Los valores de la progesterona entre los grupos se compararon mediante diferencia de medias (prueba 

de Bonferroni). 30 

En las ovejas no gestantes se midió la duración de la fase lútea, considerando el periodo en que los 

niveles de progesterona se mantuvieron superiores a 1.0 ng/ml. Este periodo se comparó entre 

tratamientos mediante la prueba de t. Se utilizó la prueba exacta de Fisher para comparar el efecto de los 

tratamientos sobre los porcentajes de fertilidad.31 

Resultados 

En el Cuadro 1 se muestran las concentraciones promedio de la progesterona plasmática (ng/ml) 

obtenidas entre el día 10 y 19 posestro, tanto en gestantes como en no gestantes, según el resultado de 

la transferencia de embriones. Las concentraciones de progesterona (3.3 ± 0.1) fueron significativamente 

mayores (P<0.05) en el grupo en asincronla tratado con llquido folicular equino (asinlfe). 

Este efecto se debió principalmente a los altos valores presentados por las ovejas gestantes de dicho 

grupo {4.3 ± 0.2), ya que en las ovejas vacías las concentraciones fueron similares (2.3 ± 0.1) a las de los 

grupos en asincronla (asin) (2.5 ± 0.2) y en sincronia (sin) (2.5 ± 0.5) que no recibieron tratamiento 

(P>0.05). Las menores concentraciones promedio de progesterona (1.4 ± 0.2) se presentaron en el grupo 

asincrónico tratado con somatotropina (asinst) tanto en las ovejas gestantes (2.1 ± 0.3) como en las no 

gestantes (0.6 ± 0.2). Similar comportamiento se presentó en las ovejas no gestantes del grupo 

asincrónico tratado con liquido folicular equino y somatotropina (asinlfst), ya que sus concentraciones de 

progesterona fueron de 0.9 ± 0.2 ng/ml. 
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Cuadro 1 
Concentraciones (promedio± e.e) de progesterona plasmática (ng/ml) en receptoras gestantes 

y no gestantes de los diferentes tratamientos 

Tratamiento Gestantes No gestantes Promedio 

asinlfe 4.3 ± 0.2 ª 2.3±0.1' 3.3±0.1 b 

(6) (13) (19) 
asin 3.3±0.1° 2.5 ± 0.2" 2.9±0.1 o 

(11) (5) (16) 
sin 2.5±0.1"' 2.5±0.5"' 2.5 ± 0.2 " 

(13) (2) (15) 
asinlfst 3.9 ± 0.3,. 0.9±0.2 1 2.4 ± 0.2 "' 

(2) (8) (10) 
asinst 2.1±0.3' 0.6 ± 0.2 f 1.4 ± 0.2 • 

(2) (5) (7) 

a.b.c.d.e.f Valores con la misma literal no son diferentes (P>0.05) 

En el Cuadro 2 se presentan las concentraciones diarias (dias 10 a 19) de la progesterona plasmática 

de las ovejas gestantes en cada uno de los tratamientos. De manera general, las mayores 

concentraciones de progesterona se alcanzaron en los grupos en asincronía tratado con líquido folicular 

equino (asinlfe) y en asincronla tratado con liquido folicular y somatotropina bovina {asinlfst), esta 

tendencia se mantuvo del día 12 del ciclo estral hasta el día 19. Sin embargo, las diferencias entre grupos 

no fueron estadísticamente significativas en ninguno de los dfas (P>0.05). 

Cuadro 2 
Concentraciones diarias {promedio± e.e.) de progesterona (ng/ml) en las ovejas gestantes 

Tratamiento 
Dfa del ciclo asín (11) asln/fe (6) asinlfst (2) asinst{2) sin (13) 

10 1.92 ± 0.4 1.91 ± 0.60 1.56±1.0 2.73±1.0 1.18± 0.3 
11 2.48 ±.0.4 3.35± 0.60 2.08 ± 1.0 2.06 ± 1.0 1.94 ± 0.3 
12 3.50 ± 0,4 5.07±0.60 4.12±1.0 2.21 ± 1.0 2.52 ± 0.3 
13 3.22 ± 0.4 4.72 ± 0.60 4.06± 1.0 2.35 ± 1.0 2.42 ± 0.3 
14 3.20 ± 0.4 4.72 ± 0.60 4.74±1.0 2.12±1.0 2.52 ± 0.3 
15 3.61 ± 0.4 5.22 ± 0.60 4.09 ± 1.0 1.90±1.0 2.52 ± 0.3 
16 4.10±0.4 5.11±0.60 5.15±1.0 1.84 ± 1.0 3.02 ± 0.3 
17 3.50 ± 0.4 5.01 ±0.60 4.48± 1.0 1.97±1.0 3.02 ± 0.3 
18 3.55 ± 0.4 3.87 ± 0.60 4.16±1.0 2.31 ± 1.0 2.89 ± 0.3 
19 3.68 ± 0.4 4.31 ± 0.60 5.01 ± 1.0 1.94 ± 1.0 2.97 ± 0.3 

No hay diferencias estadísticamente significativas entre tratamientos en ninguno de los dfas (P>0.05). 
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En la figura 1 se muestran las concentraciones de progesterona durante los ~ias 1 O a 19 posestro 

para algunas ovejas gestantes representativas de los diferentes tratamientos. Aunque las 

concentraciones fluctúan marcadamente entre animales y entre días, en todas las ovejas las 

concentraciones se mantienen superiores a 1 ng/ml durante el muestreo. 
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Figura 1. Concentraciones de P4 {ng/ml) en ovejas gestantes. 
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En el Cuadro 3 se presentan !as concentraciones diarias (días 10 a 19) de la progesterona plasmática 

de las ove1as no gestantes en cada uno de los tratamientos. En general, las concentraciones de 

progesterona permanecieron superiores a 1 ng/ml en los grupos en asincronia tratado con liquido folicular 

equino (asinlfe) y en asincronía (asin), tendencia que se se mantuvo en el grupo asinlfe durante los días 

1 O a 19, mientras que en el grupo asin, los niveles de P4 fueron inferiores a 1 ng/ml hasta el dia 18 

El grupo sin presentó en los días 13 y 14 las mayores concentraciones de P4 (5.30 y 610, 

respectivamente). siendo el valor del dia estadísticamente diferente (P<0.05) al valor de los grupos asinst 

y asinlfst. Para e! día 14 las concentraciones de P4 del grupo sin fueron estadísticamente diferentes a los 

de los grupos asinlfe, asinlfst y asinst, mientras que en el día 16 el valor de la progesterona plasmática 

del grupo as1n!fst fue el menor (P< O 05). 

Cuadro 3 
Concentraciones diarias (promedio± e.e.) de progesterona (ng!ml) en las ovejas no gestantes 

Tratamiento 
Día del ciclo asin (5) asinlfe (13) asin/fst (8) asinst (5) sin (2) 

10 1.51 ± 0.7 ª 1.65 ± 0.4 ª 1.04 ± 0.5 ª 1.39 ± 0.7 ª 1.04 ± 1.6 ª 
11 2.41 ± 0.7 ª 2.21 ± 0.4 ª 1 55 ± 0.5 ª 1.80±0.7ª 245±1.6 ª 
12 3.49±0.7 ª 3.20 ± 0.4 ª 2.27 ± 0.5 ª 1.24 ± 0.7 ª 3.40 ± 1.6 ª 
13 2.23 ± 0.7 ab 3.37 ± 0.4 ' 1.87 ± 0.5 ª 0.85 ± O 7 ª 5.30±1.6 b 

14 3.70 ± 0.7 ac 3.00 ± 0.4 a 0.88 ± 0.5 ' 0.23 ± 0.7 ' 610±1.6c 

15 2.65 ± 0.7 ª 2.38 ± 0.4 ' 0.48 ± 0.5 ' 0.14±0.7b 2.20 ± 1.6 ª 
16 315±0.7ª 2.04 ± 0.4 ª 0.10±0.Sb 0.12±Q.7 8b 2.50 ± 1 6 ª 
17 2.76 ± 0.7 ª 2.30 ± 0.4 0.12 ± Q.5 ab 0.03 ± Ü.7 b 0.85 ± 1 6 ' 
18 2.18±0.7 ª 1.46±0.4' 0.20 ± O 5 ' 0.23 ± 0.7 ª 0.80 ± 1.6 ª 
19 0.52 ± 0.7 ' 1.13 ± 0.4 ' 0.09 ± 0.5 ª 0.22 ± 0.7 ' 0.77±1.6' 

a.b Para un determinado día (renglón) los valores que no comparten literal son estadísticamente 
diferentes (P< 0.05). 

En el Cuadro 4 se presenta la duración de la fase lútea en las ovejas no gestantes de los diferentes 

tratamientos, considerando los dlas en que los niveles de progesterona se mantuvieron superiores a 1.0 

ng/ml. Las ovejas que presentaron el mayor periodo con cuerpo lúteo funcional (16.8 dias en promedio) 

fueron las del grupo asin, y dicho valor fue ~stadlsticamente diferente al de los grupos asinlfst y asinst. La 

menor duración de la fase lútea (12.4 dlas), correspondió al grupo asinst, sin ser diferente a la del grupo 

asinlfst. 
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Cuadro 4 
Días promedio en que los niveles de progesterona de las ovejas no gestantes 

se mantuvieron superiores a 1 ng/ml. 

Tratamiento n Media± d.e. 

asin (5) 16 8 ± 2 7 
asinlfe (13) 16 4 ± 2 5 
asinlfst (8) 137±1.1 "" 
asinst (5) 12.4 ± 0.9 
sin (2) 15.5 ± 0.7 ac 

ª b.c Valores que comparten la misma hteral no son estadísticamente diferentes (P>0.05). 

En la Figura 2 se muestran las concentraciones de progesterona durante los días 1 O a 19 posestro 

para algunas ovejas no gestantes en las que la regresión del cuerpo lúteo ocurrió alrededor de los dias 

13 a 15, equivalente a un ciclo estral normal. 
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Figura 2. Concentracrones de P4 (ng/ml) en ovejas no gestantes que tuvieron una duración normal de la 
fase lútea. 
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En la Figura 3 se muestran las concentrac1ones de progesterona durante los días 10 a 19 posestro, 

para algunas ovejas no gestantes de! grupo asintfe En estas ovejas !os niveles de progesterona 

permanecieron superiores a 1 ng/ml mientras duró el muestreo, lo que indica una fase lútea de mayor 

duración a lo normal. 
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Figura 3. Concentraciones de P4 (ng/ml) en ovejas no gestantes del grupo asinlfe que mostraron retraso 
en la regresión del cuerpo lúteo. 

En el Cuadro 5 se presenta el número de oveJas gestantes y no gestantes, asi como el porcentaje de 

fertilidad por tratamiento. La mayor fertilidad correspondió al grupo sin (86.66%) y no fue 

estadlsticamente diferente a la del grupo asin {P>0.05). La menor ferti!Jdad se obtuvo en el grupo asinlfst, 

pero dicha fertilidad no fue estadísticamente diferente a la de tos grupos asinst y asinlfe (P>0.05). 
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Cuadro 5 
Número de ovejas gestantes y no gestantes de cada tratamiento 

y porcenta¡es de fertilidad 
Tratamiento Gestantes No gestantes % de fertilidad 

sin 
asín 
asinlfe 
asinst 
asinlfst 

13 
11 
6 
2 
2 

2 
5 
13 
5 
8 

86.66 
68.75 ab 

31.57 "' 
28.57 "' 
20.00 

a.b.e Valores con la misma literal no son diferentes (P>0.05) 

Discusión 

Niveles de progesterona 

En diferentes trabajos realizados en bovinos se ha demostrado que la administración de somatotropina 

bovina favorece la función lútea e incrementa los niveles de progesterona, según la fase del ciclo estral 

en que se administre. Así, en hembras bovinas subfértiles, Morales 21 encontró que un tratamiento corto 

con somatotropina bovina, administrada al momento de la inseminación artificial, meJoró la fertilidad e 

incrementó las concentraciones de progesterona de las hembras tratadas. 

Por su parte, Lucy et a/.32 encontraron que cuando la somatotropina se administra dura·nte los primeros 

9 dfas del ciclo estral, estimula el desarrollo del cuerpo lúteo y origina que incremente su tamaño, as! 

como una producción de progesterona mas alta. Este efecto se observó también cuando 1a 

somatotropina fue administrada entre el dia 16 y 21 del ciclo, pero no cuando se administró entre los dias 

10 a 15. También se ha informado de incrementos en los niveles de la progesterona circulante, durante 

los dos ciclos estrales posteriores a la administración de· somatotropina en vacas no gestantes, 33
•
34 y 

dicho efecto se mantiene incluso durante toda la gestación.34 Sin embargo, Lucy et a/. 35 encontraron que 

durante el reconocimiento de la gestación en vacas en lactación (alrededor del dia 16 posestro), la 

administración de somatotropina incrementó el peso del cuerpo lúteo, pero no la producción de 

progesterona, ni modificó el desarrollo de los embriones colectados al dfa 17 posterior al estro. 
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Rosas et al. 36 encontraron que en ovejas donadoras de embriones tratadas con somatotropina bovina al 

momento de ser detectadas en estro, las concentraciones promedio de la progesterona plasmática fueron 

superiores a las de las oveJas no tratadas. Sin embargo, en el presente estudio las ovejas tratadas con 

somatotropina tuvieron las menores concentraciones promedio de progesterona (Cuadros 1, 2 y 3). 

Lo anterior indica que tal como se ha informado en bovinos32
, en los ovinos las concentraciones de 

progesterona se elevan cuando la somatotropina se administra al inicio del ciclo estral y no cuando se 

administra poco tiempo después del estro o a la mitad del ciclo, lo que podría sugerir que existe un mayor 

efecto sobre la formación del cuerpo lúteo que sobre su función esteroidogénica. Asi, a diferencia del 

tratamiento en el día del estro realizado por Rosas et a/,36 en el presente trabajo la primera administración 

de somatotropina se realizó el día 2 y la segunda al día 10 posestro, sin que se incrementara la 
; 

progesterona. 

Por otra parte, en el presente trabajo tampoco pudo demostrarse que la administración de líquido 

folicular equino incrementa significativamente las concentraciones diarias de la progesterona en ovejas 

receptoras en asincronia. Sin embargo, las concentraciones promedio en las hembras gestantes de los 

grupos que recibieron liquido folicular (asinlfe y asinlfst) tendieron a ser mayores a las de las hembras 

gestantes de los demás grupos. Aunque estas concentraciones diarias no fueron estadísticamente 

diferentes, pudiera especularse que un embrión asincrónico transferido a una hembra que mantiene 

durante la gestación temprana altos niveles de progesterona tiene mayores probabilidades de sobrevivir, 

al ser estimulado su desarrollo y compensar su menor edad en relación con el útero al que es transferido. 

En este sentido, Ashworth y Bazer 38 demostraron que la administración de progesterona a hembras 

receptoras estimulan la sfntesis de proteínas embrionarias que son diferentes a las sintetizadas por los 

embriones de las receptoras que no reciben progesterona. Además Geisert et al 39 encantaron que la 

administración de progesterona a hembras receptoras provoca una aceleración del desarrollo 

embrionario y en el caso del bovino, la administración de progesterona a hembras transferidas en 

asincronla eleva los porcentajes de fertilidad hasta niveles cercanos a los logrados en las hembras en 

sincronía. 
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Duración de la fase lútea en ovejas no gestantes 

En el presente trabajo la administración de líquido folicular equino provocó el alargamiento de la fase 

lútea en cuatro de las trece (30.76 %) ovejas no gestantes del grupo asinlfe (Figura 3). A pesar de que las 

diferencias entre los grupos asin y asinlfe no son signlficativas, estos resultados confirman los obtenidos 

en trabajos previos, en los que la administración de liquido folicular equino ha logrado retrasar la luteólisis 

en algunas ovejas a las que se les transfirieron embriones en asincronía, 16 así como en ovejas inducidas 

a ovular durante la época de anestro. 14 

Aún cuando se ha informado que la luteólisis se retrasa mientras se administra diariamente 

somatotropina bovina en vacas entre los días 10 a 19 del ciclo estral,32 este retraso no se observó en el 

presente trabajo Por el contrario, en las ovejas no gestantes de los dos grupos que recibieron 

somatotropina bovina (asinst y asinlfst} la regresión del cuerpo lúteo ocurrió antes que en las ovejas de 

los otros grupos que no recibieron este tratamiento (Cuadros 3 y 4). 

Este efecto detrimental de la somatotropina sobre la función lútea no se ha reportado en otros trabajos 

Y es dificil de explicar. Referencias cercanas pero opuestas se tienen no sobre receptoras de embriones, 

sino en ovejas36 y cabras
37 

superovuladas donadoras de embriones, en las que la administración de 

somatotropina al momento del celo origina una menor o nula formación de cuerpos lúteos con regresión 

prematura. Esto señala que la somatotropina favorece el desarrollo y la ovulación de un mayor número de 

folículos, evita la persistencia de folículos anovulatorios y favorece la formación de cuerpos lúteos de 

buena cahdad, que se mantienen produciendo concentraciones de progesterona superiores a 1 ng/ml 

hasta por lo menos el dia en que son recolectados los embriones (dla 6 posestro). De ahí que la 

administración de somatotropina, aún en el caso de realizarse después del estro como en el presente 

trabajo, si bien no favorece la función lútea tampoco debería afectarla negativamente. 

Fertilidad 

A pesar de que en algunas ovejas del grupo asinlfe se alargó la fase lútea, el porcentaje de fertilidad de 

las ovejas de este grupo no fue estadísticamente superior al de otros grupos, lo que indica que el alargar 

la fase lútea con el objeto de favorecer el reconocimiento de la gestación no es suficiente para lograr el 

establecim'1ento de los embriones asincrónicos. En este sentido, Odensvik y Gustafsson 20 encontraron 
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que en vacas a las que se les transfiere un embrión con 3 días de asincronla, ta administración de flunixin 

meglumine, potente \nhib1dor de la sintesis de PGF2a, retrasa la luteólisis y prolonga la vida del cuerpo 

lúteo. Sln embargo, aunque se permite el desarrollo y la sobrevivencia temporal de los embriones 

asincrónicos, éstos no tienen la capacidad para implantarse con éxito, por lo que puede pensarse que 

cuando los embriones son depositados en un útero asincrónico sufren un daño irreversible. 

Existe evidencia de que un ambiente uterino de asincronia puede causar en forma inmediata 

alteraciones en el desarrollo embrionario. Así, en ovejas receptoras de embriones de 4 dias de edad, que 

se encuentran en el día 1 o 2 posestro y a las cuales se les mantiene el cuerpo lúteo mediante 

hemihisterectomía, dichos embriones al ser colectados posteriormente, aparecen retrasados en su 

desarrollo y son incapaces de superar el estadio de blastocito temprano. 40 En cambio, embriones de 4 

días de edad, transferidos a receptoras hemihisterectomizadas que se encuentran en el día 6 o 7 

posestro, presentan un desarrollo acelerado que se mantiene hasta que el útero alcanza el día 12 de 

gestación, lo que significa que el útero produce señales que tratan de estimular al embrión asincrónico 

para que logre sincronizarse con el útero. 

Sin embargo, a pesar de que el desarrollo acelerado parece ser un mecanismo para compensar la 

diferencia de edad entre el embrión y el útero, la mayoría de los embriones mueren posteriormente, lo 

que indica que ese desarrollo aceterado no es normal, aun cuando algunos de ellos son capaces de 

continuar creciendo hasta la cuarta semana de gestación, siempre y cuando el cuerpo lúteo se mantenga 

mediante la hemihisterectomla.40 Por el contrario, cuando el cuerpo lúteo no es mantenido mediante 

hemihisterectomra, la mayoría de los embriones se pierden al ser destruidos cuando ocurre la regresión 

del cuerpo lúteo, y son expulsados del útero al iniciar el siguiente estro.~ 

Esto indicaría que en algunos casos el mantenimiento del cuerpo lúteo puede ayudar a que la gestación 

continúe, pero que en otros, el darlo inicial sufrido por el embrión al ser transferido en condiciones de 

asincronía es irreversible. En el presente trabajo, los casos de las ovejas tratadas con líquido folicular 

equino en los que se presentó un alargamiento de la fase lútea y que finalmente no quedaron gestantes, 

podrían indicar la presencia de embriones que logran compensar durante algunos días un ambiente 

asincrónico desfavorable, y que sobreviven al reconocimiento de la gestación pero que posteriormente se 

mueren. 
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Las causas por las que mueren los embriones transferidos en asincronía son complejas y d1ficiles de 

explicar. Wilmut y Sales 19 encontraron que cuando se transfieren embriones de 3 o 6 dias de edad a una 

primer receptora con 3 dias de asincronia (día 6 ó 9 posestro, respectivamente), y se colectan tres días 

después, dichos embriones son aparentemente viables. De los embriones de 3 días de edad transferidos 

a una primer receptora en el día 6 posestro (asincronia), y posteriormente transferidos a una segunda 

receptora en el día 6 (sincronia), el 70 % llegaron a término. Sin embargo, la mayoría (86 %) de los 

embriones de 6 dias de edad transferidos a una primera receptora en el día 9 posestro (asincronia), 

perdieron la capacidad de llegar a término, al ser nuevamente transferidos a una segunda receptora que 

también se encontraba en el día 9 (en sincronia). Esto indicaría que durante los tres dias en que el 

embrión se encuentra en el útero asincrórnco se produce una alteración que morfológicamente no es 

visible, pero que daña definitivamente al embrión Además sugiere que los embriones de 3 días de edad 

son más resistentes al daño producido por una asincronia temporal, en comparación con los embriones 

de 6 dias de edad En un trabajo similar, Xueshi et al 41 transfirieron embriones de 6 días de edad a 

receptoras que se encontraban en el dia 3 del ciclo, y al recolectarlos tres días después encontraron que 

el porcentaJe de embriones viables era del 20%, por lo que al parecer, el ambiente uterino asincrónico 

afecta el desarrollo embrionario de diferente manera según la edad del embrión. 

En el presente trabajo se encontró que las ovejas a las que se les transfirieron embriones de 6 dlas en 

sincronla (sin) tuvieron mayor fertilidad (86.66 %). Sin embargo, ésta no fue estadlsticamente superior a 

la del grupo en asincronia (asin) (68.75 %). Los porcentajes de fertilidad entre los grupos asin, asinlfe y 

asinst no fueron estadísticamente diferentes, por lo que la fertilidad no se incrementó con ninguno de los 

tratamientos. De cualquier manera e independientemente del tratamiento, el número de hembras que 

quedaron gestantes en los grupos asincrónicos fue superior al esperado, ya que de acuerdo a la literatura 

cuando se transfieren embriones de 6 dlas de edad a receptoras con 72 horas de asincronfa los 

porcentajes de fertilidad son muy bajos42
• As!, Rowson y Moor18 obtuvieron un 8 % de fertilidad al 

transferir embriones de 5 dlas de edad a receptoras que se encontraban en el dla 2 u 8 posestro, 

mientras que Wilmut y Sales19 transfirieron embriones de 6 dias de edad a receptoras que se 

encontraban en el día 9 postestro (3 dlas de as1ncronla) y ninguno llegó a término. 
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En el presente trabajo, a pesar de utilizarse un estricto criterio de por lo menos 72 horas de asincronía 

entre el ciclo estral de las donadoras de los embriones y sus receptoras, se obtuvo un alto porcentaje de 

fert1l1dad en los grupos asincrónicos. que no coincide con lo reportado por otros autores. 18
·
38 

El hecho de haber transferido dos embriones a cada receptora no puede explicar la fertilidad obtenida en 

las ovejas as1ncrónicas, ya que tanto en los experimentos de Ashworth y Bazer38 y Odensvik y 

Gustafsson, 20 en los que solamente se transfirió un embrión por receptora, como en los de Moore y 

Shelton, 17 Rowson y Moor18 y Albinh et a/,43 en donde se transfirieron 2 embriones por receptora, la 

fertilidad de los grupos en asincronía fue mucho menor que el de las receptoras sincrónicas. Es posible 

que el alto porcentaje de fertilidad obtenido en las ovejas en asincronia en el presente trabajo se deba, al 

menos en parte, a los progresos que se tienen actualmente en cuanto a la técnica de recolección, manejo 

y transferencia de embriones. 

Con el objeto de poder utilizar en futuros experimentos el modelo de transferencia de embriones 

asincrónicos y evaluar los efectos de diferentes tratamientos sobre éste, se propone que antes se 

determine el grado de asincronla que los embriones ovinos toleran de manera natural, con los métodos 

modernos de transferencia. 
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Abstract 

Sobrevivencia de embriones ovinos 
transferidos a receptoras en asincronía 

The experiment was done in order to try to determine the number of days of asynchrony that the avine 

embryos tolerate, as well as the role of progesterone in their survival. Fer this were used 18 donors and 55 

recipients. The donors were synchronized with fluorogestone acetate and were superovulated with follicle 

stimulant hermane, and the embryos were collected by laparotomy at day 6 postestrous. The embryos 

were transferred by laparoscopy to recipients synchronized with fluorogestone acetate and PGF2a, wich 

were allocated to 3 groups according to the day of the estrous cycle in which they were found: 

synchronous (syn, n=12), day 6 postestrous; asynchronous 3 (asyn3, n=21), day 9 postestrous; and 

asynchronous 4 (asin4, n==19). day 10 postestrous. Two embryos of excellent quality from the same donor, 

in the stage of morulae or blastocyst, were transferred to each receipient. The fertility of the group in 

synchrony (83.3%,) was not different from that of group with 3 days of asynchrony (57 .14%} (P>0.05}. The 

lower fertil1ty (5.26%) was obtained in the group with 4 days of asynchrony. Blood samples of the 

rec1pients were Obtained during days 10 to 21 postestrous to determine the plasmatic concentrations of 

progesterone, these being greater in the asynchronous recIpients when compared with the synchronous 

(P<0.05) enes. The embryos collected at day 6 that were transferred to recipients that were in day 9 

postestrous, provoked an increase in their progesterone concentrations wich could be assocíated with the 

embryos survival. The 4 days asynchrony originated a high embryonic mortality in spite of the increase in 

the concentrations of progesterone. 

Key words: Ovine, Embryo transfer, Asynchronous, Progesterone 

Resumen 

Para determinar el número de dfas de asIncronra que toleran los embnones ovinos, asf como el papel 

de la progesterona en su sobrevivencia, se utilizaron 18 donadoras y 55 receptoras. Las donadoras 
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fueron sincronizadas con acetato de fluorogestona y superovuladas con hormona folículo estimulante, 

realizandose la recolección de los embriones por laparotomía el día 6 posestro. Los embriones fueron 

transferidos laparoscópicamente a receptoras sincronizadas con acetato de fluorogestona y PGF2a, 

divididas en tres grupos de acuerdo al día del ciclo estral en que se encontraban: sincrónicas (sin, n-=12), 

día 6 posestro; aslncrónicas 3 {asin3, n=21), día 9 posestro; y asincrónicas 4 {asin4, n=19), día 10 

posestro. Se transfirieron a cada receptora 2 embriones, mórulas o blastocitos, de excelente calidad 

provenientes de la misma donadora_ La fertilidad del grupo en sincronía (83.3%) no fue diferente a la del 

grupo con 3 días de asincronía (57.14%) (P>0.05). La menor fertilidad (5.26 %) se obtuvo en el grupo con 

4 días de asincronia. Se obtuvieron muestras de sangre de las receptoras durante los días 10 al 21 

postestro para determinar las concentraciones plasmáticas de progesterona. siendo éstas mayores en las 

receptoras asincrónicas comparadas con las sincrónicas (P<0.05). La transferencia de embriones 

recolectados el día 6 a receptoras que se encuentran en el día 9 posestro, provoca un incremento en sus 

concentraciones de progesterona que podría estar asociado con la sobrevivencia de los embriones. La 

asincronía de 4 dias origina una alta mortalidad embrionaria a pesar del aumento en las concentraciones 

de progesterona. 

Palabras clave: Ovejas, Transferencia embrionaria, Asincronía, Progesterona. 

Introducción 

Desde mediados de los anos sesenta se conoce que cuando se realizan transferencias de embriones 

en las ovejas, la mayor sobrevivencia se obtiene cuando las receptoras presentan estro no más de 12 

horas antes o después que la donadora1
·
5

·
6

•
7

•
8 y que al exlstlr una asincronla de hasta 48 horas disminuye 

relativamente poco el porcentaJe de fertilidad.6 En cambio, cuando esta asincronia es de 72 horas o más, 

sóto un pequei'to porcentaje de las receptoras ha quedado gestante.3
·
7 

Sin embargo, en estudios recientes en donde se han utilizado 72 horas de diferencia entre el estro de la 

donadora y la receptora como modelos para estudiar la asíncronfa, se han obtenido porcentajes de 

fertilidad de entre 50 y 60 %, 13
•
1
' razón por la cual es conveniente investigar cual es grado máximo de 

asincronfa tolerado con las técnicas actuales usadas en ta transferencia de embriones. 
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Existe evidencia directa que la tasa de desarrollo del embrión ovino puede ser alterada por el ambiente 

uterino. Mediante estudios en los cuales se ha realizado una segunda colección de embriones que fueron 

onginalmente transferidos en condiciones de asincronía, se ha encontrado que los embriones que son 

transferidos a un ambiente uterino adelantado se desarrollan más rápido que los transferidos a un 

ambiente sincrónico, compensando asl su retraso inicial. En contraste, aquellos embriones adelantados 

en relación con el útero al que son transferidos pueden retrasar su desarrollo. 3·
4

·
5 

Se ha demostrado también que la inducción de elevadas concentraciones de progesterona, 

inmediatamente después de realizar la transferencia embrionaria, estimula el desarrollo embrionario9
·
1º·11 

y promueve la slntesis de proteínas embrionarias diferéntes a \as sintetizadas por los embriones de las 

receptoras a las que no se les administra progesterona. 12 Esto sugiere que los embriones transferidos en 

asincronia lograrán establecerse en ovejas receptoras cuyas concentraciones circulantes de 

progesterona sean superiores al promedio.13
·
14 

El objetivo del presente trabajo es comparar la fertilidad y la sobrevivencia embrionaria en ovejas que 

reciben embriones sincrónicos o con 3 y 4 días de asincronla. Además de comparar las concentraciones 

de progesterona de las hembras gestante y no gestantes en cada uno de los grupos. 

Material y métodos 

Este trabajo se rea\izó en e\ Centro de Enseñanza Práctica, Investigación y Extensión en Rumiantes 

(CEPIER), y en el Departamento de Reproducción de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de 

la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM). El CEPIER está ubicado en el Km. 29 de la 

Carretera Federal México Cuernavaca, Delegación Tlalpan, D.F. a 2760 msnm, 19º latitud norte y 99º 

longitud oeste. El clima de la región es de tipo c(w) (w) b (ij), que corresponde a semifrío-semihúmedo, 

con lluvias en verano y una precipitación pluvial de 800 a 1200 mm. 

Se utilizaron 18 ovejas donadoras y 55 receptoras que se encontraban ciclando en plena época 

reproductiva. Para la sincronización de las donadoras se usaron durante 12 dlas esponjas intravaginales,* 

con 40 mg de acetato de fluorogestona (FGA). Para la superovulación se administraron un total de 200 

UI de hormona follculo estimulante:* dividida en dos aplicaciones por dia durante cuatro dlas, bajo el 

* Chronogesl, lntervet-México 

** Pluset. Serono-Méx1co. 
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siguiente esquema: dos días antes de retirar la esponja se administraron dos dosis de 37.5 Ul, un día 

antes y el día del retiro dos dosis de 25 UI en cada uno, y un día después de retirado el FGA, dos dosis 

de 12 5 UI. En las donadoras se detectaron calores dos veces al dla, iniciando a las 24 horas de retirada 

la esponja y a las que presentaron celo conductual {dia O del ciclo estral) se les dió monta cada ocho 

horas mientras permanecieron receptivas. 

La recolección de los embriones se realizó el dia 6 posterior al estro por laparotomía medio ventral. 

Para ello. se sometió a las donadoras a anestesia general: la tranquilización se hizo mediante la 

administración intramuscular de Xilazina al 2% (10 mg/50 kg de peso vivo) y como anestésico se utilizó 

Ketamina (2 mg/kg de peso vivo) por vía endovenosa. Se rasuró, lavó y desinfectó la región abdominal 

para posteriormente realizar una incisión de aproximadamente 5 cm de largo y 3 cm anterior a la ubre 

sobre la linea media. Se exteriorizó el útero y se obsetvaron los ovarios para e11aluar la respuesta a la 

superovulación. Después se lavó cada cuerno uterino utilizando una sonda de Foley {calibre 10G), que se 

introdujo en la base mediante una punción realizada con un catéter intravenoso {14Gx5½} para recuperar 

el medio de lavado. Posteriormente, a través de otro catéter intravenoso {18Gx1 ¼ ) insertado en la punta 

del cuerno uterino, se administraron 60 mi de solución Dulbecco modificada a la que se le agregó 0.4 % 

de albúmina sérica bovina y penicilina G sódica (100 Ul/ml). El medio se colectó en un filtro concentrador. 

Concluida la recolección de los embriones, el útero se regresó a la cavidad abdominal y. se suturó la 

incisión. 

Las 55 ovejas receptoras se sincronizaron durante 12 dfas con 40 mg de FGA, y dos antes del retiro del 

progestageno se les administraron 7 .5 mg de PGF2a. ••• Para la formación de los grupos las receptoras 

se dividieron al azar en tres grupos: el primero formado por 12 ovejas en sincronía (sin) con el ciclo estral 

de las donadoras, de tal forma que en el dfa de la transferencia embrionaria se encontraban en el día 6 

posestro: el segundo grupo integrado por 21 hembras, en las que tanto la colocación de tas esponjas 

intravaginales como su retiro, se realizó 3.5 dias antes que en tas donadoras, con et objeto de asegurar 

una asincronia mínima de 3 dlas (asin3), de manera que al recibir embriones de 6 días de edad se 

encontraban en el dfa 9 posestro; y el tercer grupo formado con 19 ovejas, en las que las esponjas se 

••• Prosotvin, Serono-México. 
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colocaron y retiraron 4.5 días antes que en fas donadoras, asegurando que el día de la transferencia se 

encontraban en el día 10 posestro. 

Las receptoras que presentaron un cuerpo IUteo bien desarrollado recibieron 2 mórulas o blastocitos15 

de excelente calidad (esféricos, simétricos y con células de color, tamaño y textura uniformes}, 16 

provenientes de la misma donadora. Para la transferencia, las ovejas se tranquilizaron con Xilazina 

intramuscular al 2% (10 mg/50 kg de peso vivo), y como anestésico se utilizó Ketamina (2 mg/kg de peso 

vivo) por vía endovenosa. En la pared abdominal se hicieron dos incisiones, aproximadamente a 4 cm de 

la línea media y 3 cm anteriores a la ubre. Por una de estas incisiones se insertó un trócar con cánula por 

donde se introdujo un laparoscopio. Antes de localizar el útero y los ovarios para su examinación, se 

insufló la cavidad con aire a través de una aguja de Verres. Se localizó el ovario con el cuerpo lúteo más 

desarrollado, y por la segunda cánula se introdujeron unas pinzas de Babcock con las que se retrajo y 

exteriorizó el cuerno ipsilateral a dicho cuerpo lúteo. En el cuerno uterino seleccionado se hizo una 

pequeña punción con un catéter intravenoso {18Gx1 ¼ } y se transfirieron los embriones por medio de una 

jeringa insullnica conectada a una punta para pipeta. Finalmente se regresó el cuerno a la cavidad 

abdominal y se suturaron las incisiones. 

Se obtuvieron muestras de sangre de todas las receptoras diariamente durante los días 10 al 21 

posestro, y para evaluar la función lútea se determinaron Jas concentraciones plasmáticas de 

progesterona. El diagnóstico de gestación de las receptoras transferidas se realiZó mediante 

ultrasonografla de tiempo real en los días 30 y 60 postservicio. 17 

Las concentraciones diarias de progesterona (dfas 10 a 21) en Ias ovejas gestantes y no gestantes se 

calcularon mediante el método de cuadrados mínimos del procedimiento de modelos lineales generales. 

analizando en los modelos las variables tratamiento, dfa del ciclo y la interacción tratamiento-día del ciclo. 

Los valores de la progesterona entre los grupos ·se compararon mediante diferencia de medias (prueba 

de Bonferroni).18 

En las ovejas no gestantes se midió la duración de la fase lútea, considerando el periodo en que los 

niveles de progesterona se mantuvieron superiores a 1.0 ng/ml. Este periodo se comparó entre 

tratamientos mediante la prueba de t. Para comparar el efecto de los tratamientos sobre los porcentajes 

de fertilidad se utilizó la prueba exacta de Fisher.19 
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Resultados 

En el cuadro 1 se muestra el número de ovejas gestantes y no gestantes, asi como el porcentaje de 

fertilidad por tratamiento. La mayor fertílidad correspondió al grupo en sincronía {sin), aunque ésta no fue 

estadísticamente diferente a la del grupo con 3 días de asincronia (asin3) (P>0.05}. En cambio, en et 

grupo con 4 días de asincronia (asin4} el porcentaje de fertilidad fue significativamente menor al de los 

otros dos grupos. 

Cuadro 1 
Porcentajes de fertilidad 

Tratamiento Gestantes No gestantes 

sin 
asin3 
asin4 

10 
12 

1 

a.b Valores con la misma literal no son diferentes (P>0.05) 

2 
9 

18 

% de fertilidad 

83.33' 
57.14' 

5.26 b 

En el cuadro 2 se muestran las concentraciones promedio de la progesterona plasmática (ng/ml) 

encontradas entre el dia 10 y 21 posestro en las ovejas de los diferentes tratamientos, considerando si 

quedaron gestantes o no como resultado de la transferencia de embriones. Al incluír tanto a las gestantes 

como a las no gestantes, las concentraciones de progesterona (2.63 ± 0.9) fueron significativamente 

mayores (P<0.05) en el grupo con 3 dlas de asincronia (asin3) comparado con el grupo en sincronia 

(sin). Esta diferencia entre las ovejas del grupo asin3 y las del grupo sin se presentó tanto en las ovejas 

gestantes como en las no gestantes. También las ovejas no gestantes del grupo asin4 tuvieron 

concentraciones de progesterona significativamente mayores que las no gestantes sincrónicas (P<0.05). 

Solamente una oveja del grupo con 4 dlas de asincronla quedó gestante, por \o que no fue posible 

compararla con las ovejas gestantes de !os otros grupos. 
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Cuadro 2 
Concentraciones {promedio± e.e) de progesterona plasmática (ng/ml) 

en receptoras gestantes y no gestantes 
Tratamiento Gestantes No gestantes Promedio 

sin 

asin3 

asin4 

2.54±0.12ª 
(10) 

3.56±0.11 b 

(12) 
2.59 ± 0.38 

11) 

1.07 ± 0.19' 
(2) 

1.70 ± Q.08 d 

(9) 
1.70 ±Q.06 d 

(18) 

180±0.15"' 
(12) 

2.63 ± 0.09' 
(21) 

2.14±0.22' 
(19) 

a.b,c.d Valores que no comparten al menos una literal son significativamente diferentes {P>0,05) 

En el cuadro 3 se presentan las concentraciones diarias (dias 10 a 21 posestro} de la progesterona 

plasmática de las ovejas gestantes en cada uno de los tratamientos. De manera general, las 

concentraciones de progesterona fueron mayores en el grupo con 3 días de asincronia (asin3) en 

comparación con el grupo en sincronía (sin), tendencia que se mantuvo durante todo el muestreo. En el 

caso del grupo con 4 días de asincronia (asin4) debe aclararse que las concentraciones mostradas 

corresponden a \a única oveja de este grupo que quedó gestante, por to que no es posible realizar 

comparaciones. 

Cuadro3 
Concentraciones diarias (promedio± e.e.} de progesterona (ng/ml) en receptoras gestantes 

Trata.miento 
Ola del ele/o sin (10) as/n3 (12) asln4 (1) 

10 2.28 ± 0.4' 3.89 ± 0.3 b 1.44±1.3 
11 2.50 ±.0.4' 4.01 ± 0.3 b 1.17±13 
12 3.45 ± 0.4 8 4.52 ± 0.3' 1.66±1.3 
13 2.81 ±0.4' 3.70 ± 0.3' 2.30 ± 1.3 
14 2.45 ± 0.4' 3.71 ± 0.3 b 3.57 ± 1.3 
15 2.50 ± 0.4' 3.09± 0.3' 5.19±1.3 
16 2.48 ± 0.4' 2.91 ± 0.3' 4.20 ± 1.3 
17 2.41 ± 0.4' 3.48 ± 0.3 b 2.14±1.3 
18 2.38 ± 0.4' 3.27 ± 0.3' 2.98 ± 1.3 
19 2.40 ± 0.4 • 3.09 ± 0.3' 1.68 ± 1.3 
20 2.19±0.4' 3.62 ± 0.3 b 2.70 ± 1.3 
21 2.70±0.4' 3.49 ± 0.3' 2.06 ± 1.3 

•.b Para un determinado día (renglón) los valores que no comparten literal son estadlsticamente 
diferentes (P<0.05). 
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En !a figura 1 se muestran !as concentraciones de progesterona durante los días 10 a 21 postestro para 

algunas ovejas gestantes representativas de los diferentes tratamientos. Aunque las concentraciones 

fluctúan marcadamente entre animales y entre días, en todas las ovejas las concentraciones se 

mantienen supenores a 1 ng/ml durante el muestreo. 

SIN 765 

Oía del ciclo 

E 

6 

E • 
g> 2 
¡{ 

ASIN4 621 

ASIN3 44 

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 

Día del ciclo 

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 

Día del ciclo 

Figura 1. Concentraciones de P4 (ng/ml) en oveias gestantes de los tres grupos. 

En el cuadro 4 se presentan las concentraciones diarias (días 10 a 21) de la progesterona plasmat1ca 

de las ovejas no gestantes en cada uno de los tratamientos. En general, las concentraciones de 

progesterona permanecieron superiores a 1 ng/ml hasta alrededor del dfa 15 posestro. Aunque los 

grupos en asmcronla presentaron mayores concentraciones de P4, únicamente los valores de los d[as 12 

al 14 fueron estadísticamente diferentes a las del grupo en sincronía (P<0.05). En todos los grupos, las 

concentraciones promedio de progesterona se redujeron a menos de 1 ng/ml a partir del dla 16 posestro. 
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Cuadro4 
Concentraciones diarias {promedio+ e.e.) de progesterona (ng/ml) en las ovejas no gestantes 

Tratamiento 
Día del cíe/o sin (2) asín3 (9) as/n4 (18) 

10 2.53±0.6' 3.48 ± 0.3 ª 3.69 ±0.2 ª 
11 2.31 ±.0.6 ª 3.73 ± O 3 ª 3.29±0.2 ª 
12 2.29±0.6' 4.21 ± 0.3 b 3.67 ±0.2 b 

13 2.15 ± 0.6 ª 3.59 ± 0.3 ab 4.11 ±0.2' 
14 1.92 ± 0.6 ª 3.52 ±0.3 b 3.45 ± 0.2 b 

15 1.67 ± 0.6 ª 1.46±0.3ª 1.09 ±0.2' 
16 0.00±0.6' 0.15±0.3' 0.29±0.2 • 

a.b Para un determinado dia {renglón) los valores que no comparten literal son estadísticamente 
diferentes (P<0.05). 

En el cuadro 5 se presenta la duración de la fase lútea en las ovejas no gestantes de los diferentes 

tratamientos, considerando los días en que los niveles de progesterona se mantuvieron superiores a 1.0 

ng/ml. Para los tres grupos la duración de la fase lútea correspondió a la que normalmente ocurre en 

ovejas no gestantes. 

Cuadro 5 
Olas promedio en que los niveles de progesterona de las ovejas no gestantes 

se mantuvieron superiores a 1 ng/ml. 
Tratamiento Media ± d.e. 

sin \2) 
asin3 (9) 
asin4 (18) 

15.5 ± 0.7 • 
15.6 ± 0.7' 
15.3 ± 0.6' 

Las diferencias entre grupos no son estadlsticamente significativas (?>0.05). 

En la figura 2 se muestran Jas concentraciones de progesterona durante los dlas 10 a 21 posestro para 

algunas ovejas no gestantes en las que la regresión del cuerpo lúteo ocurrió alrededor del dfa 15 

posterior al estro, equivalente a un ciclo estral normal. 
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Figura 2. Concentraciones de P4 en ovejas no gestantes de los tres grupos. 

Discusión 

15 16 

En condiciones normales tos eventos más importantes del reconocimiento de la gestación, como la 

secreción de protelnas por parte del embrión ovino, ocurren entre los días 12 y 13 de la gestación, es 

decir, uno o dos días antes del momento en que está programada la destrucción del cuerpo lúteo por 

parte del útero materno. As!, el hecho de que en el presente trabajo lograran establecerse embriones que 

solamente tenla 11 días de edad al llegar el momento crlt1co para el reconocimiento de la gestación, 

indica que !a transferencia de embriones en asincron(a de alguna manera acelera el desarrollo 

embrionario o retrasa la programación uterina de prostaglandinas uterinas, de modo tal que en algunos 

casos puede establecerse la gestación. 

En el presente trabajo se encontró que cuando la receptora se encontraba en sincronla con la donadora 

en el día 6 posestro se obtuvo la mayor fertilidad {83 3 %). Sin embargo, ésta no fue estadisticamente 

supenor a \a obtenida en el grupo con 3 dlas de asmcronla (57, 1 %). De cualquier manera, el número de 

hembras que quedaron gestantes en el grupo con 3 días de asincronía fue superior al esperado, ya que 
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de acuerdo a la literatura cuando se transfieren embriones de 6 días de edad a receptoras con 72 horas 

de asincronia los porcentajes de fertilidad son muy bajos.5 Así, Rowson y Moor 
7 

obtuvieron un 8 % de 

fertilidad al transferir embriones de 5 días de edad a receptoras que se encontraban en el día 2 u 8 

postestro, mientras que Witmut y Sales 3 transfirieron embriones de 6 días de edad a receptoras que se 

encontraban en el día 9 postestro (3 días de asincronía) y ninguno llegó a término, 

Las razones por las que en el presente trabajo se obtuvo una fertilidad relativamente elevada en las 

receptoras con 3 días de aslncronía no se conocen, sin embargo en trabajos previos hemos encontrado 

resultados similares, 13
•
14 por lo que es posible que los avances en la metodología utilizada, tanto para la 

recolección como para la transferencia de los embriones, permitan una mayor resistencia de los 

embriones en comparación a la que se obtenia en décadas pasadas. 3•
7 A pesar de esto, es evidente que 

existe un límite a la asincronía tolerada, ya que en el presente trabajo la fertilidad fue casi nLlla en el 

grupo de receptoras con 4 días de asincronia con respecto al desarrollo del embrión. 

En la oveja existe evidencia directa de que el ritmo de desarrollo del embrión puede ser modificado por 

el ambiente uterino. Estos efectos se han estudiado mediante la colección de embriones que previamente 

hablan sido transferidos en asincronla. Así, Lawson et al 4 
demostraron que cuando se transfirieron 

embríones de 4 dias de edad a ovejas que se encontraban en el dfa 1 ó 2 posestro, dichos embriones 

sufrieron un retraso en su desarrollo y fueron incapaces de superar el estadio de blastocito temprano. En 

cambio, cuando los embriones de 4 días de edad fueron transferidos a receptoras hemihisterectomizadas 

que se eocontraban en el dia 6 6 7 postestro, los embriones presentaron un desarrollo acelerado que se 

mantuvo hasta que el útero alcanzó el dfa 12 de la gestación. Lo anterior significa que el útero puede 

producir señalas que tratan de estimular el embrión asincrónico para que logre sincronizarse con el útero. 

Sin embargo, a pesar de que e1 desarrollo acelerado parece ser un mecanismo para compensar la 

diferencia de edad entre el embrión y el útero, en el trabajo de Lawson et al 4 la mayorla de los embriones 

murieron posteriormente, indicando que el desarrollo acelerado no era normal, aún cuando algunos de 

ellos fueron capaces de continuar creciendo hasta la cuarta semana de gestación, siempre y cuando el 

cuerpo lúteo se mantuviera mediante hemihisterectomfa. Por el contrario, cuando el cuerpo lúteo no fue 

mantenido por la hemihisterectomfa, la mayoría de los embriones se perdieron al ser destruídos cuando 

ocurrió la regresión del cuerpo \Uteo, siendo expulsados del útero al inicio de\ siguiente estro. 
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En este trabajo se encontró también que algunos embriones sobrevivieron a una asincronia de 3 días, 

mientras que otros murieron, to que indicaría que en algunos casos el mantenimiento del cuerpo lúteo 

puede ayudar en la contmuación de la gestación, pero que en otros el daño 1mc1al sufrido por el embrión 

al ser transferido en condiciones de asincronia es irreversible. Sin embargo, en el presente trabaJo el 

porcentaje de gestación (57 %) en las hembras con 3 día de asincronía fue mayor al porcentaje de entre 

un 8 y 20 % obtenido en otros trabaJos con cierta similitud.3
·
4

·
7 

En el presente trabajo las concentraciones promedio de progesterona en las ovejas de los grupos en 

asincronía fueron mayores a las de las hembras del grupo en sincronía, por lo que pudiera pensarse que 

una hembra que recibe un embrión retrasado en su desarrollo, responde elevando sus concentraciones 

de progesterona con el objeto de estimular el desarrollo embnonano y compensar su menor edad en 

relación al útero al que es transferido. En este sentido, Ashworth y Bazer12 demostraron que la 

adm1n1stración de progesterona estimula la síntesis de proteínas embrionarias que son diferentes a las 

sintetizadas por los embriones de las receptoras que no la reciben. Además Geisert et al 20 determinaron 

que la administración de progesterona a hembras receptoras les provoca una ac~leración del desarrollo 

embrionario y que en el caso del bovino, la progesterona en hembras transferidas en asincronía eleva los 

porcentajes de fertilidad hasta niveles cercanos a los logrados en las hembras en sincronía. De igual 

manera, la administración de GnRH a vacas receptoras en asincronía, al incrementar las concentraciones 

de progesterona, ha logrado favorecer la sobrevivencia de los embriones transferidos.21 

Sin embargo, aunque en el presente trabajo la elevación en las concentraciones de progesterona 

provocada por la presencia de embriones asincrónicos pudo haber contribuido a su sobrevivencia, es 

evidente que dicha elevación por si misma no garantiza que se mantenga su gestación, ya que también 

se produjo en aquellas hembras en asincronía en las que la preñez no pudo establecerse. 

Las causas por las que mueren los embriones transferidos en asincronla son complejas y difíciles de 

explicar. Wilmut y Sales3 encontraron que cuando se transfirieron embriones de 3 6 6 dlas de edad a una 

primer receptora con 3 días de asincronfa (dla 6 6 9 posestro, respectivamente) y se colectaron tres dlas 

después, dichos embriones eran aparentemente viables. De los embriones de 3 días de edad transferidos 

a una primer receptora en el dla 6 posestro (aslncronía) y posteriormente transferidos a una segunda 

receptora en el dla 6 (sincronía), el 70 % llegaron a término. Sin embargo, la mayoría (86 %) de los 

embriones de 6 días de edad transferidos a una primer receptora en el dla 9 posestro (asincronla}, 
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perdieron la capacidad de llegar a término al ser nuevamente transferidos a una segunda receptora que 

también se encontraba en el día 9 (en sincronía). Esto indicaría que durante los tres d[as en que los 

embriones de 6 días de edad se encuentran en el útero asincrónico, se produce en algunos de ellos una 

alteración que morfológicamente no es visible, pero que los daña definitivamente. Además sugiere que 

los embriones de 3 días de edad son más resistentes al daño producido por una asincronía temporal, en 

comparación con los embriones de 6 días de edad. En un trabajo similar Xueshi et al 22 transfirieron 

embriones de 6 dlas de edad a receptoras que se encontraban en el día 3 del ciclo y al recolectarlos tres 

días después encontraron que el porcentaje de embriones viables era del 20%, por lo que al parecer el 

ambiente uterino as1ncrónico afecta el desarrollo embrionario de diferente manera dependiendo de la 

edad del embrión. 

Por otra parte, en diversos trabajos se ha demostrado que a pesar de existir una relación de asincronía 

entre el útero y el embrión, es posible obtener un porcentaje importante de gestaciones en las oveJas 

cuando la asincronía no es mayor de 48 horas.1·
12 Sin embargo, en el presente trabajo se utilizó un 

estricto criterio de por lo menos 72 horas de asincronía entre el ciclo estral de las donadoras de los 

embriones y sus receptoras, hecho que de acuerdo a la literatura debería resultar en una fertilidad muy 

baja, lo que solamente ocurrió en tas ovejas con 96 horas de asincronfa. El hecho de haber transferido 

dos embriones a cada receptora no puede explicar la fertilidad obtenida en las ovejas asincrónicas, ya 

que tanto en los experimentos de Ashworth y Bazer7 y Odensvik y Gustafsson23 en los que solamente se 

transfirió un embrión por receptora; como en los de Meare y Shelton,6 Rowson y Moor7 y Albinh et a/,24 en 

donde se transfirieron 2 embriones por receptora, la fertilidad de los grupos en asincronia fue mucho 

menor que el de las receptoras sincrónicas. 

Aunque la transferencia de embriones de 6 dlas de edad a ovejas que se encuentran en el día 9 ó 1 o 

postestro resulta en una elevación sostenida en las concentraciones de progesterona, que en algunos 

casos favorece la sobrevivencia embrionaria, el hecho de que solamente el 57% de los embriones 

transferidos con 3 dlas de asincronía y el 6% de los transferidos con 4 dias de asmcronfa lograran 

sobrevivir, a pesar de que en casi todas las receptoras en asincronla se elevaron las concentraciones de 

progesterona, indica que deben existir factores adicionales que determinen la viabilidad de los embriones 

transferidos en asincronia. 
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" ... más locos que yo los que no ríen, ni lloran, 
ni beben porque son esclavos de inútiles 

respetos sociales ... " 

Pito Pérez 
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