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GRASA DE SOBREPASO EN OVEJAS CON DIFERENTE ESPESOR DE GRASA 
DORSAL Y SU RESPUESTA EN ESTRO SINCRONIZADO, PERFIL ENDOCRINO, 

PORCENTAJE DE GESTACIÓN Y PROLIFICIDAD 
 

El objetivo de este estudio fue evaluar el efecto de la grasa de sobrepaso en el estro 

sincronizado, porcentaje de gestación y prolificidad en ovejas con baja y alta grasa 

dorsal, y su respuesta en hormona luteinizante (LH), estradiol (E2), progesterona (P4) e 

insulina (INS). Se utilizaron 59 ovejas, con diferente espesor de grasa dorsal, bajo 

(EGb) y alto (EGa), que se subdividieron en grupos: sin (EGbSg, n = 16) y con (EGbCg, 

n = 14) la adición de 150 g de grasa de sobrepaso; y sin (EGaSg, n = 14) y con 

(EGaCg, n = 15) la adición de 150 g de grasa de sobrepaso, respectivamente. Se 

sincronizaron con esponjas de FGA (20 mg), por 12 d, a diez días de su inserción se 

aplicaron 15 mg de PGF2α. No se encontraron diferencias (P > 0.05) para las variables 

inicio y duración del estro, inicio y duración del pico pre-ovulatorio de LH e índice de 

prolificidad, por efecto de la adición de la grasa, sin embargo, la amplitud del pico de 

LH y porcentaje de gestación fueron diferentes entre tratamientos (P < 0.05). La 

concentración de P4 en suero fue mayor (P < 0.05) en ovejas sin la adición de grasa 

(Sg). Las concentraciones de E2 e INS se incrementaron (P < 0.05) en ovejas con EGa. 

Se concluye que la adición de grasa de sobrepaso no modificó la respuesta en inicio y 

duración del estro, inicio y duración del pico pre-ovulatorio de LH e índice de 

prolificidad, pero si disminuyó la P4, no obstante, las concentraciones de E2 y la INS 

incrementaron en ovejas con EGa, lo cual se atribuye a un mejor estado metabólico, 

nutricional y corporal del animal. 

 

Palabras clave: Ultrasonografía, insulina, progesterona, estradiol, hormona 
luteinizante. 
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BYPASS FAT IN EWES WITH DIFFERENT THICKNESS OF DORSAL FAT AND 

RESPONSE IN SYNCHRONIZED ESTRUS, ENDOCRINE PROFILE, GESTATION 

RATE AND PROLIFICACY 

 

The objective of this study was to determine the effect of bypass fat on synchronized 

estrus, endocrine profile, gestation rate and prolificacy in ewes with low and high dorsal 

fat, and response on luteinizing hormone (LH), estradiol (E2), progesterone (P4) and 

insulin (INS). Fifty nine ewes with different thickness of dorsal fat, low (EGb) and high 

(EGa), ewes were subdivided in groups: without (EGbSg, n=16) and with (EGbCg, 

n=14) the addition of 150 g of bypass fat, and without (EGaSg, n=14) and with (EGaCg, 

n=15) the addition of 150 g of bypass fat, respectively. Estrual cycle was synchronized 

with sponges of FGA (20 mg), by 12 d, 10 d after insertion applied 15 mg of 

PGF2α.There were no differences (P > 0.05) in terms of estrus response, time to onset 

and duration of estrus, onset and duration and LH-preovulatory peak and prolificacy 

rate, by addition of fat, however, the amplitude of the LH-preovulatory peak and 

gestation rate were different among treatments (P < 0.05). The serum concentration of 

P4 was higher (P < 0.05) in ewes without addition of fat (Sg). The concentrations of E2 

and INS increased (P < 0.05) in ewes with EGa. It is concluded that the addition of 

bypass fat did not alter the response on onset and duration of estrus, onset and 

duration of the LH-preovulatory peak and prolificacy, but decreased concentration of P4, 

nevertheless, the concentrations of E2 and INS increased in ewes with EGa, which is 

attributed to improve metabolic, nutritional and body animal status.  

 

Key words: Ultrasonagraphy, insulin, progesterone, estradiol, luteinizing 
hormone.  
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I. INTRODUCCIÓN 

La ovinocultura en México es una de las actividades que actualmente ha 

despertado el interés en los ganaderos dentro del sector pecuario, en primera instancia 

por la gran demanda de carne en el mercado (85, 965. 2 t) y segundo por la baja 

producción de este producto a nivel nacional (46, 299. 2 t). No obstante, los modelos 

productivos que prevalecen en nuestro país, en la mayoría de los casos son rebaños 

con índices de producción deficientes, debido a que no se toman en cuenta aspectos 

generales como la nutrición, estado fisiológico (gestación, lactancia, postparto), 

estacionalidad y sanidad de los animales antes de someterlos a un programa 

reproductivo, esto origina un menor número de corderos destetados por oveja al año y 

favorece a la importación de ganado ovino, principalmente de países como Nueva 

Zelanda, Australia, E. U., Canadá y Chile, con la finalidad de cubrir el déficit (39, 736 t) 

de la demanda existente (SAGARPA, 2009). 

El estado nutricional y corporal presente en los animales domésticos repercute 

directamente sobre su actividad reproductiva (Dunn y Moss, 1992; Viñoles et al., 2002; 

Robinson et al., 2006). Cambios en la reserva corporal y en el nivel del consumo de 

alimento se relacionan con alteraciones en la secreción de gonadotropinas, dinámica 

folicular, tasa ovulatoria y desarrollo embrionario (Tatman et al., 1990; Boland et al., 

2000; Lozano et al., 2003; Borowezyk et al., 2006, Guerra – García et al., 2009). 

Los mecanismos mediante los cuales la nutrición afecta los procesos 

reproductivos no están bien determinados en su totalidad, pero se estima que son 

mediados por cambios en los niveles de hormonas metabólicas (Scaramuzzi et al., 

2006). Las concentraciones séricas de insulina se consideran una de las principales 
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señales del estado metabólico del animal, que pueden alterar la frecuencia y 

concentración de LH (Downing y Scaramuzzi, 1997), además de mejorar la respuesta 

ovárica al interactuar con glucosa y leptina (Viñoles et al., 2005). 

En rumiantes la actividad reproductiva es asociada con la disponibilidad de 

energía (Funston, 2004), aunque la respuesta hormonal se modifica de acuerdo a la 

fuente energética (grasas saturadas, poliinsaturadas, aceites de semillas oleaginosas, 

grasas protegidas). La adición de grasa en la dieta incrementa las concentraciones de 

colesterol en circulación, este incremento en colesterol origina una mayor síntesis de 

progesterona en las células lúteas lo que se asocia con aumento en la tasa de 

concepción, no obstante, se menciona que la disponibilidad de ácidos grasos como el 

linoleico pueden originar una secreción temprana de prostaglandinas y causar 

mortalidad embrionaria, por lo que es importante manipular el perfil de ácidos grasos en 

la dieta, así como establecer una alimentación integral acorde a los requerimientos 

nutricionales necesarios para cada etapa fisiológica del animal (Mattos et al., 2000; 

Robinson et al., 2002). 

Actualmente, se hace énfasis en una alimentación estratégica, suplementando 

por periodos cortos (5 - 7 d) durante los días 9 al 13 del ciclo estral, con base a dietas 

altas en proteína o energía, con el propósito de cambiar el estado metabólico y 

nutricional del animal e incrementar la tasa ovulatoria (Martin et al., 2004; Viñoles et al., 

2005; Somchit et al., 2007). Por lo tanto, el objetivo del presente estudio fue evaluar el 

efecto de la adición de grasa de sobrepaso por un periodo de siete días en ovejas con 

diferente espesor de grasa dorsal, durante la sincronización del estro, y observar la 

respuesta en el inicio y la duración del estro, el porcentaje de gestación y la prolificidad; 
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así como la concentración en suero de hormona luteinizante (LH), estradiol (E2), 

progesterona (P4) e insulina (INS). 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 
 

2.1   Principales aspectos en la fisiología reproductiva de la oveja 

2.1.1 Pubertad 

 Es la etapa fisiológica en la cual la hembra presenta su primer estro, libera 

gametos viables y es capaz de reproducirse; no obstante, es recomendable que la 

oveja alcance su madurez sexual para evitar el desgaste metabólico ocasionado por 

mantener la gestación y la lactancia (Galina y Valencia, 2008). 

 La edad y el peso corporal son las principales características que limitan el inicio 

a la pubertad, esto ha sido observado en diversas investigaciones donde se muestra 

que las ovejas deben alcanzar aproximadamente el 60% de su peso adulto durante los 

primeros siete a nueve meses de vida para poder reproducirse, sin embargo, existe 

cierta variabilidad en el tiempo en que se presenta la pubertad, dicho efecto es 

influenciado por las diferentes razas de ovejas, el tipo de alimentación y la época de 

nacimiento (Foster et al., 1985; Quirke et al., 1985a; Suttie et al., 1991; Camacho et al., 

2008; Zavala et al., 2005). 

2.1.2 Ciclo estral 

 El ciclo estral se define como el intervalo entre dos estros y se caracteriza por 

cambios fisiológicos que van desde la foliculogénesis, la ovulación, la formación de 

cuerpos lúteos y la posible fecundación de gametos, hasta cambios en el 

comportamiento de la hembra, los cuales son regulados por procesos endocrinos 

(Bearden y Fuquay, 1982; Hafez y Hafez, 2002a). 
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 En la oveja el ciclo estral tiene una duración promedio de 16 a 17 días, 

presentando una variación debido a las diferencias entre razas, etapa de la época 

reproductiva (anestro) y efectos ambientales (McKenzie y Phillips, 1931; Wiggins et al., 

1970; Navarro y Torres, 1984).  

 El ciclo estral presenta dos fases, la primera una fase folicular y posteriormente 

una fase lútea. Durante la fase folicular se lleva a cabo el reclutamiento de folículos y 

dura de 2 a 3 días, esta fase se caracteriza por la presentación del estro el cual tiene 

una duración aproximada de 36 horas y la ovulación que en el caso de la oveja, es de 

tipo espontánea y ocurre en el último tercio del estro. La presentación de la ovulación 

determina el inicio de la fase lútea, durante esta fase el cuerpo lúteo es la principal 

estructura ovárica que se desarrolla y su función es la de secretar progesterona (P4) 

para mantener una posible gestación, la fase lútea normalmente dura entre 12 y 14 

días, sin embargo, este tiempo se puede ver afectado por la secreción temprana de 

prostaglandinas (PGF2α), las cuales causan la lisis o regresión del cuerpo lúteo y, en 

consecuencia, la presencia del estro y el inicio de un nuevo ciclo estral (Frandson, 

1988). 

2.1.3 Hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) 

 La GnRH es una hormona constituida por 10 aminoácidos y presenta un peso 

molecular de 1183 Da (Hafez y Hafez, 2002b), es secretada en el hipotálamo por 

células del área preóptica (APO) y área ventromedial (AVM), de donde es trasportada a 

la eminencia media (EM) para ser liberada al sistema portal hipofisario y causar la 
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liberación de hormona luteinizante (LH) y hormona folículo estimulante (FSH) en la 

adenohipófisis (Prieto y Velázquez, 2002). 

 La secreción de la GnRH es de forma pulsátil, la frecuencia y la amplitud de sus 

pulsos varía dependiendo de la edad, la fase del ciclo estral e incluso por el estado 

nutricional en que se encuentre el animal (Schillo, 1992), cada pulso de GnRH es 

seguido por otro de LH, estableciendo una correlación entre estas hormonas, la cual 

incrementa durante el pico preovulatorio, sin embargo, posterior a este evento la GnRH 

se continúa secretando con una menor frecuencia en sus pulsos, dicho comportamiento 

ha sido relacionado con la conducta del estro mostrada por la hembra seguida de la 

ovulación (Evans et al., 1994). 

 El mecanismo regulador en la secreción de GnRH es mediado por cambios 

propios en la secreción de hormonas ováricas, como es el caso del estradiol y la 

progesterona, las cuales actúan retroalimentando de una forma positiva (estimula) o 

negativa (inhibe) la secreción de gonadotropinas, no obstante, se estima que estos 

procesos no son regulados directamente por estas hormonas, ya que no poseen 

receptores en las áreas de las células secretoras de GnRH, lo que sugiere la 

participación de neurotransmisores como la dopamina, ácido gama amino butírico 

(GABA) y los péptidos opioides endógenos (POEs) como intermediarios en la 

regulación de este mecanismo neurosecretor (Arroyo et al., 2006). 

2.1.4 Hormona luteinizante (LH) 

 La LH es una hormona clasificada dentro del grupo de las glucoproteicas y es 

secretada por la adenohipófisis, se encuentra constituida por 216 aminoácidos y su 
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peso molecular oscila entre los 26000 y 30000 Da, con una vida media de 30 minutos y 

conformada con dos subunidades una α  y  otra  β (Landefeld et al., 1983; McDonald, 

1991a). 

 El patrón secretor de LH es mediado por la concentración en sangre de 

progesterona y estradiol a través de mecanismos de retroalimentación (positiva o 

negativa) sobre las neuronas liberadoras de gonadotropinas en el hipotálamo. Esto se 

ha demostrado con animales ovariectomizados, puesto que estos animales al estar 

carentes de estas hormonas esteroideas, no pueden regular la secreción de LH, sin 

embargo, al administrar algún dispositivo de progesterona o estradiol la frecuencia de 

los pulsos de LH regresa a su normalidad (Roche et al., 1974; Karsch et al., 1980; 

Goodman et al., 1982). 

 La LH actúa directamente sobre el folículo ovárico estimulando su desarrollo 

hacia la maduración, es por esta razón que la frecuencia de sus pulsos incrementan 

durante la fase folicular formando un pico antes de la ovulación precedido de un 

incremento de estradiol; dichos pulsos alcanzan una frecuencia de un pulso cada 30 

minutos al momento del pico preovulatorio, el cual tiene una duración aproximada de 

12 a 24 horas y una concentración que va de 30 hasta 180 ng mL-1. Contrariamente a 

este comportamiento, se ha observado que la frecuencia de los pulsos de LH durante la 

fase lútea disminuye en una relación de tres a cuatro pulsos por hora, lo que se le 

atribuye al efecto de la progesterona, por ser capaz de inhibir la secreción de 

gonadotropinas (Karsch, 1984; Karsch et al., 1997; Caraty y Skinner, 1999). 
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2.1.5 Hormona folículo estimulante (FSH) 

 La FSH al igual que la LH es una hormona glucoproteica, secretada por la 

hipófisis anterior; presenta un peso molecular de 32000 Da, con una vida media de 2 a 

4 horas. Su estructura consta de dos subunidades (α y β), actúa directamente sobre las 

células de la granulosa del folículo ovárico estimulando la mitosis de éstas y la 

producción de estrógenos (E2) necesarios en el crecimiento y desarrollo del folículo 

ovulatorio (McDonald, 1991b; Recabarren et al., 2006). 

 La secreción de FSH se incrementa durante el crecimiento de los folículos en 

cada oleada folicular mediante la acción de las activinas, proteínas presentes en el 

líquido folicular (Shafiee-Kermani et al., 2007), no obstante, existen otras proteínas 

como las inhibinas y folistatinas encargadas de regular la secreción de FSH, las cuales 

actúan como señales químicas retroalimentando de forma negativa sobre la hipófisis 

anterior, manteniendo el número de ovulaciones específico para cada especie. Sin 

embargo, esta inhibición en FSH no altera la secreción de LH por lo que el folículo 

puede continuar su crecimiento hasta la ovulación (Findlay, 1993; Espinoza-

Villavicencio et al., 2007).  

2.1.6 Progesterona (P4) 

 La P4 es una hormona de tipo esteroidal, constituida por una cadena de 21 

carbonos y secretada por el cuerpo lúteo, la placenta y la glándula suprarrenal, se 

sintetiza a partir del colesterol mediante acciones enzimáticas, partiendo de la 

conversión del colesterol a pregnenolona a través de la separación de la cadena lateral 

del colesterol mediante el complejo enzimático citocromo P-450 (P450scc) en el interior 
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de la mitocondria y, posteriormente, esta pregnenolona termina su biosíntesis en P4 por 

la  enzima  3β-hidrixiesteroide  deshidrogenasa/  ∆5  - ∆4  isomerasa  (3β-HSD) en el 

retículo endoplásmico liso (Smith et al., 1994; Niswender, 2002). 

 La función principal de la P4 es preparar al endometrio para la implantación de 

embrión y mantener la posible gestación, para ello la P4 inhibe movimientos en el 

miometrio e inactiva la actividad estral disminuyendo la secreción pulsátil de GnRH y 

LH, debido a estos procesos se considera a la P4  como un regulador de la actividad 

reproductiva de la hembra y, es por esta razón que se utilizan sus análogos 

(progestágenos) en la sincronización del estros (Moss et al., 1981; Caraty y Skinner, 

1999; Uribe-Velásquez et al., 2008). No obstante, se estima que una corta o larga 

duración de la fase lútea sincronizada puede ocasionar una elevación temprana de LH, 

originando un inadecuado desarrollo folicular y, en consecuencia, un mal desarrollo del 

cuerpo lúteo (Skinner et al., 2000).  

 Las concentraciones de P4 en sangre en la hembra ovina varían dependiendo de 

la fase del ciclo estral, durante la fase folicular sus concentraciones son casi 

indetectables y oscilan por debajo de 1 ng mL-1, pero en la fase lútea alcanza valores 

que superan los 4 ng mL-1 los cuales declinan cerca de los días 10 y 12 por acción de 

las prostaglandinas, que ocasionan la lisis del cuerpo lúteo, en caso de no existir una 

gestación (Nett et al., 1976; Murdoch et al., 1986; Molina et al., 2005). 

 El mecanismo mediante el cual la P4  inhibe la secreción de GnRH y LH aún no 

está determinado en su totalidad, debido a que esta hormona no posee receptores 

sobre las neuronas secretoras de GnRH, sin embargo, si se encuentran receptores 
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para P4  en neuronas hipotalámicas productoras de neurotransmisores (Arroyo et al., 

2006). Investigaciones en esta última década, muestran la participación del 

neurotransmisor ácido gama amino butírico (GABA) como el principal intermediario en 

la inhibición de la P4 a los pulsos de GnRH, ya que durante la inhibición de LH se 

correlacionó un incremento en GABA sobre el área preóptica, no obstante, son 

necesarias mas investigaciones para esclarecer esta compleja red neural que regula el 

ciclo estral de la hembra (Robinson y Kendrick, 1992;  Han et al., 2002; Han et al., 

2004; Sullivan y Moenter, 2005). 

2.1.7 Estradiol (E2) 

 El E2 es el principal estrógeno producido en las células de la granulosa del 

folículo ovárico a partir de andrógenos generados por células de la teca interna; se 

considera esencial en el comportamiento sexual mostrado por la hembra durante el 

estro, no obstante, se menciona que es necesaria la presencia de P4 para una total 

expresión de E2; es por esta razón que el E2 alcanza una mayor concentración (21.1 pg 

mL-1) al momento del pico preovulatorio, aunque se reportan pequeños incrementos a 

mitad de la fase lútea, los cuales comúnmente se relacionan con oleadas foliculares 

(Pant et al., 1977; Caraty y Skinner, 1999). 

 El mecanismo endocrino que regula la acción del E2 sobre la actividad 

reproductiva puede ser tanto positivo como negativo. El primero se da durante la 

estación reproductiva en donde la reducción en la concentración de P4 aumenta la 

frecuencia en pulsos de LH, estimulando la síntesis de E2 en los folículos que se 

encuentran en crecimiento, este incremento de E2 retroalimenta de forma positiva sobre 
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el hipotálamo medio basal (HMB), específicamente sobre núcleo ventromedial (NVM) 

generando una mayor descarga en la dupla GnRH/LH originando el pico preovulatorio y 

la ovulación (Goodman, 1996; Caraty et al., 1998; Wintermantel et al., 2006). 

 El efecto negativo de E2 sobre la secreción de gonadotropinas, ocurre en el 

periodo de anestro estacional y se menciona que el sistema dopaminérgico del núcleo 

A15 en el área retroquiasmática del hipotálamo es el encargado de regular dicho 

efecto, aunque no se han encontrado receptores para estradiol en esta área, se sugiere 

que podrían existir conexiones interneurales que regulen este proceso, así mismo, se 

estima que el E2 puede actuar a nivel pituitaria en la inhibición de los pulsos de LH, sin 

embargo, este mecanismo endocrino aún no está bien determinado (Nett et al., 1990; 

Skinner y Herbison, 1997; Goodman et al., 2000; Petersen et al., 2003; Hardy et al., 

2003).  

2.1.8 Crecimiento y desarrollo folicular 

 La oveja al igual que las demás hembras domésticas nacen con una reserva 

determinada de ovocitos, los cuales representan una fuente de vida para perpetuar su 

especie; estos ovocitos interrumpen su crecimiento manteniéndose latentes en la fase 

de diploteno de la porfase I en la meiosis hasta la pubertad para un posterior desarrollo 

completo, se caracterizan por presentar una capa plana de células formando una 

estructura en el ovario comúnmente denominada folículo primordial, en el caso de la 

oveja se han llegado a observar de 120 000 a 230 000, pero se estima que solo 250 y 

1500 de estos folículos llegarán a iniciar su desarrollo y el resto de ellos sufrirán atresia 

por lo que no serán ovulados (Smeaton y Robertson, 1971; Baird, 1983). 
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 El primer indicio del crecimiento folicular es el aumento de tamaño del ovocito 

seguido de la proliferación de células de granulosa a forma cuboidal llamado folículo 

primario, el incremento en número de capas de células de granulosa comienza a 

diferenciar las células de la teca trasformando el folículo primario en folículo 

secundario; posteriormente, el folículo terciario continua con el crecimiento de las 

células de la granulosa formando un espacio denominado antro folicular y por último 

tenemos al folículo preovulatorio o también llamado folículo de Graff en donde las 

células foliculares aumentan su tamaño y el antro se llena de líquido folicular colocando 

al ovocito hacia un costado y aumentando la presión en el folículo antes de la ovulación 

(Fortune, 1994; Espinoza-Villavicencio et al., 2007). 

 El desarrollo de un folículo primordial hasta un folículo ovulatorio está  regulado 

por una serie de procesos paracrinos y endocrinos dentro del ovario que incluyen la 

participación de gonadotropinas (FSH y LH), inhibinas, activinas, folistatinas, esteroides 

y factores de crecimiento (Martin et al., 1991).  

Referente a la foliculogénesis, en el desarrollo folicular se distinguen tres fases 

características de los folículos: reclutamiento, selección y dominancia, durante estas 

fases los folículos se vuelven más sensibles a las gonadotropinas principalmente en la 

fase de reclutamiento, en el caso de oveja los folículos empiezan esta fase cuando 

tienen un tamaño >2mm de diámetro, ocurre la transición de folículo primordial a 

primario, coincidiendo con la luteólisis en un tiempo aproximado de 72 h antes de la 

ovulación (López et al., 1993; Armstrong y Webb, 1997). En estos folículos primarios se 

estima la participación del factor de crecimiento y diferenciación 9 (GDF9) y la proteína 

morfogénica del hueso (BMP15), que conforman a los 35 miembros de la superfamilia 
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del factor de crecimiento transformante – β,  los  cuales  son requeridos para el 

crecimiento folicular; el GDF9 se considera esencial en el desarrollo folicular, ya que 

ratones carentes del gen que codifica esta proteína presentan alteraciones tempranas 

en el crecimiento folicular, y, por consecuencia, infertilidad (Juengel et al., 2004) de 

igual forma, mutaciones en el gen que codifica la BMP15 ocasiona el mismo patrón de 

comportamiento en alteraciones foliculares en ovejas (Hanrahan et al., 2004). 

 En la oveja se estima que la selección de folículos ocurre durante la fase 

folicular, en este caso se presentan folículos secundarios y terciarios (2 - 4 mm), 

característicos por tener las capas de granulosa y de la teca bien definidas con un antro 

folicular, además, estos folículos ya pueden secretar estradiol, inhibina y folistatina las 

cuales son necesarias para inhibir la secreción de FSH y de esta manera controlar el 

número de folículos que se desarrollaran hacia la ovulación (Souza et al., 1997; Webb 

et al., 2004). 

 La dominancia es la fase en donde el o los folículos de mayor tamaño (5 – 6 

mm), dependiendo de la especie, crecen constantemente y el resto de folículos 

subordinados sufren atresia (Rosales y Guzmán, 2008). Durante este proceso, el 

folículo dominante presenta una relación importante con los factores de crecimiento 

más comunes, entre los que se encuentran  el factor de crecimiento parecido a la 

insulina o IGFs (Eckery et al., 1997; Khamsi y Roberge, 2001), que estan constituidos 

por dos ligandos los IGF-I y II, dos tipos de receptores específicos el 1 y 2, además de 

6  proteínas  acarreadoras  (IGFBP’s)  encargadas  de  proporcionarles  la  bioactividad, 

siendo la IGFBP –3 la más abundante en sangre y en fluido folicular (Blat et al., 1994).  



14 
 

 Los IGFs estimulan la proliferación y diferenciación de células de la granulosa y 

de la teca, modulando la acción de las gonadotropinas a nivel celular, interactuando 

con la FSH para promover la producción de estradiol, esta actividad es mediada por las 

proteasas (PAPP-A pregnancy associated plasma protein -A) en el fluido celular, la cual 

se ha encontrado tanto en bovinos, ovinos, cerdos, así como en humanos (Lawrance et 

al., 1999), el incremento en FSH induce la adquisición de estas proteasas que se 

encargan de degradar a la IGFBP intrafolicular para lograr la liberación de los IGF y 

posteriormente sinergizar con la FSH logrando un incremento en E2, el cual a su vez, 

retroalimenta de forma negativa a la secreción de FSH evitando con esto la presencia 

de otros folículos con PAPP-A, por lo que es una característica en folículos 

seleccionados para ejercer dominancia durante la próxima ovulación (Conover et al., 

2001). 

2.1.9 Dinámica folicular 

 Al crecimiento continuo y regresión de los folículos antrales que conllevan hacia 

el desarrollo de un folículo preovulatorio se le conoce como oleadas foliculares; los 

estudios referentes a los cambios que presenta el ovario durante el ciclo estral, se 

realizaban a través de procesos quirúrgicos o de material de frigoríficos, sin embargo, 

la información contenía muchas contradicciones, lo que llevó a desarrollar tecnología 

propicia para estos trabajos, siendo la ultrasonografía la herramienta más útil; sus 

primeras aplicaciones fueron en bovinos gracias a la fácil manipulación del aparato 

reproductor de la hembra, no obstante, esta era una limitante en el caso de ovinos 

(Ginther et al., 1989). 
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 Recientemente la ultrasonografía realizó mejoras en sus equipos, desarrollando 

transductores transrectales más delgados que facilitó el estudio de la fisiología ovárica 

en los pequeños rumiantes, observándose de dos a tres oleadas foliculares e incluso 

hasta cuatro en las ovejas, las cuales emergen durante los días 0, 6 y 11 de su ciclo 

estral (Ravindra et al., 1994; Viñoles et al., 2002). 

 Las principales características observadas durante oleadas foliculares son:  

 El folículo mayor de la oleada uno se presenta más grande que el folículo mayor 

de la oleada dos. 

 La tasa de crecimiento desde el día de la emergencia (2 - 3 mm) hasta el día de 

máximo diámetro es de aproximadamente 1 mm/día. 

 En promedio de 1.2 a 1.5 folículos alcanzan 5 mm de diámetro en cada oleada, 

aunque esto varía en relación a la raza estudiada. 

 El intervalo entre la primera y segunda oleada es más largo que el de la segunda 

y tercera oleada (Noel et al., 1993; Rubianes, 2000).  

Por otra parte, existe evidencia de que las concentraciones séricas de FSH están 

asociadas con cada oleada folicular, seguido de un descenso por efecto negativo del 

estradiol secretado por el folículo dominante de la oleada, resultados similares se 

muestran también en el anestro, aunque las concentraciones de estradiol e inhibina 

presentan resultados contradictorios, lo que sugiere que estos folículos no ejercen una 

dominancia funcional durante este periodo (Bartlewski et al., 1998; Evans et al., 2001). 
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 Actualmente el estudio de la dinámica folicular ha permitido un mejor manejo 

sobre la actividad reproductiva de la oveja, estableciendo nuevos programas de 

sincronización de estros aplicando el modelo de una oleada folicular, a través de 

alimentaciones estratégicas con dietas altas en proteína y energía, en donde se ha 

observado que el estado metabólico influye de manera directa sobre el crecimiento 

folicular y que ovejas con condición corporal de 4 (escala 1 – 5) presentan tres oleadas 

foliculares comparado con ovejas en baja condición (Viñoles et al., 2002; Viñoles et al., 

2005; Somchit et al., 2007). 

2.1.10 Estacionalidad 

 La oveja se caracteriza por ser un animal poliestrico estacional, es decir, 

presenta estros durante una estación del año regida bajo un fotoperiodo decreciente 

(menos horas luz), principalmente en aquellas razas que viven cerca de los polos en 

donde la variación de horas luz es mayor (Chemineau et al., 1992). Aunque existen 

razas como la Blackbelly y Pelibuey de climas tropicales que por su ubicación 

geográfica cerca del Ecuador presentan ciclicidad  prácticamente durante todo el año 

(Cerna et al., 2004; Hernández et al., 2004). 

 La estacionalidad proporciona a la hembra una valoración del tiempo en el cual 

existan las condiciones propicias en temperatura ambiental y alimento para poder 

reproducirse, por lo tanto, también se considera determinante en el inicio de la 

pubertad, ya que ovejas nacidas fuera de la estación reproductiva difícilmente se 

reproducirán en ese año, sino que será hasta el año siguiente (Ebling y Foster, 1988; 

Foster et al., 1988; Wood et al., 1991; Herbosa et al., 1994). 
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 El mecanismo que le permite a la oveja detectar la estación reproductiva es a 

través de la secreción de melatonina, hormona secretada durante la oscuridad por la 

glándula pineal, de tal forma, que la oveja puede identificar el paso de las estaciones 

como un reloj endógeno e indicarle el momento apto para iniciar su reproducción 

(Malpaux et al., 1989; Skinner y Malpaux, 1999).  

 La función endocrina de la melatonina consiste en un control de la liberación de 

GnRH, cambiando la sensibilidad hipotalámica a los estrógenos; sin embargo, se 

estima que la melatonina no actúa por si sola en este proceso, ya que no posee 

receptores sobre las células liberadoras de gonadotropinas, sino que este proceso es 

mediado por la acción de la dopamina, un neurotransmisor encargado de aumentar el 

efecto inhibitorio del estradiol durante el anestro estacional (Malpaux et al.,1999; Arroyo 

et al., 2006). En la oveja la melatonina reduce la producción de dopamina, mediante la 

acción enzimática, inhibiendo la tirosina hidroxilasa, de tal forma que se inicia la 

actividad reproductiva; esto ha sido demostrado en investigaciones en donde la 

aplicación de neurotoxinas (6 – hidroxidopamina) y antagonistas (pimozide) 

dopaminergicos ocasionan un aumento en la secreción pulsátil de LH durante el 

anestro (Thiéry et al., 1989; Havern et al., 1991). 

2.2   Aspectos nutricionales y metabólicos y su influencia en los procesos 

reproductivos 

2.2.1 Condición corporal 

 La condición corporal se refiere a la cantidad de grasa acumulada en el cuerpo 

relacionada con su masa muscular, esto representa para el animal un estado de 
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bienestar y confort que le indican la etapa apta para iniciar su reproducción, no 

obstante, en la mayoría de los casos este aspecto no es tomado en cuenta durante los 

programas reproductivos y, por lo tanto, repercute en la fertilidad de la hembra 

(Manzano et al., 1999). 

 La escala utilizada para clasificación de  la condición corporal en ovinos es de 1 

a 5 (1 = emaciada, 5 = obesa), la técnica para aplicar esta escala consiste en hacer 

presión con las manos sobre las apófisis espinosas de las vértebras lumbares y 

determinar la profundidad del músculo longissimus (Russel et al., 1969), sin embargo, 

esta medición parece ser un poco endeble debido a que es subjetiva; actualmente el 

uso de equipos más sofisticados como el ultrasonido nos permite ser más precisos en 

la medición, aunque se requiere de una persona especializada en el manejo del equipo, 

así como del conocimiento acerca de las áreas y promedios de las mediciones 

(McLaren et al., 1991).  

 Diversos estudios se han realizado en ovinos para determinar el lugar especifico 

que represente una mayor relación con la grasa dorsal, la mayoría concluyen que la 

mejor área para esta medición es entre la doceava y treceava costilla (Edwards et al., 

1989; Hamlin et al., 1995). Por su parte Greiner et al. (2003), mencionan que 

mediciones en esta área tienen una correlación de 0.66 a 0.69 con las mediciones 

realizadas en la canal, en tanto que Silva et al. (2005), encontraron que las mediciones 

de grasa dorsal van de 2.98 a 3.55 mm,  con una correlación de 0.9 (P < 0.01) dichos 

resultados presentan semejanza con los encontrados por McLaren et al. (1991) en 

corderos en crecimiento. 
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 La reserva corporal constituye un buen estado nutricional y por ende metabólico 

del animal, ya que ovejas con una buena condición (3 – 4) muestran incrementos en 

dinámica folicular (3 a 4 oleadas), tasa ovulatoria y fertilidad (Scaramuzzi y Radford, 

1983; Quirke et al., 1985b; Viñoles et al., 2002). En contraste, cuando las hembras 

presentan pérdida de peso, lo cual comúnmente ocurre durante el periodo postparto, 

disminuye su actividad folicular incrementando el intervalo entre partos, además de 

causar variaciones en la secreción hormonal de gonadotropinas (Rutter y Randel, 1984; 

Lalman et al., 1997; Meikle et al., 2004), aunque se menciona que también en el 

preparto un desbalance corporal ocasiona cambios en el desarrollo fetal (DeRouen et 

al., 1994; Thomas et al., 2001; Osgerby et al., 2003). 

2.2.2 Estado nutricional de la hembra  

 La nutrición constituye un elemento esencial en la eficiencia reproductiva de la 

hembra, debido a que la reproducción es una de las actividades fisiológicas que el 

animal realiza después de asegurar su mantenimiento y producción (leche, carne, 

lana). El aporte de nutrientes como proteína y energía son necesarios para realizar 

procesos que van desde la foliculogénesis hasta la gestación y lactancia, así como la 

secreción de hormonas que regulan estos procesos (Robinson et al., 2006). 

 Por el contrario, un estado de desnutrición afecta de forma negativa sobre el eje 

hipotálamo – hipófisis – gonadal en la secreción de hormonas como estradiol, 

progesterona y luteinizante (Dunn y Moss, 1992; Boland et al., 2000; Archer et al., 

2002; Wade y Jones, 2004; Scaramuzzi et al., 2006; Renquist et al., 2008). Estudios 

tanto in vivo como in vitro muestran que la falta de nutrientes afecta de manera directa 
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sobre la calidad del oocito, desarrollo del embrión y gestación (Peura et al., 2003; 

Lozano et al., 2003; Abecia et al., 2006; Borowczyk et al., 2006), sin embargo, los 

mecanismos mediante los cuales la nutrición afecta a la reproducción aún no están 

bien determinados, aunque se estima que el tipo de dieta (energética o proteica) y la 

conformación de sus ingredientes utilizada en la alimentación de los animales 

ocasionan estos cambios en la concentración hormonal, repercutiendo de manera 

directa sobre la fertilidad de la hembra (Boland et al., 2000; Scaramuzzi et al., 2006). 

2.2.3 Energía y proteína en respuesta del perfil endocrino y eficiencia 

reproductiva 

 La implementación de dietas energéticas y proteicas han sido utilizadas para 

buscar mejoras en los aspectos productivos y reproductivos de la hembra (Armstrong et 

al., 2001). La proteína se requiere en los animales porque aporta aminoácidos 

esenciales, por lo tanto, su calidad depende del perfil de estos aminoácidos además de 

su digestibilidad; sus requerimientos en la hembra dependen del estado fisiológico 

(gestación y lactancia) y nivel de producción en que esta se encuentre (Cannas et al., 

1998).  

El consumo de dietas altas en proteína se relaciona con una disminución en la 

fertilidad de la hembra (Adams et al., 1994; McNeill et al., 1997; Bell et al., 2000); 

Canfield et al. (1990), utilizaron diferentes niveles de proteína (16 y 19%) en la 

alimentación de vacas, durante 20 d después del primer servicio, encontrando que las 

hembras alimentadas con un alto nivel de proteína presentan un menor porcentaje de 

gestación en comparación con hembras con un nivel bajo de proteína (31 vs 48%), se 
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sugiere que este comportamiento se debe a alteraciones en el útero por acciones del 

nitrógeno de urea en plasma (PUN); esto fue comprobado por Rhoads et al. (2004), 

monitoreando los cambios que presenta el útero durante la infusión de urea (0.01 g 

urea/h por kg de peso vivo) encontrando que el PUN puede ejercer un efecto directo en 

el ambiente uterino por una disminución en el pH de 7.08 ± 0.07 a 6.88 ± 0.08, lo que a 

su vez repercute sobre la motilidad y supervivencia del espermatozoide en su recorrido 

por el útero hacia la fecundación, resultados similares muestran Ocon y Hansen (2003) 

durante la maduración y el desarrollo de oocitos en diferentes medios de urea. Así 

mismo, se menciona que el incremento en proteína está relacionado con aumentos de 

amoniaco en plasma, lo cual se considera tóxico no solo para la hembra sino también 

para el embrión en caso de gestación (Kaur y Arora, 1995). 

 En lo que respecta a la energía esta puede ser tomada de diversas fuentes 

(animal y vegetal) para la elaboración de dietas, sin embargo, esto origina una mayor 

diversidad en los resultados relacionados con los aspectos reproductivos. La 

deficiencia de energía retrasa el inicio de la pubertad y altera el ciclo estral de la 

hembra, reduce el porcentaje de ovulación, modifica la secreción de GnRH, P4, E2 y la 

frecuencia en los pulsos de LH (Spitzer et al., 1978; Schillo, 1992; Schneider, 2004). 

 Kurz et al. (1990), observaron en vaquillas ovariectomizadas con implantes de 

estradiol que al reducir el nivel de energía en la dieta se inhibe la secreción de LH, pero 

cuando la energía se incrementa el mecanismo hipotálamo – hipófisis se restablece 

rápidamente, postulando que la energía regula la secreción de LH vía E2, sin embargo, 

también existe una pequeña disminución en LH en ausencia del E2, lo que lleva a 

pensar que existe una relación con el nivel de energía y la secreción de 
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gonadotropinas. Estos resultados son contrarios a los encontrados por McShane y 

Keisler (1991), quienes mencionan que el nivel de alimentación no influyó sobre las 

concentraciones séricas de LH y FSH en respuesta a la infusión de estradiol en 

corderos, concluyendo que posiblemente la desnutrición a nivel ovario no sea una 

limitante de la mayoría de los factores que intervienen en el deterioro de la función 

reproductiva. 

 Por  otra  parte, O’Callaghan  et al. (2000), evaluaron la alimentación en ovejas 

con 0.5, 1 y 2 veces los requerimientos de energía para su mantenimiento (M) sobre las 

características morfológicas del oocito, fluido folicular y concentración hormonal, 

encontrando que el número de folículos > 3 mm fue mayor en ovejas alimentadas con 2 

M, pero, entre las ovejas alimentadas con 1 y 0.5 M no existieron diferencias. Respecto 

a la concentración de P4 en el fluido folicular se observó que fue mayor en ovejas 

alimentadas con 0.5 M, comparada con la concentración presente en ovejas de los 

grupos que recibieron 1 y 2 M, dicho efecto posiblemente se debe a un incremento en 

el catabolismo de la P4  tras el aumento en el nivel de alimentación, así mismo, no se 

presentó ningún cambio en la morfología del oocito. Banchero et al. (2004), mencionan 

que las dietas altas en energía suministradas durante las ultimas semanas de 

gestación trae consigo mejoras en la producción de calostro para los corderos, en 

particular para las ovejas con mellizos.  

2.2.4 Lípidos en la alimentación de rumiantes 

 Los lípidos se consideran una excelente fuente de energía, accesibles y de bajo 

costo para la dieta; normalmente se encuentran en los forrajes en forma de ácidos 
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grasos poliinsaturados esterificados como galactosilglicéridos; los cuales rara vez 

supera el 1.5 % de la materia seca en la dieta; aunque el contenido de ácidos grasos 

presente en cereales, semillas oleaginosas y grasas libres es variable, más elevado y 

en forma de triglicéridos (Plascencia et al., 2005). 

 A diferencia de las demás especies animales el metabolismo de los lípidos en 

los rumiantes requiere de procesos como la hidrólisis y la hidrogenación de los ácidos 

grasos insaturados libres (18:2 y 18:3) en el rumen. El primer proceso consiste en 

separar a las grasas en sus compuestos estructurales para su absorción (ácidos grasos 

y glicerol) mediante la acción de esterasas unidas a las membranas microbianas y 

lipasas bacterianas presentes en el líquido ruminal, gran parte de este fermentado 

forma ácidos grasos volátiles (AGV), en especial el propiónico, por medio de una 

glicerol-cinasa microbiana, sin embargo, existen grasas que permanecen intactas hasta 

el intestino delgado, las cuales son hidrolizadas por efectos de enzimas pancreáticas y 

biliares. Los ácidos grasos de cadena corta (AGV) de dos y seis carbonos son 

empleados por la microbiota o absorbidos a través de la pared retículo-rumen, para 

posteriormente ser metabolizados en hígado o algún otro tejido en la síntesis de 

glucosa, grasa o cuerpos cetónicos, dependiendo del ácido de cadena corta que se 

trate, etapa productiva fisiológica y condición nutricional del animal. Así mismo, se 

menciona que la velocidad de hidrólisis ruminal está directamente relacionada con el 

grado de insaturación de las grasas, por lo tanto, los aceites son hidrolizados más 

rápidamente que las grasas de origen animal (Palmquist, 1991; Chilliard, 1993).  

 La hidrogenación, se basa en fijar hidrógeno sobre los dobles enlaces de los 

ácidos grasos insaturados convirtiéndolos en saturados y reduciendo los principales 
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centros reactivos al eliminar estos dobles enlaces; dicho proceso es regulado en mayor 

parte por los protozoos, debido a que han demostrado ser más activos durante la 

hidrogenación; es por esta razón que los ácidos grasos que conforman el tejido adiposo 

en los rumiantes presenta mayor cantidad de moléculas saturadas, en relación a las 

que contienen los alimentos que ingieren, lo que se atribuye al proceso de 

hidrogenación microbiana. De igual forma, se ha observado que la hidrogenación es 

más rápida en los ácidos grasos libres que en los esterificados, implicando la 

participación de esteresas y lipasas; por lo que la velocidad de hidrogenación 

representa un factor limitativo en el uso excesivo de grasas y efectos que provocan 

estos a nivel ruminal (Wu y Palmquist, 1991). 

 En general, la capacidad que poseen los microorganismos del rumen para digerir 

los lípidos es muy limitada, ocasionan una fermentación lenta de los carbohidratos y se 

reduce la ingestión de alimentos, esto a la larga trae como consecuencia la pérdida de 

peso y el desbalance metabólico del animal, lo que repercute a su vez de manera 

directa sobre los aspectos reproductivos, es por esta razón que se recomienda un nivel 

de grasa en la dieta no mayor al 6 % para no intervenir en estos procesos fisiológicos 

(Hess et al., 2008). 

2.2.5 Grasa de sobrepaso 

 La grasa de sobrepaso o también llamado grasa protegida fue desarrollada con 

la finalidad de reducir los problemas que se presentaban en la fermentación ruminal 

con las grasas naturales; este método de protección a las grasas le permitió mantener 
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condiciones de pH habituales en el rumen, pasar a través de él y ser liberado en el 

medio ácido del abomaso para una absorción directa en el intestino (Monroy, 1999). 

 El uso de este tipo de grasas protegidas en la alimentación de rumiantes sugirió 

incrementar su nivel de inclusión hasta el 9 % en la dieta, aunque algunos 

investigadores mencionan haber utilizado cerca del 15 % en la alimentación en sus 

animales de engorda, sin embargo, se recomienda no sobrepasar los niveles básicos 

de inclusión debido a que se han reportado alteraciones en el consumo de materia 

seca (Bayourte et al., 1993; Scott y Ashes, 1993). 

 Actualmente existe una diversidad de grasas protegidas tanto de origen animal 

como vegetal, no obstante, se menciona que los jabones cálcicos de ácidos grasos de 

aceite de palma (resultado de la combinación de ácidos grasos y calcio unidos 

mediante un enlace químico para formar una sal), representan una fuente confiable de 

grasa de sobrepaso para la elaboración de dietas en rumiantes, pues se caracterizan 

por ser insolubles y resistentes al ataque microbiano, no recubren la fibra ni alteran la 

acción de los microorganismos en rumen, sin embargo, tienen el mismo objetivo que 

las demás grasas protegidas, incrementar la densidad energética sin producir 

alteraciones en el medio ruminal (Kowalski, 1997; Monroy, 1999). 

2.2.6 Fuentes y tipos de grasas y sus efectos en la reproducción de 

rumiantes 

El uso de grasas en la alimentación de rumiantes fue utilizada en primera 

instancia para mejorar las características de la leche y ayudar a la hembra en su 

desgaste metabólico (Palmquist y Moser, 1981; Khorasani y Kennelly, 1998; Harvatine 
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y Allen, 2006), sin embargo, algunas variables reproductivas (respuesta del estro, 

intervalo entre partos, porcentaje de gestación, prolificidad y perfil endocrino) 

presentaban variaciones en sus resultados, lo que despertó el interés de los 

investigadores por explicar el efecto que ejercían las grasas en estas variables 

reproductivas, no obstante, la diversidad de grasas existentes ampliaba el panorama de 

investigación.  

En un estudio realizado por Lammoglia et al. (1997) evaluaron el efecto de una 

dieta con 5.2 % de grasa (salvado de arroz) comparada con una testigo (3.71 % grasa, 

sin salvado de arroz) en vacas Brahaman, durante su ciclo estral, encontraron que las 

vacas tratadas con 5.2 % de grasa en la dieta presentaban una mayor concentración 

de E2 en el primer ciclo estral y de P4 en el segundo ciclo estral en contraste a las 

vacas testigo. 

Thomas et al. (1997) trabajaron con dietas en base a la diferente composición de 

sus ácidos grasos (saturados=ST, poliinsaturados=PU y altamente 

poliinsaturados=HPU) comparada con una dieta testigo (sin grasa), para evaluar el 

efecto de los ácidos grasos en el crecimiento folicular en vacas (F1: Brahaman x 

Hereford), encontraron un incremento en colesterol en todas las vacas 

complementadas con grasa comparadas con las vacas testigo, además de un mayor 

número de folículos de tamaño mediano (4 a 9.9 mm) en el grupo de vacas con dieta 

PU, comparado con los grupos ST y HPU, durante los días 5 al 9 del ciclo estral, por lo 

tanto, sugieren que existe un efecto de los ácidos grasos PU sobre el crecimiento 

folicular. Resultados similares muestran Robinson et al. (2002)  cuando alimentaron a 

vacas con dietas en base a ácidos grasos poliinsaturados (PUFA), encontrando que las 
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dietas suplementadas con PUFA reduce la concentración de P4 durante la fase lútea 

temprana lo que origina el incremento en folículos de tamaño mediano (5 a 10 mm).  

Por su parte, Mattos et al. (2000) indican que las grasas pueden influir 

positivamente en la reproducción por alteraciones en la síntesis de hormonas 

esteroideas y prostaglandinas. Mencionan que los ácidos grasos poliinsaturados 

(linoleico, linolenico, eicosapentanoico y decosaexanoico) son capaces de inhibir la 

síntesis de prostaglandinas mediante la disminución de su precursor (el ácido 

araquidónico) a través de acciones enzimáticas, por lo que sugieren debe existir una 

alimentación estratégica vigilando el perfil de ácidos grasos en la dieta, de tal forma 

que se pueda disminuir la síntesis de prostaglandinas durante los primeros días de 

gestación y de esta manera reducir la mortalidad embrionaria. 

 Referente al uso de grasas protegidas o de sobrepaso (bypass fat) Espinoza et 

al. (1997) encontraron que su adición al 2.5 y 5 % de la dieta de ovejas Pelibuey 

incrementa las concentraciones en sangre de colesterol, lipoproteínas de alta densidad, 

además de progesterona, no obstante, la concentración de insulina disminuye 

conforme aumenta el nivel de grasa protegida, resultados similares encontraron Choi et 

al. (2000) cuando utilizaron 30, 60 y 90 g de grasa protegida por kg de alimento en 

vacas, reportando que el incremento de grasa en la dieta reduce las concentraciones 

de insulina y además disminuye el consumo de materia seca, por lo tanto, sugiere que 

el bajo consumo de carbohidratos estructurales ocasiona una disminución en el 

porcentaje molar de propionato (un potente liberador de insulina) lo cual posiblemente 

explica el decremento encontrado en las concentraciones de insulina (Choi y Palmquist, 

1996).  
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2.2.7 Leptina 

 La leptina es una proteína secretada principalmente por el tejido adiposo, está 

constituida por 167 aminoácidos y tiene un peso molecular de 16 kDa, fue descubierta 

en 1994 como producto del gen ob en roedores, está relacionada con la obesidad, 

regulación del apetito y procesos reproductivos (Houseknecht et al., 1998; Margetic et 

al., 2002). Su estudio se ha basado principalmente en ratones y humanos, no obstante, 

en años recientes despertó el interés en rumiantes como bovinos, ovinos y cabras, 

debido a que se considera un indicador del estado nutricional y metabólico del animal 

(Caprio et al., 2001; Chilliard et al., 2005). 

 Delavaud et al. (2000) mencionan que existe una correlación de 0.68 y 0.72 

entre el tejido graso acumulado y la condición corporal de los ovinos con los niveles de 

leptina en plasma, por lo tanto, alteraciones en la reserva de grasa corporal pueden 

modificar la respuesta reproductiva en los animales; aunado a esto, se menciona que 

existen receptores para leptina sobre el núcleo arcuato y ventromedial del hipotálamo, 

lo cual posiblemente modifica la secreción de gonadotropinas, aunque esto no está 

bien determinado, se ha establecido una relación entre el nivel del consumo de 

alimento y la leptina secretada (Cunningham et al., 1999; Blache et al., 2000; Hileman 

et al., 2000; Archer et al., 2002; Sorensen et al., 2002). 

 Henry et al. (2001) encontraron que la restricción de alimento en ovejas 

ovariectomizadas reduce la amplitud de los pulsos de LH (2.0 ± 0.2 ng/mL)  en 

comparado con amplitud presentada en ovejas alimentadas ad libitum (3.5 ± 0.6 

ng/mL), no obstante, cuando se administró leptina (4 µg/h) a las ovejas restringidas de 
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alimento,  la concentración de LH incrementó (P < 0.05) volviendo a sus niveles 

normales, resultados similares muestran Morrison et al. (2001) al administrar en ovejas 

1.25 µg/kg/h de leptina ovina recombinante, mediante cánulas cerebroventriculares, 

durante ocho días, demostrando que las concentraciones de leptina cambian en 

respuesta a la reducción del estado nutricional, además de ser capaz de regular 

múltiples procesos fisiológicos incluyendo el consumo de alimento y la función 

neuroendocrina.  

 Existe poca evidencia de la participación de la leptina sobre las gónadas, aunque 

no se descartan modificaciones en el funcionamiento del ovario (Clarke y Henry, 1999); 

respecto a esto, Kendall et al. (2004) encontraron que la infusión de una dosis baja de 

leptina (2 µg/h) en la arteria ovárica disminuye la concentración de estradiol (209 ± 100 

ng/mL) comparada con una dosis alta (20 µg/h, 1609 ± 1731 ng/mL; respectivamente), 

concluyendo que la leptina es capaz de modular la esteroidogénesis directamente en el 

ovario e intensamente en los rumiantes, por lo tanto, la denominan como un regulador 

alterno en la actividad reproductiva. 

2.2.8 Glucosa 

 La glucosa es considerada como un indicador del estado nutricional del animal, 

porque posterior al consumo de alimentos (energéticos o proteicos) existe el 

incremento de su concentración en plasma, la cual a su vez es regulada directamente 

por la insulina. Este comportamiento llevó a diversos investigadores a realizar estudios 

para determinar si existía algún efecto sobre los aspectos reproductivos y en esencia, 
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los resultados presentaron variaciones (Howland, et al., 1966; Prior y Christenson, 

1978; Rutter y Manns, 1986). 

 Se estima que la falta de energía ocasiona cambios que pueden alterar la 

secreción de gonadotropinas, sin embargo, no determinan una acción directa de la 

glucosa sobre las células liberadoras de GnRH, esta respuesta podría deberse a la 

interacción que existe con hormonas como la insulina y la leptina (Ohkura et al., 2004; 

Archer et al., 2005). Por otra parte, los experimentos a nivel de ovario reflejan 

modificaciones por la glucosa, entre ellos Rubio et al. (1997) reportaron que la infusión 

de 50 g de glucosa (100 mL al 50 % de dextrosa) ocasiona el incremento de glucosa e 

insulina en plasma, y en consecuencia, un aumento en producción de P4, durante la 

fase lútea, por lo que sugieren que ambas hormonas influyen sobre la esteroidogénesis 

del ovario, no obstante, no se mejoró el aspecto reproductivo de la oveja. 

 Muñoz-Gutiérrez et al. (2002), muestran que la infusión de glucosa (50 mmol/h) 

por cinco días antes del retiro de la esponja de FGA, modifica la foliculogénesis en el 

reclutamiento (3-4 mm) y selección (> 6 mm) de folículos, dicho efecto es 

independiente de la FSH, pero se atribuye a los cambios en las concentraciones del 

sistema leptina; resultados similares encontraron Letelier et al. (2008) en ovejas 

tratadas con administraciones orales de 200 mL de una mezcla glucogénica (70 % 

glicerol, 20 % 1, 2 – propanediol y 10 % agua) dos veces al día, durante cuatro días, 

dos días posteriores al retiro de la esponja de FGA (45 mg), en contraste al grupo 

testigo (200 mL de agua). Se encontró in incremento en las concentraciones de glucosa 

posterior a la primera administración de la mezcla (3.9 ± 0.3 mmol/l) respecto al grupo 

testigo (3.0 ± 0.1 mmol/l), así mismo, el periodo corto de energía modificó la tasa de 
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ovulación (1.9 ± 0.1) comparada con la presentada por el grupo testigo (1.3 ± 0.2), en 

consecuencia al incremento del número de folículos seleccionados para la ovulación 

durante el tratamiento (mezcla: 5.9 ± 0.6; testigo: 4.3 ± 0.4, respectivamente), por lo 

tanto, el incremento en la tasa ovulatoria en respuesta a un alto consumo de energía, 

podría ser la causa en la competencia del desarrollo de folículos preovulatorios.  

2.2.9 Insulina 

 La insulina es una hormona de origen proteico, secretada en las células B de los 

islotes de Langerhans, permite el trasporte de glucosa a través de las membranas 

celulares, por lo que su concentración en sangre es dependiente de la disponibilidad de 

glucosa. Se estima que la insulina también actúa como señal metabólica debido a la 

relación que mantiene con glucosa; esto ha sido de gran interés para estudios del área 

reproductiva, y más aún, porque posee receptores sobre el núcleo arcuato y la 

eminencia media, neuronas generadoras de GnRH (Van Houten y Posner, 1981; Miller 

et al., 1998).  

 En un experimento realizado por Leury et al. (1990) donde administraron 15 UI 

de insulina por oveja al día, no se observaron aumentos en la tasa ovulatoria, esto 

posiblemente se debió a que una sola dosis de insulina no fue capaz de causar 

estímulos para cambiar la respuesta reproductiva; sin embargo, resultados similares 

obtuvieron  Downing y Scaramuzzi (1997) al utilizar insulina bovina en dosis de 0.4 

UI/kg/d, por un periodo de 72 h, durante la fase lútea de la oveja, reportando que 

tampoco existió diferencia en la tasa ovulatoria entre el grupo tratado con insulina (1.9 

± 0.07) comparado con el grupo testigo (2.0 ± 0.10, solución salina); no obstante, la 
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frecuencia de los pulsos de LH (4.3 ± 0.4 vs 1.8 ± 0.3 pulsos por 24 h) y la 

concentración en plasma de LH (0.48 ± 0.04 vs 0.32 ± 0.03 ng/mL) fueron 

significativamente reducidos en el grupo tratado con insulina  al compararlo con los 

presentados por el grupo testigo, este efecto se atribuye a la hipoglucemia ocasionada 

por la aplicación constante de insulina, la cual fue capaz de inhibir la secreción de LH, 

por lo tanto, se considera a la insulina como mediador en el funcionamiento normal del 

eje hipotálamo – hipófisis. 

 En otro estudio, Downing et al. (1999) evaluaron el efecto de la infusión de 

insulina, de glucosa o ambas al mismo tiempo en la arteria ovárica de la oveja, por un 

lapso de 13.5 h en el día 11 del ciclo estral, encontrando que la administración por 

separado tanto de insulina como de glucosa no ejercen ningún efecto sobre la 

secreción de androstenediona y E2; sin embargo, cuando estas son administradas 

juntas androstenediona y E2 disminuyen su concentración considerablemente, estos 

resultados muestran que se requiere una participación de glucosa e insulina al mismo 

tiempo para influir sobre el funcionamiento del ovario, y posiblemente intervenir en la 

respuesta de la tasa ovulatoria.  

2.3   Sincronización del ciclo estral 

 El conocimiento de la actividad endocrina y la determinación de los niveles 

plasmáticos de las hormonas que regulan el ciclo estral de la oveja, ha permitido 

desarrollar metodologías capaces de manipular este ciclo, las cuales se basan en la 

aplicación exógena de estas hormonas y de sus análogos, con el objetivo de mejorar la 

fertilidad de la hembra. La sincronización del estro es una técnica que tiene como 
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finalidad mantener a un grupo de hembras receptivas (en estro) y listas para 

reproducirse en el momento que el productor lo requiera, ofrece las ventajas de realizar 

mejoras genéticas tras la inseminación artificial o transferencia de embriones, además, 

obtener rebaños de corderos uniformes, facilita el manejo del parto, y otros aspectos 

como la sanidad, nutrición y animales remplazo, no obstante, es importante tomar en 

cuenta el estado nutricional y fisiológico en el que se encuentra la hembra, así como 

factores ambientales presentes al momento de la sincronización pueden influir en la 

respuesta a los tratamientos hormonales (Cordova-Izquierdo et al., 2008). 

 Durante el proceso de sincronización es común el uso de P4 y progestágenos 

para simular el cuerpo lúteo, o bien mediante la aplicación de prostaglandinas (PGF2α) 

como agentes luteolíticos, sin embargo, estudios recientes muestran la participación del 

efecto macho como una variante más para mejorar la eficiencia reproductiva de la 

hembra y a la vez disminuir el uso de fármacos hormonales (Álvarez y Zarco, 2001; 

Ungerfeld et al., 2005). 

2.3.1 Sincronización del estro con progestágenos  

 El uso de P4 y progestágenos en la sincronización del estro en ovejas tienen la 

finalidad de simular la presencia de un cuerpo lúteo, de tal forma que la P4 presente 

pueda inhibir la secreción de los pulsos de GnRH en el hipotálamo y de la FSH y LH en 

la hipófisis, deteniendo la maduración de folículos pre-ovulatorios y activándola al 

momento de su retiro, lo que hace a este tipo de fármacos hormonales los más 

efectivos en la programación del estro incluso durante el periodo de anestro estacional 

(Wildeus, 2000). 
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 Existe gran variedad en la presentación de progestágenos los cuales pueden ser 

administrados por vía intramuscular, oral, subcutánea y la más común es la 

administración intravaginal; en el caso de ovejas estos dispositivos intravaginales son 

fabricados con poliuretano y silicona siendo los mas utilizados el acetato de 

fluorogestona (FGA), acetato de medroxiprogesterona (MAP) y el CIDR impregnado de 

P4 natural. La metodología consiste en colocar el dispositivo por un periodo de 12 o 14 

d en el interior de la vagina, se recomienda que esta sea tratada con algún antibiótico 

antes de colocarla, posterior a su retiro, teóricamente las ovejas presentaran estro 

alrededor de 24 a 48 h, durante la época reproductiva (Deweese et al., 1970; Fitzgerald 

et al., 1985). 

 Las esponjas impregnandas con acetato de fluorogestona son disponibles en 

presentaciones de 20, 30, 40 y 45 mg, encontrándose hasta 90 y 100 % de ovejas en 

estro, así como un porcentaje de gestación que oscila entre 65 y 95 % (Urviola et al., 

2005; Ali, 2007). Abecia et al. (2002), reportan 30 % de fertilidad en ovejas inseminadas 

artificialmente y sincronizadas con 40 mg de FGA, sin embargo, cuando las hembras 

recibieron monta natural la fertilidad incrementó hasta el 90 %. Por su parte Mustafa et 

al. (2007), evaluaron el efecto de acortar el tiempo de 12 a 4 d la exposición al 

progestágeno, durante el periodo de anestro, reportando que no encontró diferencias 

significativas en respuesta del estro (83 % FGA 12 d y 67 % FGA 4 d) y porcentaje de 

gestación (67 % FGA 12 d y 50 % FGA 4 d) respectivamente, por lo tanto, concluye 

que disminuir la fase lútea sincronizada (4 d) con FGA presenta resultados similares a 

los de una fase lútea normal (12 d) en ovejas fuera de la epoca reproductiva. 
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 Del acetato de medroxi progrsterona (MAP) existen presentaciones en esponjas 

con 60 mg, reportando del 60 al 90 % de hembras en estro (Boscos et al., 2002). 

Viñoles et al. (2000), redujeron el tiempo de exposición de este progestágeno de 12 a 6 

d, no encontrando diferencias en presentación de estro, con 95 % de estros para MAP 

por 6 d, y 88 % para MAP por 12 d, sin embargo, el porcentaje de gestación fue mayor 

(87 %) para MAP por 6 d, comparado con MAP por 12 d (63 %), por lo que sugiere que 

la concentración del progestágeno posiblemente afectó la dinámica folicular. 

 En lo que respecta al CIDR, Molina et al. (2005), utilizaron este dispositivo en la 

presentación con 300 mg de P4, reportando el 100 % de respuesta en estros, además 

del 77.8 % de gestación en ovejas con presencia de un cuerpo lúteo funcional y el 83.3 

% de gestaciones en ausencia del mismo, durante la época reproductiva. 

 Ungerfeld y Rubianes (2002), evaluaron el efecto de MAP, FGA y CIDR durante 

el periodo de 6 d, sin encontrar diferencias entre tratamientos para respuesta al estro 

(MAP: 94.1, FGA: 91.5 y CIDR: 95.9 %), ni en porcentaje de gestación (MAP: 62.5, 

FGA: 76.4 y CIDR: 59.6 %), sin embargo, se sugiere que cambios en la duración de la 

fase lútea, podrían causar un inadecuado desarrollo folicular y, por consecuencia, un 

prematuro pico preovulatorio de LH, lo que repercutiría de manera directa sobre la 

fertilidad de la hembra (Skinner et al., 2000).  

2.3.2 Sincronización del estro con prostaglandinas (PGF2α) 

 Es el método que se utiliza cuando las hembras se encuentran ciclando, porque 

parte del éxito de este tratamiento es la presencia de un cuerpo lúteo funcional, el cual 

sufrirá regresión ante la presencia de PGF2α  originando un descenso en las 
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concentraciones de P4 e induciendo el crecimiento de un nuevo folículo preovulatorio 

(Inskeep, 1973; Douglas y Ginther, 1973; Hansel y Convey, 1983; Smith et al., 1994). 

 Durante el ciclo estral de la oveja, la prostaglandina es secretada por el útero y 

es indispensable en el proceso de luteólisis, no obstante, es necesaria la presencia de 

P4, E2 y oxitocina para su liberación (Fairclough et al., 1984). Eventualmente la P4 

disminuye su concentración al termino de la fase lútea, de tal forma que el efecto 

negativo sobre la secreción de gonadotropinas cesa, esto permite la formación de 

receptores para E2 y oxitocina en el endometrio y al mismo tiempo se activa el 

generador de pulsos de oxitocina en el hipotálamo aunada a la secretada por el cuerpo 

lúteo.  

La presencia de E2 y oxitocina aumentan la actividad de la fosfolipasa A (enzima 

liberadora del ácido araquidónico de los fosfolipidos) así como de la prostaglandina 

sintetasa (enzima que transforma el ácido araquidónico a prostaglandina) originando la 

secreción de PGF2α por el endometrio, no obstante para que ésta ejerza su efecto se 

requiere de la presencia de receptores en las células grandes del cuerpo lúteo 

(Ellinwood et al., 1979; Homanics y Silvia, 1988; Pate, 1994), dicho proceso de 

luteólisis es mediado por acción del factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) el cual actúa 

sobre las células del cuerpo lúteo causando la apoptosis (Miyamoto et al., 1998). 

 El efecto de la PGF2α sobre el cuerpo lúteo de la oveja se ha observado del día 5 

al 14 del ciclo estral (Acritopoulou y Haresing, 1980),  no obstante, Urviola et al. (2005), 

evaluaron el efecto de la PGF2α  en los días 4 y 10 del ciclo estral de la oveja, 

encontrando el 100 % de incidencia a estro para ambos tratamientos, y el 63.6 % de 
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gestación para ovejas tratadas con PGF2α el día 10 y 65 % para ovejas tratadas con 

PGF2α  el d 4, sin embargo, el inicio de estro posterior a las aplicaciones de PGF2α fue 

menor en el grupo tratado con PGF2α el d 4 (34.28 ± 4.2 h), comparado con el grupo 

tratado con PGF2α el d 10 (47.45 ± 7.0 h), se concluye que este efecto posiblemente se 

deba a que los cuerpos lúteos de mayor edad (10 d) secretan mayor cantidad de 

progesterona en relación a los de menor tiempo (4 d), por lo tanto, se retrasa la 

presencia del estro, no obstante, la respuesta a estro y gestación fue semejante para 

los dos tratamientos. 

 Las prostaglandinas aparentan ser un buen programa para la sincronización del 

estro en ovejas, durante la época reproductiva, sin embargo, la fertilidad alcanzada es 

baja (50 y 60 %), dicha disminución en la fertilidad se atribuye a la muerte o 

inmovilización de los espermatozoides sobre una porción anterior al cérvix durante las 

24 h posteriores a la monta, así como una disminución en las contracciones uterinas 

hacia el oviducto, este mecanismo de acción no están bien determinado, pero se 

estima que puede deberse algún tipo de factor espermaticida (Hawk, 1973; Hawk et al., 

1981; Hawk, 1983; Evans y Armstrong, 1984). 

2.3.3 Combinación de fármacos hormonales en el manejo del ciclo estral 

de la oveja 

 La combinación de progestágenos y P4 (FGA, MAP, CIDR) con prostaglandinas 

(PGF2α) son utilizadas en la sincronización del estro hasta con el 100 % de respuesta 

en presentación de estro, no obstante, esto no garantiza que exista la ovulación; para 

ello se han utilizado otras hormonas como la GnRH, la cual estimula a la hipófisis en la 
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secreción de gonadotropinas, necesarias en el crecimiento y maduración de folículos 

preovulatorios; de igual forma, también se pueden combinar con la gonadotropina 

coriónica equina (eCG), la gonadotropina coriónica humana (hCG) y la hormona folículo 

estimulante de tipo porcina (FSHp), comúnmente utilizadas para incrementar el 

porcentaje de ovulación, gestacion y en protocolos de superovulación para la 

transferencia de embriones, tanto en época reproductiva como durante el anestro 

estacional (Fukui et al., 1999; Dogan et al., 2004; Kridli et al., 2006). 

 Dogan y Nur (2006) probaron diferentes protocolos para inducir el estro en 

ovejas durante el anestro, tomando como base al MAP en combinación con PGF2α (125 

µg) y eCG (500 UI), con inseminación artificial a las 48 y 60 h de retirado el 

progestágeno, reportando que existió variación en inicio de estro, presentándose antes 

(31.1 ± 1.8 h) en los animales tratados con eCG, se estima que dicho efecto se debe a 

que la eCG estimula el desarrollo de folículos, por lo tanto, los niveles de E2 aumentan 

anticipando la presencia del estro en este grupo de ovejas, no obstante, el porcentaje 

de gestación no fue diferente entre tratamientos. 

 Por otra parte, en un estudio realizado por Timurkan y Yildiz (2005), en ovejas 

sincronizadas con FGA a las que aplicaron dosis de 500 UI (T1), 600 UI (T2) y 750 UI 

(T3) de eCG al retiro de la esponja, además de un grupo testigo (T4), con inseminación 

artificial a las 72 y 96 h posterior a las administraciones de eCG, observaron el 100 % 

de presentación de estro en los tratamientos con eCG y el 97 % para el grupo testigo, 

así mismo, observaron 100 % de gestación para T3 (750 UI), y el 93.7, 90.6 y 97 % 

para el T2 (600 UI), T1 (500 UI) y T4 (Testigo) respectivamente, no obstante, se 
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menciona que altas cantidades de eCG resultan contraproducentes por  ocasionar 

rechazo inmunológico (Roy et al., 1999). 

 Respecto a los programas de superovulación para la transferencia de embriones 

se han utilizado eCG y FSHp, aunque los mejores resultados se presentan cuando se 

utiliza FSHp, debido a que la eCG posee funciones biológicas tanto de FSH como de 

LH, esto repercute sobre el desarrollo folicular, adelanta las ovulaciones o causa 

variación en incidencia, inicio y duración del estro, tomando en cuenta que la sincronía 

en estos procesos con hembras receptoras y donadoras benefician la respuesta 

reproductiva, referente a estos programas Watanabe et al. (1998), mencionan que una 

serie de aplicaciones simultaneas decrecientes (5, 5, 3, 3, 2, 2 mg) de 20 mg de FSHp 

más 500 UI de eCG presentan resultados aceptables para la superovulación, sin 

embargo, Okada et al. (1999), indican que la combinación apropiada de eCG y FSHp 

es aplicar 20 mg FSHp 48 h antes de retirar la esponja de FGA y de 200 a 300 UI de 

eCG 24 h después de iniciada la aplicación de FSHp. 
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III. MATERIALES Y METODOS 

3.1 Localización 

El presente experimento se realizó del 15 de octubre al 10 de diciembre de 2007, 

en la granja experimental del Colegio de Postgraduados, localizada en Montecillo 

municipio de Texcoco, estado de México, ubicado geográficamente 980 48’  27’’  de 

longitud oeste y 190 48’ 23’’ de latitud norte y una altitud de 2241 m. El clima del lugar 

es Cb (Wo) (w) b (i’) templado semi-seco, con una precipitación media anual de 632.5 

mm durante el verano, y una temperatura anual entre 12 y 18 0C (García, 1988). 

3.2  Animales experimentales 

Se utilizaron 59 ovejas de la raza Dorset, Suffolk y sus cruzas, con una edad 

promedio de 3.5 años, con dos a tres partos y cinco meses postparto. 

Metodología 

3.3  Espesor de grasa dorsal 

Para clasificar a las ovejas con base en su espesor de grasa dorsal (EG) se 

utilizó el equipo de ultrasonido Sonovet 600, con un transductor de 7.5 Mhz; la medida 

se realizó en posición perpendicular a la línea media dorsal, entre la doceava y 

treceava costilla (Silva et al., 2005). Las mediciones de 1 a 2 mm se relacionaron con 

ovejas de espesor de grasa dorsal bajo (EGb) y las ovejas que presentaron mediciones 

de 3 a 4 mm como ovejas con espesor de grasa dorsal alto (EGa). Durante el 

experimento se realizaron tres mediciones: una al inicio del estudio para determinar el 

estado corporal de los animales, la segunda antes del consumo de la grasa de 
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sobrepaso y la última al término del periodo de la complementación con grasa de 

sobrepaso. 

            

Figura 1. Mediciónde grasa dorsal entre la doceava y treceava constilla con el Sonovet 600 y un 
transductor de 7.5 Mhz. 

3.4    Formación de grupos experimentales 

Las ovejas se clasificaron de acuerdo al espesor de grasa dorsal, en bajo (EGb) 

y alto (EGa) respectivamente, y si fueron adicionadas con (Cg) o sin (Sg) 150 g de 

grasa de sobrepaso, con la interacción de estos factores se tuvieron los siguientes 

tratamientos: 1) Ovejas con espesor de grasa dorsal bajo sin grasa de sobrepaso 

(EGbSg, n= 14); 2) Espesor de grasa dorsal bajo más grasa de sobrepaso (EGbCg, 

n=14); 3) Espesor de grasa dorsal alto sin grasa de sobrepaso (EGaSg, n =15); y 4) 

Espesor de grasa dorsal alto más grasa de sobrepaso (EGaCg, n=16). 
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3.5    Alimentación de animales 

Todas las ovejas se alimentaron con heno de avena más 600 g de concentrado 

comercial con 14% de proteína cruda (PC) y 2.4 Mcal kg-1 de energía metabolizable 

(EM) con la adición de 150 g de grasa de sobrepaso (MEGALAC®) con 1.1 Mcal kg-1 de 

EM, la cual se adicionó por un periodo de siete días antes del retiro de la esponja 

intravaginal en los tratamientos 2 y 4 (EGbCg y EGaCg). 

3.6    Sincronización del estro 

El método de sincronización del estro fue similar para los cuatro tratamientos; se 

utilizó una esponja intravaginal de poliuretano por oveja, impregnada con 20 mg de 

acetato de flugesterona (FGA, Chronogest®, Intervet) por un periodo de 12 d. Diez días 

después de la inserción de la esponja se aplicó 15 mg de prostaglandinas PGF2α 

(Lutalyse TM – Pfizer) por vía intramuscular. 

 

 

 

 

           Aplicación de la esponja                              Retiro de la esponja 

          Aplicación de prostaglandinas                       Diagnóstico de gestación 

               Adición de grasa de sobrepaso                   Detección del estro y monta natural 

Figura 2. Protocolo experimental en ovejas adicionadas con grasa de sobrepaso durante la 
sincronización del estro con FGA. 
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3.7    Detección del estro  

La detección del estro se inició 24 h después del retiro de la esponja con ayuda 

del carnero, posteriormente se monitoreó cada 4 h, durante 72 h, para determinar la 

duración y término del mismo. Las hembras se aparearon mínimo dos veces, con 

espacios de 12 h. El retorno al estro se detectó del día 15 al 18 del estro sincronizado, 

dos veces al día (mañana y tarde). La gestación se confirmó a los 30 d de efectuado el 

apareamiento, con un ultrasonido Sonovet 600 y un transductor de 7.5 Mhz por vía 

transrectal. 

3.8    Muestreo hormonal 

Muestras de sangre (5 mL) fueron colectadas directamente de la vena yugular 

para determinar las concentraciones de LH y E2 se inició 24 h después del retiro de la 

esponja de FGA, en periodos de 4 h por 3 d. Para determinar las concentraciones de 

P4 las muestras se colectaron cada 48 h, iniciando dos días antes de la inserción de la 

esponja y durante la fase lútea sincronizada (14 d), en tanto que las concentraciones 

de insulina (INS) se monitorearon en un lapso de 7 d al término de cada comida, 

durante el periodo de la adición de grasa de sobrepaso, antes del retiro de la esponja. 

Todas las muestras se centrifugaron por 15 min a 908 X g para separar el suero 

sanguíneo, el cual fue almacenado a -20 ºC hasta realizar el análisis hormonal. 

3.9    Análisis hormonales 

Para la determinación de las concentraciones de LH se realizó 

radioinmunoanálisis (RIA) con doble anticuerpo (Niswender et al., 1969), la sensibilidad 

fue de 0.7 ng mL-1, con coeficientes de variación intra e inter ensayo de 5.7 y 5.4%. El 
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inicio y la duración del pico preovulatorio se obtuvo mediante la técnica de Van Cleeff et 

al. (1998) y la amplitud del pulso preovulatorio de LH según Mattioli et al. (1986). Las 

concentraciones de E2 se determinaron mediante RIA con una sensibilidad de 8 pg mL-

1 y coeficientes de variación intra e inter ensayo de 1.1 y 1.6%. Para la determinación 

de las concentraciones de INS se utilizó RIA con una sensibilidad de 4.09 ng mL-1 y 

coeficientes de variación intra e inter ensayo de 1.44 y 0.25%. Para la medición de las 

concentraciones de P4 se utilizó un ensayo inmunoenzimático (EIA) de Immunometrics 

(UK Ldt, 280 Muster Road, London SW6 6BQ) con sensibilidad de 0.13 ng mL-1 con 

coeficientes de variación intra e inter ensayo de 9.59 y 13.7% respectivamente. 

3.10 Variables de respuesta 

Presentación del estro 

 Se refiere al número de ovejas que mostraron estro posterior al retiro de la 

esponja de FGA. 

Inicio del estro 

 Se consideró inicio del estro al momento en el cual la oveja permaneció inmóvil y 

permitió la monta por el carnero. 

Duración del estro 

 Se refiere al periodo comprendido desde que la oveja acepta al carnero para la 

monta hasta su rechazo por completo. 
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Porcentaje de gestación 

 Corresponde al número de ovejas que quedaron gestantes del total de ovejas 

que recibieron la monta. 

Índice de prolificidad 

 Se determinó con el número de corderos nacidos del total de ovejas paridas. 

3.11 Análisis estadístico 

El diseño experimental fue completamente al azar con arreglo factorial 2 x 2, 

donde los efectos principales fueron la grasa dorsal y la adición de grasa de sobrepaso, 

con dos niveles: espesor de grasa dorsal bajo y alto, con y sin adicionar grasa de 

sobrepaso, respectivamente. Los datos que no cumplieron con la prueba de normalidad 

se transformaron a logaritmos para su posterior análisis. Los resultados de las hembras 

que presentaron estro y quedaron  gestantes, se analizaron con una prueba de χ2 por 

medio del PROC FREQ de SAS. Para el inicio y la duración de estros, así como el 

pulso y la amplitud del pico preovulatorio de LH, se utilizó el PROC GLM más la prueba 

de comparación de medias de Tukey (SAS, 1982).  

Para las mediciones de grasa dorsal y los resultados de E2, INS y P4 se realizó 

un análisis de mediciones repetidas a través del tiempo por medio del procedimiento 

PROC MIXED. El modelo incluyó efectos fijos del tratamiento y día, y su interacción. La 

estructura de covarianza fue modelada usando el efecto de la oveja dentro del 

tratamiento más el componente del primer orden autoregresiva (grasa dorsal y E2), ante 

– dependencia (P4), y componente simple (INS) para contar la correlación entre las 
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mediciones secuenciales dentro del mismo animal (Littell et al., 1998). Valores medios 

fueron comparados por el método de medias de mínimos cuadrados. 

El modelo estadístico fue el siguiente:  

Yijk: µ + Ai + Bj + (AB)ij + εijk 

Donde:  

Yijk : Variable respuesta de la k-ésima repetición, del i-ésimo nivel de medición de grasa 

dorsal y del j-ésimo nivel de adición de grasa de sobrepaso. 

µ: Media general. 

Ai: Efecto de la i-ésima medición de grasa dorsal, i= 0, 1 (baja y alta). 

Bj: Efecto de la j-ésima adición de grasa de sobrepaso, j= 0, 1 (sin adicionar y 

adicionada con grasa) 

(AB)ij: Efecto de la interacción AB al nivel i, j. 

εijk: Error aleatorio 

donde εijk ~ N (0, σ2). 
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Para las mediciones de grasa dorsal y los resultados de E2, INS y P4 el modelo fue 

como sigue: 

 

 

El modelo mixed lineal fue el siguiente:  

Y= XB + Zu + e 

Donde:  

X = Matriz de efectos fijos. 

B = Vector de parámetros desconocidos de efectos fijos. 

Z= Es una matriz diseño conocida de efectos aleatorios. 

U= Vector de parámetros desconocidos de efectos aleatorios. 

e= Vector de errores aleatorios no observable. 

Suposiciones del modelo mixto lineal general. 

E (Y) = XB 

Var (Y) = V + ZGZ’ +R 
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IV.  RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1  Espesor de grasa dorsal 

El espesor de grasa dorsal se mantuvo diferente entre los grupos EGb y EGa 

hasta el final del periodo experimental (2.5 ± 0.05 vs 3.2 ± 0.06 mm, respectivamente), 

no obstante, las ovejas de EGb presentaron un incremento en la medida de grasa 

dorsal al término de la adición de la grasa de sobrepaso comparado con el grupo EGa 

(figura 3), aunque no fue significativo (P > 0.05) (2.8 ± 0.08 vs 3.1 ± 0.08 mm, 

respectivamente), este comportamiento se relacionó con un balance energético 

positivo. 

 

Figura 3. Medidas de grasa dorsal (medias ± error estándar), antes y durante la adición de grasa de 
sobrepaso, en ovejas con espesor de grasa dorsal alto (EGa, n=31) y espesor de grasa dorsal bajo 
(EGb, n=28). Distinta literal entre lineas indica diferencias significativas (P < 0.05). 

Con respecto a las mediciones de grasa dorsal entre la doceava y treceava 

costilla, se reporta que presentan una correlación de 0.31 a 0.59 con la medida 

directamente en la canal (Edwards et al., 1989; Teixeira et al., 2006). Las mediciones 

de grasa dorsal presentadas en este estudio son semejantes a las reportadas por Silva 

et al. (2005) que van de 3.24 a 3.55 mm, en corderos en crecimiento.  
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4.2  Presentación, inicio y duración del estro 

La presentación del estro (100% en grupos EGbSg, EGaSg, EGaCg y 92.8%  en 

EGbCg) no fue diferente entre tratamientos (P > 0.05), resultados similares (100% de 

presentación de estros) encontraron Urviola et al. (2005), quienes utilizaron 30 mg de 

FGA por 12 d y Ali (2007), con 40 mg de FGA por ocho d, aplicando 500 UI de eCG 

(gonadotropina coriónica equina) dos d antes de retirar la esponja. Sin embargo, estos 

porcentajes fueron mayores a los obtenidos por Mustafa et al. (2007) al reducir a cuatro 

d el tiempo de permanencia del progestágeno, durante el periodo de anestro (67% de 

estros con 40 mg de FGA). Se sugiere que este comportamiento sexual es mediado por 

la presencia de la P4, la cual es necesaria para inhibir la pulsatilidad de GnRH y lograr 

la expresión total de la retroalimentación positiva de E2 (Caraty y Skinner, 1999). No 

obstante, se estima que en el presente trabajo el uso de 20 mg de FGA, aunado a la P4 

secretada por el cuerpo lúteo funcional fue suficiente para mantener la fase lútea 

sincronizada y ayudar a la liberación de gonadotropinas para desencadenar la 

manifestación del estro. 

En lo que respecta al inicio y duración del estro (Cuadro 1) no hubo diferencia 

entre tratamientos (P > 0.05). Ali (2007) observó un inicio de estro de 32 ± 5.6 h, 

mientras que Mustafa et al. (2007) reportan un inicio de estro de 34.5 ± 2.6 h, cuando 

administraron 500 UI de eCG; en ambos estudios el uso de eCG indujo a una temprana 

presencia de estro y sugieren que la eCG influye en el desarrollo de folículos de mayor 

tamaño, por lo tanto, hay una mayor secreción de estrógenos.  
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Los resultados obtenidos en la duración del estro contrastan con los obtenidos 

por Zeleke et al. (2005) quienes observaron una duración del estro de 18.7 ± 1.7 h en 

ovejas Dorper, aplicando una dosis de 300 UI de eCG, 24 h antes del retiro de la 

esponja (40 mg de FGA), durante el periodo de anestro. La reducción de la duración 

del estro, posiblemente se deba al uso de eCG, cuya función es proporcionar FSH y LH 

necesarias para el desarrollo del folículo, lo cual induce a una ovulación anticipada y, 

en consecuencia, una menor duración del estro. 

Cuadro 1. Respuesta del estro por tratamiento (medias ± error estándar) en ovejas con 
diferente espesor de grasa dorsal sincronizadas con FGA.  

Variables 
reproductivas 

Tratamientos 

EGbSg 
(n=16) 

EGbCg 
(n=14) 

EGaSg 
(n=14) 

EGaCg 
(n=15) 

Presentación del 
estro (%) 

100 92.8 100 100 

Inicio del estro (h) 40 ± 7.8 34.8 ± 7 38.5 ± 12.4 37.06 ± 9.9 

Duración del estro (h) 36 ± 5.4 35.7 ± 8.5 37.1 ± 10.3 37.6 ± 7.9 

a,b: Valores con distinta literal entre columnas son diferentes (P < 0.05).  

EGbSg = Espesor de grasa dorsal bajo sin adicionar grasa de sobrepaso.  

EGbCg = Espesor de grasa dorsal bajo adicionada con grasa de sobrepaso.  

EGaSg = Espesor de grasa dorsal alto sin adicionar grasa de sobrepaso.  

EGaCg = Espesor de grasa dorsal alto adicionada con grasa de sobrepaso.  

FGA = Acetato de fluorogestona. 

4.3  Caracterización del pulso pre-ovulatorio de LH 

Con respecto al inicio, duración y amplitud del pico pre-ovulatorio de LH, no se 

encontró diferencia (P > 0.05) por efecto del espesor de grasa dorsal y la adición de 

grasa de sobrepaso. Los resultados para inicio del pico de LH son similares a los 
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reportados por Quirke et al. (1981) con 37.6 ± 1.19 h, aunque difieren en la duración 

(8.1 ± 0.9 h) en ovejas adultas que recibieron 500 UI de eCG. No obstante, en esta 

investigación la amplitud del pico pre-ovulatorio de LH fue diferente entre tratamientos 

(P < 0.05, Cuadro 2). 

Cuadro 2. Caracterización del pico pre-ovulatorio de LH (medias ± error estándar) en 
ovejas con diferente espesor de grasa dorsal adicionadas con grasa de sobrepaso. 

Variables 
reproductivas 

Tratamientos 

EGbSg 
(n=16) 

EGbCg 
(n=14) 

EGaSg 
(n=14) 

EGaCg 
(n=15) 

Inicio de la elevación 
de LH (h) 

45.5 ± 3.5 37.4 ± 2.8 40.5 ± 2.9 40.5 ± 2.8 

Pico de LH (h) 50.5 ± 3.5 42.2 ± 2.8 45.1 ± 3 45.3 ± 2.9 

Duración del pico de 
LH (h) 

5 ± 0.5 4.8 ± 0.4 4.5 ± 9.9 4.8 ± 0.4 

Amplitud del pico de 
LH (ng mL-1) 

253.7 ± 51.7a 81.2 ± 18.8b 96.5 ± 26.6b 138.7 ± 21.9ab 

a,b: Valores con distinta literal entre columnas son diferentes (P < 0.05).  

EGbSg = Espesor de grasa dorsal bajo sin adicionar grasa de sobrepaso.  

EGbCg = Espesor de grasa dorsal bajo adicionada con grasa de sobrepaso.  

EGaSg = Espesor de grasa dorsal alto sin adicionar grasa de sobrepaso.  

EGaCg = Espesor de grasa dorsal alto adicionada con grasa de sobrepaso.  

 

Si bien la presencia de LH es necesaria para crecimiento de folículos pre-

ovulatorios, diversas investigaciones indican que este proceso puede ser influenciado 

por modificaciones en la dieta o por periodos prolongados de desnutrición e incluso por 

cambios en la reserva corporal (Schillo, 1992). Kiyma et al. (2004) mencionan que el 

ayuno de alimento por cinco días, durante la fase lútea, disminuye la magnitud del pico 

pre-ovulatorio de LH de ovejas (35.5 ± 5.4 ng mL-1), comparado con la magnitud de 
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pico obtenido en ovejas alimentadas (59.9 ± 4.8 ng mL-1). En contraste a estos 

resultados, Tatman et al. (1990) encontraron que la restricción de dietas energéticas en 

ovejas ovariectomizadas no afecta la síntesis y secreción de GnRH y LH, sin embargo, 

cuando los animales presentan una condición corporal por debajo de 2 (escala 1 a 9), 

la secreción de LH disminuye de forma abrupta. 

En el presente trabajo las ovejas del grupo EGbSg presentaron una amplitud del 

pico de LH mayor (253.7 ± 51.7 ng mL-1), comparada con la obtenida en ovejas de los 

grupos EGbCg y EGaSg (81.2 ± 18.8; 96.5 ± 26.6 ng mL-1), pero no existió diferencia 

con ovejas del grupo EGaCg (138.7 ± 21.9 ng mL-1), por lo que se estima que la 

combinación de los efectos grasa dorsal y la adición grasa de sobrepaso, posiblemente 

causó la variabilidad en la amplitud del pico pre-ovulatorio, no obstante el 100% de las 

ovejas lo presentó. 

4.4   Progesterona (P4) 

El espesor de grasa dorsal de las ovejas no afectó la concentración de P4 en 

suero (P > 0.05), sin embargo si existieron diferencias durante la adición de grasa de 

sobrepaso (Sg 2.74 ± 0.2 vs Cg 2.58 ± 0.2 ng mL-1, P < 0.05) del día -6 al -2 (día 0 = 

día del estro) de la fase lútea sincronizada con FGA (Figura 4). 
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Figura 4. Concentración promedio de progesterona (medias ± error estándar) en ovejas adicionadas con 
grasa de sobrepaso (Cg, n=29) y sin la adición de grasa de sobrepaso (Sg, n=30). Distinta literal entre 
lineas indica diferencias significativas (P < 0.05). 

La baja concentración en P4 obtenida en este estudio contrasta con los 

resultados obtenidos por Espinoza et al. (1997), quienes encontraron un incremento en 

la concentración de P4 durante los días 9 y 11 del ciclo estral, en animales alimentados 

con 2.5 y 5 % de Megalac en la dieta, esta diferencia puede estar asociada al nivel de 

inclusión de grasa en la dieta o a la conformación en sus ingredientes, puesto que los 

mecanismos por los cuales la grasa modifica las concentraciones de P4 no están bien 

determinados.  

El uso de grasas en la dieta para rumiantes tiene como objetivo incrementar el 

contenido de energía (Funston, 2004), no obstante, el exceso en consumo de energía 

en ovejas se relaciona con un decremento en la concentración de P4 en suero (Boland 

et al., 2000; O´Callaghan et al., 2000). Estos resultados coinciden con lo obtenido en el 

presente trabajo, ya que el adicionar grasa de sobrepaso en la alimentación de ovejas 

disminuyó la concentración de P4, es posible que este efecto se deba a una secreción 
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temprana de prostaglandinas por el tipo de grasa utilizada como fuente de energía. Se 

reporta que el uso de ácidos grasos poliinsaturados en la dieta reducen la 

concentración de P4 en plasma (Robinson et al., 2002), no obstante, estos ácidos 

grasos también tienen la capacidad de reducir la síntesis de prostaglandinas a través 

de competencia enzimática, particularmente el linoleico por ser el sustrato en la 

conversión del ácido araquidónico, precursor de las prostaglandinas (Mattos et al., 

2000). 

En una investigación realizada por Grant et al. (2003) encontraron que alimentar 

a hembras de ganado de carne con semillas de cártamo altas en ácido linoleico, 

durante los primeros 80 d del periodo posparto, tienden a reducir el porcentaje de 

gestación al primer servicio, y sugieren que este efecto se debe a la secreción de 

prostaglandinas, debido al incremento de sus metabolitos en sangre; resultados 

similares muestran Filley et al. (2000) quienes encontraron un incremento en 

metabolitos de prostaglandinas aunado al aumento de ácido linoleico, en respuesta a la 

alimentación con grasa de sobrepaso a vaquillas, lo cual posiblemente se relaciona a la 

baja concentración de P4 encontrada en el presente estudio.  

4.5   Concentración de estradiol (E2) e insulina (INS) en suero 

      Las concentraciones de E2 no presentaron diferencia (P > 0.05) por la adición de 

grasa de sobrepaso; sin embargo en ovejas con diferente espesor de grasa dorsal 

existió diferencia (EGa 15.4 ± 11.8 vs EGb 5.1 ± 11.8 pg mL-1, P < 0.05) 24 h 

posteriores al retiro de FGA, antes y después del pico preovulatorio (Figura 5).  
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Figura 5. Concentración promedio de estradiol (medias ± error estándar) en ovejas con espesor de grasa 
dorsal alto (EGa, n=31) y espesor de grasa dorsal bajo (EGb, n=28). Distinta literal entre lineas indica 
diferencias significativas (P < 0.05). 

 

      Con respecto a INS, el adicionar grasa de sobrepaso no influyó sobre su 

concentración en plasma (P > 0.05), estos resultados presentan semejanza a los 

reportados por Espinoza et al. (1997) al incrementar el nivel de inclusión de grasa 

protegida; sin embargo en el presente estudio, las ovejas con espesor de grasa dorsal 

alto presentaron una mayor concentración de INS comparada con las ovejas con 

espesor de grasa dorsal bajo (EGa 0.37 ± 0.02 vs EGb 0.25 ± 0.02 ng mL-1, P < 0.05) 

durante los días -7 al -6 y del -3 al -1 (día 0 = día del estro) de la fase lútea sincronizada 

con FGA (Figura 6). 
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Figura 6. Concentración promedio de insulina (medias ± error estándar) en ovejas con espesor de grasa 
dorsal alto (EGa, n=31) y espesor de grasa dorsal bajo (EGb, n=28). Distinta literal entre lineas indica 
diferencias significativas (P < 0.05).  

 

Se ha demostrado que E2 tiene un efecto sobre la secreción de GnRH y LH; 

Evans et al. (1994) mencionan que cuando E2 se encuentra en niveles basales, cada 

pulso de GnRH corresponde a otro de LH. Por su parte, la INS también ejerce un efecto 

sobre la pulsatilidad de GnRH, debido a que se han encontrado receptores en el núcleo 

arcuato y el hipotálamo medio basal en ratas (Van Houten et al., 1980). Downing y 

Scaramuzzi (1997), inyectaron INS bovina en la vena yugular de ovejas (0.4 UI/kg/d) 

por 72 h, durante la fase lútea del ciclo estral y observaron que el incremento en INS 

induce a una hipoglucemia, la cual se asocia con un decremento en la secreción de LH, 

por lo que sugieren que la INS puede actuar como un mediador en el funcionamiento 

normal del eje hipotálamo – hipófisis durante la secreción de gonadotropinas. 

En estudios a nivel ovario, el efecto de la INS para incrementar la tasa ovulatoria 

presenta resultados poco alentadores (Leury et al., 1990); no obstante la 
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esteroidogénesis se ha visto alterada de forma contradictoria. La infusión de glucosa e 

INS sobre la arteria ovárica en ovejas reduce la síntesis de androstenediona y, en 

consecuencia, la concentración de E2 (Downing et al., 1999); sin embargo cuando la 

INS es administrada en vacas durante una etapa temprana de lactancia ésta actúa 

como indicador del estado nutricional del animal, incrementando el E2 en los folículos 

de la primer oleada folicular, dicho efecto posiblemente se deba a un estimulo directo 

de la INS sobre el ovario en la producción de esteroides, o por el incremento en la 

actividad de la aromatasa (Butler et al., 2004). 

Investigaciones en la alimentación de rumiantes basadas en dietas altas en 

energía y proteína reportan incrementos de glucosa e INS en sangre, estos aumentos 

están asociados con un mayor número de folículos y una mayor tasa de ovulación 

(Downing et al., 1995; Viñoles et al., 2005; Scaramuzzi et al., 2006; Somchit et al., 

2007). Sin embargo, en el presente estudio el adicionar grasa de sobrepaso no 

incrementó la concentración de INS.  

Diversos estudios mencionan que el uso de grasa en la dieta está relacionado 

con un decremento en la concentración de INS (Palmquist y Moser, 1981; Chilliard, 

1993). En base a estos resultados Choi et al. (2000) reportan que el constante 

incremento de grasa en la dieta disminuye el consumo de materia seca, debido al 

efecto negativo en la fermentación ruminal (Hess et al., 2008). Por lo tanto, el bajo 

consumo de carbohidratos estructurales ocasiona la disminución del porcentaje molar 

de propionato, un potente liberador de INS en rumiantes, lo cual posiblemente explica 

el decremento en INS presentado en estudios anteriores (Choi y Palmquist, 1996; 

Khorasani y Kennelly, 1998). 
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Así mismo, Becú-Villalobos et al. (2007), reportan un decremento en la 

concentración de INS en vacas, cuando se suplementó con 1 kg d-1 de aceite 

parcialmente hidrogenado en la dieta, durante los primeros 70 d de lactancia, no 

obstante, en un segundo experimento dentro del mismo estudio, en novillos 

adicionados con grasa protegida a razón del 0.13% del peso corporal, no observaron 

modificaciones en la concentración de INS, por lo cual, concluyen que el adicionar 

grasa en la dieta podría tener un efecto en los niveles circulantes de insulina, 

principalmente en el inicio de la lactancia, contrario a los novillos en engorda, 

sugiriendo que estos cambios metabólicos dependen del sexo, el consumo y balance 

de energía, además del estado fisiológico del animal.  

En esta investigación las ovejas con mayor espesor de grasa dorsal 

incrementaron la concentración de INS. Se menciona que animales con mayor cantidad 

de tejido graso secretan una mayor cantidad de leptina, hormona de la cual se tiene 

evidencia de su participación como señal metabólica del estado nutricional. Un estudio 

in vitro muestra que la glucosa, el piruvato y la INS son capaces de estimular la síntesis 

y liberación de leptina en adipocitos de ratas (Levy y Stevens, 2001), aunque las 

concentraciones de leptina en sangre no se alteran en respuesta a periodos cortos (2 

h) de glucosa e INS (Kauter et al., 2000). En experimentos con periodos prolongados 

de alimentación (5 d) con lupinus o la infusión de glucosa durante el mismo tiempo, se 

observa un incremento en la concentración de leptina, lo cual implica una relación 

interesante entre glucosa, INS y leptina (Blache et al., 2000; Muñoz – Gutierrez et al., 

2002). 
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Por otra parte, se estima que el incremento de E2 se debe  a que ovejas con un 

mayor espesor de grasa dorsal posiblemente presentan folículos de mayor tamaño y, 

por consiguiente, más células de la granulosa y de la teca interna que intervienen en la 

secreción de E2, debido a que la producción de E2 está relacionada con el tamaño 

folicular (Somchit et al., 2007), en este caso independientemente de la pulsatilidad de 

LH.  

Es importante resaltar que las ovejas con mayor espesor de grasa dorsal 

mantuvieron elevada la concentración de E2 posterior al pico preovulatorio de LH (45.1 

± 3 h), lo cual sugiere que este grupo de hembras inició de forma temprana el 

reclutamiento de folículos para su nueva oleada folicular, pues se reporta que ovejas 

con condición corporal de 4 (en escala de 1 a 5) presentan más oleadas foliculares 

comparadas con las que se encuentran por debajo de esta condición (Viñoles et al., 

2002). 

Por lo tanto, el incremento de INS y E2 en ovejas con EGa probablemente se 

deba a que este grupo de hembras presentaban diferente estado metabólico y 

nutricional comparado con el grupo de ovejas de EGb. Sin embargo, es importante 

seguir realizando investigaciones relacionadas con hormonas metabólicas para lograr 

establecer el dilema de la relación entre nutrición y reproducción. 

4.7  Gestación y prolificidad 

Los resultados del porcentaje de gestación e índice de prolificidad no 

presentaron diferencias estadísticas por los efectos grasa dorsal y adición de grasa de 
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sobrepaso, sin embargo, el porcentaje de gestación fue diferente entre tratamientos 

(Cuadro 3, P < 0.05). 

Cuadro 3. Gestación y prolificidad en ovejas con diferente espesor de grasa dorsal 
adicionadas con grasa de sobrepaso. 

Variables 
reproductivas 

Tratamientos 

EGbSg 
(n=16) 

EGbCg 
(n=14) 

EGaSg 
(n=14) 

EGaCg 
(n=15) 

Gestación (%) 11/16b 
(68.75) 

12/14ab 
(85.7) 

14/14 a 
(100) 

11/15ab 
(73.3) 

Índice de prolificidad 1.09 1.25 1.28 1.20 

a,b: Valores con distinta literal entre columnas son diferentes (P < 0.05).  

EGbSg = Espesor de grasa dorsal bajo sin adicionar grasa de sobrepaso.  

EGbCg = Espesor de grasa dorsal bajo adicionada con grasa de sobrepaso.  

EGaSg = Espesor de grasa dorsal alto sin adicionar grasa de sobrepaso.  

EGaCg = Espesor de grasa dorsal alto adicionada con grasa de sobrepaso.  

 

El estado nutricional y la condición corporal son indicadores del bienestar animal 

que influyen sobre la eficiencia reproductiva (Dunn y Moss, 1992), por el contrario, la 

desnutrición induce cambios en la sensibilidad del endometrio a hormonas esteroideas, 

durante los primeros días de gestación, lo que altera de forma negativa el ambiente 

uterino y, por lo tanto, la supervivencia del embrión (Abecia et al., 2006). 

En la presente investigación los resultados del porcentaje de gestación 

obtenidos son semejantes a los reportados por Mustafa et al. (2007) con 91.6% de 

gestación, pero mayores a los encontrados por Ali (2007) con 41.6% de gestación, 

quienes utilizaron 40 mg de FGA por ocho d y 500 UI de eCG en dos periodos (48 h 
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antes de retirar la esponja y la momento del retiro), concluyendo que el uso de eCG 

mejora la tasa ovulatoria pero no así el porcentaje de gestación. 

El índice de prolificidad no presentó diferencias entre tratamientos, aunque son 

parecidos a los presentados por Mustafa et al. (2007) con un índice de prolificidad de 

1.18 y 1.25. Se estima que esta variable es dependiente de la raza del animal, por ser 

de carácter genético, ya que cada hembra es fisiológicamente apta para mantener 

determinado número de crías (León et al., 2005). 

No obstante, el porcentaje de gestación y el índice de prolificidad presentan 

resultados aceptables, lo que sugiere el desarrollo de un cuerpo lúteo funcional como 

resultado de la síntesis de progesterona secretada, la cual es necesaria para dar al 

endometrio las condiciones adecuadas durante la implantación del embrión y el 

mantenimiento de la gestación (Dixon et al., 2007). 
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V.  CONCLUSIONES 

En las condiciones en las que se realizó el presente experimento, la adición de grasa 

de sobrepaso durante la sincronización del estro no modificó la respuesta en inicio y 

duración del estro, inicio y duración del pico pre-ovulatorio de LH e índice de 

prolificidad, posiblemente debido al balance energético positivo presentado en las 

ovejas de EGb. Se sugiere que el tipo de grasa adicionada redujo la concentración de 

P4, quizá debido a una secreción temprana de prostaglandinas. Hembras con un 

espesor de grasa dorsal alto mostraron incrementos en la concentración de INS y E2, lo 

cual se atribuye a un mejor estado metabólico, nutricional y corporal presente en este 

grupo de animales. 
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