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RESUMEN

Con la finalidad, de establecer la importancia de las técnicas de Citogenética
para el diagnéstico de algunas patologias que afectan la actividad reproductiva
del macho en el ganado ovino, analizar el mecanismo de formacién de las
aberraciones cromosdmicas (AC) encontradas en las patologias y determinar si
es factible utilizar las técnicas de Citogenética como una herramienta
diagnéstica en los Centros de Mejoramiento Genético (CMG) del Altiplano
Mexicano, se realizd una revision bibliografica, a partir de la cual es posible
asociar una translocacion robertsoniana con la criptorquidia unilateral y los
testiculos con forma de reloj de arena, al parecer, dicha AC no afecta la
actividad reproductiva de los carneros. En el caso de la hipoplasia testicular
bilateral, el cromosoma X de més, en el sindrome de Klinefelter, provoca atrofia
testicular, hialinizacion de los tubulos seminiferos y azoospermia, asi como,
fallas en la diferenciacidon sexual. En los casos de fertilidad reducida e
infertilidad las AC pueden ser poco aparentes en su fenotipo, no obstante, su
efecto puede observarse, en el comportamiento reproductivo de los machos o
en algunos casos en el de sus descendientes. En conclusién, las técnicas de
Citogenética sirven para realizar el diagnéstico reproductivo del macho ovino,
principalmente, cuando las AC no tienen un efecto directo en el fenotipo. De las
AC encontradas, poco mas del 25% afectan el fenotipo, esto podria auxiliar en
la deteccidén de las patologias, no obstante, mas del 70% restante se asocia
con la fertilidad reducida e infertilidad. El diagnéstico para dichas patologias
podria ser confuso, porque el efecto se observaria en el desempeno
reproductivo del portador o en su descendencia. Los CMG deben realizar las
técnicas de Citogenética como una herramienta diagnéstica. La inversién seria
redituable al evitar gastos de mantenimiento de un animal con fertilidad baja y
controlar la diseminacién de las AC.

Palabras clave: Citogenética, patologias, actividad reproductiva y ovino.



1. INTRODUCCION

En las regiones templadas se utilizan animales criollos que generalmente se
cruzan con sementales Hampshire, Suffolk, Corriedale, Rambouillet, Merino
(SAGARPA, 2002), Columbia y Dorset (De Lucas y Arbiza, 2000). En los ultimos
anos se incrementd el uso las razas Pelibuey y Black Belly (SAGARPA, 2002). En
términos generales los rebanos del Altiplano Mexicano estan conformados por un
54% de vientres, 23% de corderos, 20% de reemplazos y 3% de sementales (De
Lucas y Arbiza, 2000).

La zona central del pais cuenta con la mayor proporcion de ovinos (De
Lucas y Arbiza, 2000), gracias a las condiciones agroecoldgicas idéneas para su
produccién y a la gran demanda del borrego para elaborar diversos platillos,
dentro de los cuales destaca la barbacoa (SAGARPA, 2002).

El rendimiento reproductivo de un rebafo esta determinado por el
comportamiento de los machos y de las hembras, sin embargo, debido a que el
carnero tiene la funcion de fecundar al mayor nimero de hembras son ellos los
que tienen mayor importancia en las explotaciones ovinas. En México
generalmente se utiliza la monta natural, lo que de ninguna manera garantiza que
los machos empleados estén libres de alguna alteracion que pueda afectar su
comportamiento reproductivo; entre las causas que pueden afectar dicho
comportamiento estan los golpes, las heridas, las infecciones y las anomalias del
desarrollo, hereditarias 0 no (Morrow, 1980; Stephen, 1986; Jubb et al, 19983;
Galloway, 1994). Algunas de estas anomalias del desarrollo estan relacionadas
con alteraciones numéricas y/o estructurales de los cromosomas de los animales
(Morrow, 1980; Stephen, 1986; Jubb et al, 1993; Galloway, 1994). Las patologias
por si mismas, afectan el comportamiento reproductivo del carnero y si éstas se
encuentran asociadas con alguna aberracidn cromosdmica las consecuencias

productivas serian mayores.

En diversos paises, la aplicacion de las técnicas de citogenética clasica, ha
dado buenos resultados para controlar la aparicion de animales con aberraciones



cromosOmicas (Ducos et al, 2000), hecho que tiene un gran significado
econémico, sobre todo en la actualidad, porque con el uso de tecnologias como la
inseminacién artificial y la transferencia de embriones, la propagacién del semen
de un animal portador de una aberracion cromosémica tendria consecuencias muy

serias.

De ahi, que en el Altiplano Mexicano, seria no so6lo deseable sino ideal, que
los Centros de Mejoramiento Genético contaran con un laboratorio de citogenética
animal, que hiciera uso de dicha herramienta, para asegurar que los animales que
se producen en las granjas multiplicadoras estan libres de cualquier alteracién
cromosoOmica, para descartar o aprovechar con seguridad, aquellos animales con
indices reproductivos bajos, para evitar la diseminacion de alguna alteracién
cromosOmica. Una vez, que sea posible asegurar, mediante la aplicacién de las
técnicas citogenéticas en el Altiplano Mexicano, que los carneros no son
portadores de una aberracidbn cromosomica, seria entonces, cuando se podria
afirmar que se esta controlando la calidad genética de los rebaros.

Los objetivos del presente trabajo fueron establecer la importancia de las
técnicas de citogenética, para el diagnéstico de algunas patologias que afectan la
actividad reproductiva del macho en el ganado ovino, analizar el mecanismo de
formacién de las aberraciones cromosémicas encontradas en dichas patologias y
determinar si es factible utilizar las técnicas de citogenética como una herramienta

diagnéstica en los Centros de Mejoramiento Genético del Altiplano Mexicano.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1. Caracteristicas de la ovinocultura en el Altiplano Central Mexicano.

La zona central del pais es importante en cuanto a la concentracién de
ovinos. Las condiciones ecolégicas predominantes son las del clima templado, la
altitud fluctua de los 1,500 a los 3,000 m.s.n.m. y la temperatura promedio es de
182 C. En la época de lluvias y de secas las precipitaciones oscilan entre los 600 y
los 1,200 mm anuales (De Lucas y Arbiza, 2000).

En términos generales la estructura de los rebafios esta conformada por un
54% de vientres, 23% de corderos, 20% de reemplazos y 3% de sementales (De
Lucas y Arbiza, 2000). En las regiones templadas se utilizan animales criollos que
generalmente se cruzan con sementales de las razas: Hampshire, Suffolk,
Correidale, Rambouillet y Merino, en los ultimos afios se ha incrementado la
utilizacién de la Pelibuey y la Black Belly (De Lucas y Arbiza, 2000; SAGARPA,
2002).

El sistema de produccién que predomina es el de encierro nocturno, con

pastoreo diurno de 6 a 10 hrs en areas comunales, valles altos o bosques,
caminos y campos agricolas después de la cosecha. Su objetivo principal es el
ahorro y el auto consumo.
En la zona existen otros sistemas que se mencionaran a continuaciéon (De Lucas y
Arbiza, 2000). Los sistemas para la produccion de pie de cria o los de ciclo
completo, en los cuales se aplica tecnologia, se manejan razas definidas, asi
como programas de manejo productivo, sanitario, nutricional y genético (De Lucas
y Arbiza, 2000).

Existen las engordas en corrales de corderos y animales flacos, en ellas, se
utiliza tecnologia de otros paises. En estos sistemas se pueden utilizar razas
productoras de pelo que se mantienen semiestabuladas o estabuladas. El éxito de
dichos sistemas estriba en la relativa facilidad para su desarrollo y la utilizacion de
diferentes razas (De Lucas y Arbiza, 2000).



Es preponderante mencionar el sistema trashumante que se practica en el
Municipio de Xalatlaco y en algunos lugares del Estado de México, asi como, los
programas de desarrollo para la ovinocultura en el Estado de Hidalgo y en Cofre
de Perote en el estado de Veracruz (De Lucas y Arbiza, 2000).

En el municipio de Xalatlaco, los rebafios pastorean en los valles, entre las
montafnias (en el periodo de lluvias de mayo a noviembre) y en las lagunas del
valle de Toluca (de noviembre a enero). El pastoreo también se practica en los
alrededores del poblado y en los cultivos de las hortalizas (De Lucas y Arbiza,
2000).

En los sistemas de produccién de los estados de Hidalgo y de Veracruz el
objetivo es brindar asistencia técnica a la poblacién proporcionando financiamiento
para la construccion de instalaciones o brindar alternativas de alimentacién para el
ganado (De Lucas y Arbiza, 2000).

Con respecto a la produccién de lana, la zona aporta el 56.5% del total
nacional. La lana es corta por la tradicién de esquilar a los animales dos veces al
ano, su diametro es heterogéneo, es aspera y tiene fibras de color negro o café
como resultado de emplear razas con la cara negra como la Suffolk y la
Hampshire (De Lucas y Arbiza, 2000).

En el marco de los tratados comerciales, el Estado de México juega un
papel importante, ya que en el 2004, exporté a Colombia un lote de 159 ovinos de
registro, de los cuales, 121 fueron hembras y 38 machos, procedentes de los
estados de Hidalgo, Querétaro, Jalisco y Guanajuato, con un valor unitario
promedio de $ 5,000.00. Esta primera negociaciébn comercial es de suma
importancia para el subsector pecuario, porque representa el esfuerzo de los
ganaderos mexicanos por mantener una calidad genética a la altura de las
necesidades de produccién de México y de otros paises en desarrollo (Ruiz y
Soto, 2004).



2.2. Caracteristicas del aparato reproductor del carnero.

2.2.1. Diferenciacion sexual. La diferenciacion sexual asegura la
perpetuacion de las especies con reproduccion sexual, es un proceso que conlleva
gran precision en sus mecanismos de regulacion y que establece el dimorfismo
sexual, que es el resultado, de una serie de eventos que ocurren en las fases mas
tempranas de la vida. La diferenciacién sexual se realiza en las tres etapas que se
exponen a continuacién (Kofman-Alfaro et al, 1982).

2.2.1.1. Diferenciacion cromosémica. El proceso inicia cuando un
espermatozoide que tiene un cromosoma X o uno Y fertiliza al ovocito que
unicamente posee el cromosoma X. De esta manera, se establece el sexo
cromosémico, teniendo la hembra el complemento cromosémico XX y el macho
XY (Kofman-Alfaro et al, 1982; Hafez, 1984).

Es indispensable la presencia del cromosoma Y para la diferenciacion
testicular de la gbénada primitiva, lo que es independiente del nimero de
cromosomas X presentes en el animal. Los genes que determinaran la
diferenciacion testicular se localizan en los brazos cortos del cromosoma Y, sin
embargo, se ha sugerido que ciertos factores necesarios para la maduracién
testicular estan localizados en los brazos largos del mismo cromosoma (Kofman-
Alfaro et al, 1982).

El cromosoma Y no sélo participa en la diferenciacion testicular, también
interviene en otros procesos como la espermatogénesis, el crecimiento corporal, la
maduracién Osea, asi como, la prevencién de manifestaciones somaticas del

sindrome de Turner (Kofman-Alfaro et al, 1982).

2.2.1.2. Diferenciacion gonadal. Las células germinales epiteliales y
las primordiales migran a la gbnada no diferenciada, siguiendo la pared posterior
del saco vitelino. Como las células germinales primordiales llevan el cromosoma

Y, inducen la diferenciacién de la porcion medular de la gbnada y ésta se convierte



en un testiculo. En el testiculo, se ejercen dos acciones fundamentales para la
diferenciacion gonadal del macho, por una parte, la testosterona producida en las
células de Leydig, induce el desarrollo de los conductos de Wolff; por otra parte, la
inhibina o sustancia inhibidora de los conductos de Miller producida en las células
de Sertoli, impide la diferenciacién de los conductos de Miiller (Hafez, 1984;
Merchant, 1990; Salamanca, 1990).

2.2.1.3. Diferenciacidon fenotipica. El desarrollo del fenotipo del
macho esta determinado por el efecto de tres hormonas sobre los primordios
genitales. La regresion de los conductos de Miller esta regulada por la primera de
ellas, la inhibina, que es una hormona de origen testicular. En las células de
Leydig se produce la testosterona, hormona que participa en la construcciéon del
fenotipo masculino. El efecto de la testosterona se ejerce especificamente sobre
los conductos de Wolff que se diferencian en epididimos, conductos deferentes,
vesicula seminal y conducto eyaculador. Una vez en el interior de la célula la
testosterona es transformada metabdlicamente en la tercera hormona que
interviene en el desarrollo fenotipico de los genitales externos del macho, la 5a-
dihidroxitestosterona, que induce la diferenciacion de los genitales externos
durante la embriogénesis(Kofman-Alfaro et al, 1982).

2.2.2. Anatomia del aparato reproductor. Los testiculos son considerados
los 6rganos sexuales primarios, se localizan en el escroto, suspendidos en la parte
externa de la region inguinal. Los oOrganos sexuales secundarios son: los
conductos eferentes, los epididimos, los vasos deferentes, la uretra y el pene;
mismos que permiten el transporte de los espermatozoides hacia el exterior. Los
organos sexuales accesorios constituyen la prostata, las glandulas o vesiculas
seminales y las glandulas bulbouretrales (Porras, 2001).

Los testiculos se localizan dentro del escroto, que es una estructura
semejante a una bolsa de piel vascularizada, que recibe inervacién de las ramas

ventrales de los dos primeros nervios lumbares (Dyce et al, 1999). El escroto del



ovino cuelga y se encuentra entre las porciones craneales de los muslos, y
ocasionalmente llega a las articulaciones coxofemorales (Dyce et al, 1999). Por
debajo de la piel del escroto se localiza la tunica dartos, relacionada con la tdnica
vaginal y con el ligamento escrotal. El escroto se divide en dos partes por medio
de un tabique formado por la extension de la tunica dartos (Porras, 2001);
internamente al dartos, se encuentra la fascia espermatica, que se divide en varias
capas, la intermedia permite a la tdnica vaginal moverse dentro del escroto (Dyce
et al, 1999).

Los testiculos tienen forma ovoide, su tamafo es variable aunque
generalmente tienen una longitud de 10 cm y un diametro de 6 cm (Hafez, 1984).
El tamano de los testiculos depende principalmente de la raza y el peso corporal
del carnero (Braun et al, 1980). Existen indicios de que las hijas de carneros con
testiculos grandes alcanzan la pubertad a una edad mas temprana y tienen una
produccién mayor de ovocitos en cada estro (Braun et al, 1980). La funcién
exoécrina del testiculo es producir espermatozoides, mientras que la enddcrina,
esta representada por las secreciones producidas por las células de Sertoli y las
de Leydig (Banks, 1986).

Dos capas de peritoneo cubren a los testiculos y forman la tunica vaginal.
La funcién de ambas capas es sostener a los testiculos. La tunica vaginal es una
evaginacion a través del canal inguinal, la parte proximal que rodea al corddn
espermatico se agranda distalmente, para formar en el escroto un
ensanchamiento, que contiene al testiculo y al epididimo. Las capas parietal y
visceral de la tunica vaginal se relacionan mediante un pliegue, que se localiza
desde el anillo vaginal hasta la cola del epididimo (Dyce et al, 2001). El musculo
cremaster es una prolongacién de la musculatura abdominal, que se fija a la tunica
vaginal parietal y envuelve al corddn espermatico, su funcién junto con el dartos,
es elevar los testiculos para su adecuada termorregulacion (Porras, 2001). La
tunica albuginea forma Iébulos que contienen a los tubulos seminiferos y las
células intersticiales o de Leydig, que proporcionan a los testiculos su consistencia



propia. Los I6bulos finalizan en la porcibn media del testiculo para formar el
mediastino testicular (Porras, 2001). En algunos casos, se considera una tercera
capa, llamada tanica vascular, formada por una red de vasos sanguineos que se
alojan en el tejido conectivo areolar (Leeson et al, 1990). Las venas del testiculo,
forman una red de filamentos vasculares entrelazados, el plexo pampiniforme, al
final, la red vascular se reduce a una vena que continla hacia la vena cava
caudal. La linfa de los testiculos acarrea hormonas, que se dirigen hacia los
nddulos linfaticos en la bifurcacion de la aorta (Dyce et al, 1999).

El cordén espermatico posee una morfologia y longitud determinada, segun
la especie en que se encuentra, se puede identificar a nivel del cuello del escroto.
Esta formado por los siguientes elementos: las fibras musculares, la arteria y
venas testiculares, los nervios, los conductos linfaticos y los conductos deferentes.
La mayor parte del cordon espermatico esta integrado por la arteria testicular y las
venas. La arteria sale de la aorta abdominal y continia hacia el anillo vaginal,
donde se unen los elementos del cordon espermatico (Dyce et al, 1999).

La morfologia de los conductos deferentes, permite que se almacenen los
espermatozoides en su porcidén terminal, donde se encuentran unas dilataciones
llamadas dmpulas; los conductos ascienden por la cara medial del testiculo, sitio
en que continda el borde craneal del epididimo (Dyce et al, 1999). Cuando se
realiza la vasectomia a los machos se cortan los conductos deferentes (Porras,
2001).

Los epididimos constan de tres porciones: cabeza, cuerpo y cola, que se
unen a la superficie testicular, mediante el tejido conectivo fibroso. Sus principales
funciones son: 1) servir como sitio de maduracion de los espermatozoides, 2)
permitir la comunicacion entre los conductos eferentes y los conductos deferentes,
y 3) funcionar como lugar de almacenamiento. Los testiculos y los epididimos
estan irrigados e inervados por la arteria y el nervio testicular (Porras, 2001).

Los tubulos seminiferos desembocan a través del conducto eferente (grupo
de 15 tubos) a los tubos colectores, llamados rete testis o red testicular, que se



localizan en el mediastino testicular y, cuya funcion, es transportar a los
espermatozoides a la cabeza del epididimo (Porras, 2001). Cada tubulo seminifero
esta revestido por el epitelio seminifero y el clbico estratificado. El epitelio
seminifero se localiza sobre una lamina basal delgada, rodeada hacia fuera por
tejido peritubular, constituido por tejido conectivo, fibroblastos y células
musculares lisas o mioides. Estas Gltimas forman uniones con otras células, lo que
hace lento el transito de macromoléculas, del espacio intersticial al epitelio
seminifero. Por las contracciones de las células mioides, es posible que se
modifique el diametro del tubulo seminifero, lo que permite el desplazamiento de
los espermatozoides a través del mismo. El epitelio seminifero contiene a las
células de Sertoli y a las células germinales (Leeson et al, 1990).

Las células de Sertoli se encargan del soporte, nutricion y diferenciacion de
las células germinales. Al unirse dos células de Sertoli, se forman las uniones
ocluyentes, en el sitio donde se fusionan dichas uniones, con el tejido peritubular,
se constituye la barrera hemato-testicular (Leeson et al, 1990; Dyce et al, 1999).
El reticulo endoplasmico liso se encuentra ampliamente distribuido en la base de
las células, su presencia evidencia la habilidad de la célula para secretar
esteroides (Dyce et al, 1999). La presencia de lisosomas, posiblemente se
relacione con el proceso de digestibn que realizan las células de Sertoli, al
fagocitar las gotas citoplasmicas residuales de la diferenciacion de los
espermatozoides (Dyce et al, 1999). El epitelio seminifero presenta dos
compartimentos: el basal localizado entre las uniones ocluyentes y la lamina basal,
que permite el transporte de diversas sustancias entre los vasos intersticiales y las
células germinales; y el compartimento adluminal, que se sitla entre las uniones y

el lamen del tubulo seminifero (Leeson et al, 1990).

El pene es una estructura fibroelastica (con una flexura sigmoidea), que se
une a la vaina peneana mediante tejido conectivo, que se pierde durante el
crecimiento del animal, en ocasiones quedan vestigios de la unién, a lo que se

denomina frenillo persistente (Porras, 2001), anormalidad que llega a impedir el



funcionamiento normal del pene. En el carnero adulto mide aproximadamente 40
cm, en reposo. El pene se encuentra en el prepucio que es una invaginacion de la
piel abdominal. (Dyce et al, 1999). El prepucio se forma por una capa externa y
una interna. Las dos estan provistas de glandulas secretoras de esmegma
(secrecion sebacea) y de tejido linfoide, la porcion craneal del prepucio, se
suspende caudalmente a la cicatriz umbilical (Dyce et al, 1999). Los musculos que
se asocian con el pene son: el bulboesponjoso, continuacién extrapélvica del
musculo uretral; los isquiocavernosos, que se originan en el arco isquiatico; y los
retractores, que inician en las vértebras caudales y descienden a través del periné,
pasan por el canal anal y llegan al pene; a diferencia de los otros musculos, el
ultimo, se compone de fibras musculares lisas, ademas, se inserta
ventrolateralmente en la segunda curva de la flexura sigmoidea. Las contracciones
parasimpaticas de los musculos retractores, ayudan a mantener la curvatura

sigmoidea (Dyce et al, 1999).

El tejido conectivo del pene forma tres tejidos: el cuerpo esponjoso, que
envuelve a la uretra, y dos laterales llamadas cruras penis, que se unen por
debajo del musculo bulboesponjoso para formar el cuerpo cavernoso del pene
(Porras, 2001). La irrigacion del pene se lleva a cabo por tres ramas, que
proceden de las arterias pudendas del interior de la pelvis: la arteria del bulbo, que
irriga al bulbo del pene y al cuerpo esponjoso; la arteria profunda del pene, que se
introduce en el pilar del pene; y la arteria dorsal del pene, que recorre el borde
dorsal hacia el glande (Dyce et al, 1999). La ereccion se efectia por la obstrucciéon
del flujo venoso por los musculos isquiocavernosos, originando la distension del
cuerpo cavernoso durante la excitacion sexual. En la ereccion, la presion
sanguinea se ha calculado de 800 a 2400 mm Hg, por eso, cualquier dano
provocaria una fuerte hemorragia (Porras, 2001). La expansion del cuerpo
esponjoso, sobre el extremo distal del cuerpo cavernoso, usualmente se conoce

como glande (Dyce et al, 1999).
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La uretra es un tubo mucoso revestido por una submucosa vascular y la
tunica muscular. Proviene de un orificio interno en el cuello vesical, que se
prolonga hasta un orificio externo en el extremo del pene. Se divide en la parte
interna pélvica y la externa o esponjosa, la primera se incorpora al pene; a la
segunda, se unen los conductos deferente y vesicular o eyaculatorio. En la parte
inicial de la uretra se encuentra el coliculo seminal; en cada lado, se desarrollan
orificios que se unen con los conductos deferentes, con los conductos de la
préostata y los de otras glandulas accesorias, por lo tanto, su funcién principal es
transportar orina y semen (Dyce et al, 1999).

Las glandulas sexuales accesorias incluyen a la préstata, las vesiculas
seminales y las bulbouretrales. Las secreciones de estas glandulas son
necesarias para enriguecer el medio en que seran liberados los espermatozoides.
La préstata se encuentra sobre la uretra pélvica, su secrecién se presenta antes y
durante la eyaculacion, que se observa como un liquido transparente antes de la
copula. Las vesiculas seminales tienen forma alargada y superficie lobulada, se
localizan en posicién dorsal con respecto a la vejiga urinaria, junto a las ampulas
de los conductos deferentes y cranealmente a la préstata. Dichas vesiculas vierten
sus secreciones en la superficie del coliculo seminal y producen casi el 90% del
producto del eyaculado. En la posicién inferior del borde craneal del musculo
esponjoso, se ubican las glandulas bulbouretrales, también conocidas como
glandulas de Cowper (Banks, 1986), su funcion es limpiar y lubricar la uretra al

integrar sus secreciones al semen (Porras, 2001).

Las secreciones de las glandulas sexuales secundarias, junto con los
espermatozoides forman el semen, que es eyaculado al momento de la copula. La
temperatura de la vagina estimula la eyaculacién, que tarda de 1 a 2 seg, misma
que es controlada por el sistema simpatico. El eyaculado tiene en promedio un
volumen de 0.3 a 2.0 cc, parametro que estara en funcién de la edad, la estacion

del ano, el nimero de servicios, el cansancio, las enfermedades y el estado
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nutricional del animal. El promedio de espermatozoides por eyaculado es de 3a 5
x 10° por cada ml (De Lucas y Arbiza, 2004).

2.2.3. Descenso testicular normal. El descenso del testiculo dentro del
escroto, se atribuye a una condensacién mesenquimatosa llamada el gubernaculo
del testiculo. En un momento del desarrollo, la parte distal del gubernaculo se
extiende a lo largo del canal inguinal, hasta llegar a la ingle. En el gubernaculo
penetra una prolongacion del recubrimiento peritoneal del abdomen, asi se forma
el proceso vaginal, espacio donde se establecera el testiculo. La invasion del
proceso vaginal, segmenta al gobernaculo en tres partes: la pars propia, la pars
vaginal y la pars infravaginalis. El gobernaculo se engrosa distalmente, lo que
causa presion en la pared del cuerpo, alrededor del anillo superficial del canal
inguinal, esto hace que el testiculo se desplace distalmente hacia la entrada
abdominal del canal. El engrosamiento se extiende en direccién proximal junto al
testiculo, en este momento, un ligero incremento en la presién abdominal puede
expulsar al testiculo del abdomen e introducirlo en el canal inguinal, poco tiempo
después puede regresar al abdomen. El descenso termina, siendo irreversible,
cuando el centro del gobernaculo degenera (Dyce et al, 1999).

2.2.4. Espermatogénesis. La produccion de espermatozoides en los
carneros de las zonas templadas puede comenzar alrededor de los 5 a los 6
meses de edad (Fitzgerald, 1997), teniendo una duracion de 47 dias (Silva-Mena,
2001). La espermatogénesis se divide en dos procesos la espermatocitogénesis y
la espermiogénesis. En el primero, se efectia la transformacion de las
espermatogonias en espermatidas, mientras en el segundo, las espermatidas son
convertidas en espermatozoides, mismos que se liberan en la luz del tdbulo
seminifero. A lo largo de éste tiempo, las células diploides (2n) reducen su nimero
cromosomico a la mitad (n). En los ovinos, toda célula somatica debe tener 54
cromosomas (célula diploide), y las células gaméticas (ovocitos vy
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espermatozoides) deben tener la mitad del niumero cromosémico modal, es decir,

27 cromosomas (célula haploide).

Durante la espermatocitogénesis mediante una serie de divisiones mitéticas
sucesivas, una espermatogonia (2n) presenta tres estadios celulares (Ao, A1 y A2)
para algunos autores (Lesson et al, 1990), y para otros (Banks, 1986) cuatro (A, |-
I, B1y Bp), a continuacion se transforman en un espermatocito primario (2n)
(Leeson et al, 1990), de ésta célula se obtienen dos espermatocitos secundarios,
momento en que se realiza la primera division meibtica o reduccional, para reducir
a la mitad el nimero de cromosomas y repartirlos en dos células; cabe mencionar
que cada cromosoma continda con ambas cromatidas. La segunda division
meiodtica 0 ecuacional, se realiza cuando los espermatocitos secundarios se
diferencian en cuatro espermatidas (n), entonces cada espermatida tendra una
sola cromatida. Al final, la citocinesis es incompleta y las células se unen mediante

numerosos puentes intracelulares (Banks, 1986).

En la espermiogénesis, los granulos proacrosomales de la zona de Golgi se
fusionan y forman un granulo grande, conocido como acrosoma, localizado dentro
de la vesicula acrosdémica, que cubre gran parte del ndcleo, el liquido de la
vesicula acrosémica se colapsa y forma el capuchon cefélico (Banks, 1986;
Leeson et al, 1990). El acrosoma contiene enzimas hidroliticas como: la
hialuronidasa, las fosfatasas acidas, la acrosina y la neuraminidasa (Leeson et al,
1990). A partir de los centriolos, se desarrolla el axonema (flagelo), en seguida, se
forma el tubo caudal alrededor de los filamentos axiales del flagelo y, el otro
centriolo, rodea los filamentos axiales longitudinales a manera de anillo. El nucleo
se condensa y forma la cabeza del espermatozoide, las mitocondrias se dirigen
alrededor de la region proximal del flagelo, conformando asi, la pieza intermedia
del espermatozoide. El exceso del citoplasma es eliminado como cuerpo residual,
finalmente el espermatozoide pierde contacto con la célula de Sertoli y es liberado
en el lumen del tubulo seminifero, a lo que se denomina espermiacion (Leeson et

al, 1990). El espermatozoide estd compuesto por la cabeza, el cuello, la parte
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media y la cola. En el ciclo espermatogénico, cada tubulo seminifero y las
regiones de un sélo tubulo, se encuentran en diferente fase de la
espermatogénesis, que se desarrolla en forma de oleadas, a lo que se conoce
como oleadas espermatogénicas (Dyce et al, 1999).

2.2.5. Termorregulacion del escroto y el testiculo. Ya que el proceso de
espermatogénesis se realiza en los testiculos, es necesario que éstos tengan una
temperatura de entre 5 a 7 °C por debajo de la temperatura corporal (Hernandez,
1982, Pijoan y Tértora, 1986).

El mantenimiento de la temperatura testicular en los niveles adecuados esta
a cargo de ciertos mecanismos, algunos de éstos son los siguientes: 1) la
relajacién y contraccién de la tlnica dartos, que se manifiesta segun los cambios
de temperatura, 2) la contraccién independiente de los testiculos hacia el
abdomen, por accion del muasculo cremaster en ambientes con temperaturas
bajas, 3) la mayor proporcion de glandulas sudoriparas en el escroto (Dyce et al,
1999), hecho que asegura la pérdida controlada de calor y, finalmente, el
gradiente de temperatura que existe entre el testiculo y el escroto, lo que permite
un equilibrio entre ambos 6rganos para mantener la temperatura intratesticular por

debajo de la temperatura del cuerpo (Kastelic et al, 1996).

Al parecer los carneros presentan diferencias en su capacidad para regular
la temperatura testicular, un ejemplo de ello, son los carneros “arrugados” cuyo
problema de fertilidad baja se explica por su escasa capacidad para perder calor,
en contraste, se ha visto que los carneros ‘lisos” tienen un mecanismo de
termorregulacion mas eficaz, lo que obedece, a la mayor pérdida de calor escrotal
por la gran cantidad de glandulas sudoriparas que poseen Azzarini y Ponzoni,
citado por Hernandez (1982).

La temperatura elevada puede comprometer de manera importante la

fertilidad de un animal, afectando principalmente la morfologia, el nimero total, la
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movilidad y el metabolismo de los espermatozoides (Kastelic et al, 1996). Las
células de Leydig (Gomes et al, 1971) y de Sertoli, tampoco escapan al efecto de
la temperatura elevada, misma que compromete la funcién enddécrina y de

mantenimiento de dichas células (Setchell, 1998).

2.3. Algunas patologias que afectan la actividad reproductiva del carnero.

Los testiculos de los machos pueden sufrir varias alteraciones, algunas de
estas pueden deberse a lesiones o infecciones, otras son efecto de algunos
factores como la temperatura elevada, la desnutricion o enfermedades generales
y, por ultimo, un tipo de alteraciones puede deberse a anomalias del desarrollo
testicular que pueden tener como causa un factor genético, un defecto
cromosomico o algun factor exdgeno que afecte al animal en las primeras etapas
del desarrollo. Generalmente las patologias que afectan la actividad reproductiva
del carnero estan involucradas con los testiculos, por esa razon, las patologias

que se describen a continuacién son las mas comunes en dichos érganos.

2.3.1. Alteraciones testiculares y/o congénitas. La criptorquidia se refiere
a la falta de descenso de los testiculos, ya que normalmente por estimulacién
hormonal, las génadas descienden de la pared abdominal dorsal al interior del
escroto (Jubb et al, 1993; Trigo, 1998). La retencidn del, o de los testiculos, se ha
observado en todas las especies domésticas, pero se ha encontrado con mas
frecuencia en caballos, verracos y perros (Goldschmidt et al, 2001), se encuentra
poco en toros (Marcus et al, 1997) y gatos (Stephen, 1986) y es mas comun en el
macho cabrio que en el carnero (Regassa et al, 2003). El testiculo criptorquidico
puede estar alojado dentro del abdomen o en el canal inguinal (Dyce et al, 1999).
En ocasiones, el epididimo puede encontrarse en el canal inguinal y el testiculo en
el abdomen (Jubb et al, 1993).

Es posible encontrar animales con criptorquidia unilateral o bilateral, sin

embargo, se ha observado que es mas frecuente la criptorquidia unilateral, siendo
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el testiculo derecho el que se retiene generalmente (Pijoan y Tértora, 1986;
Regassa et al, 2003). El testiculo que desciende al escroto produce
espermatozoides relativamente normales (Stephen, 1986); en cambio, el que se
aloja en la cavidad abdominal tiene mayor temperatura (Galloway, 1994), lo que
afecta de manera importante al epitelio seminifero (Dyce et al, 1999) y por ende la
espermatogénesis (Stephen, 1986). El tejido intersticial es menos susceptible al
aumento de temperatura, por lo que la libido en animales criptorquidicos es normal
(Marcus et al, 1997; Dyce et al, 1999), ya que se producen las hormonas sexuales.

La frecuencia con que se presenta la criptorquidia en muchas especies es
del 1% (Jubb et al, 1993), en el carnero se ha encontrado con una incidencia del
3.8% (Pijoan y Tértora, 1986) y del 1.8% (Regassa et al, 2003). Todo parece
indicar que los caprinos tienen una mayor predisposicion a presentar criptorquidia,
ya que las frecuencias encontradas en este caso son, de 5.5% (Regassa et al,
2003) y del 5 al 6% (Pijoan y Tortora, 1986).

La criptorquidia parece estar relacionada con la presencia de un gen
autosémico recesivo (Pijoan y Tértora, 1986), sin embargo, no se debe descartar
que podria transmitirse por efecto de un gen dominante con expresién variable
como se ha encontrado en el ganado Hereford (Saunders y Ladds, 1978; Stephen,
1986).

La hipoplasia es de las alteraciones testiculares mas estudiadas en los
animales domésticos (Bruére et al, 1969a; Clough et al, 1970; Hare y Singh, 1979;
Hancock y Dacker, 1981; Sponenberg et al, 1983; Stephen, 1986; Jubb et al,
1993). En los ovinos se ha detectado con una frecuencia del 3.5% (Bruére et al,
1969a) y del 31%, en el dltimo caso, la aparicion de la alteracién testicular parece
estar relacionada, con la presencia de metales pesados y ciertas toxinas
(Galloway et al, 1992).

La hipoplasia testicular se diagnostica a la pubertad o poco tiempo después,
al observar que el o los testiculos presentan un tamafo menor al esperado
(Stephen, 1986). Aun no se sabe si las causas que determinan la alteracién
actuan en la etapa prenatal o durante el periodo del nacimiento a la pubertad
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(Jubb et al, 1993). Algunos investigadores refieren que dar un diagnéstico poco
después de la pubertad o incluso antes del ano de edad es poco confiable
(Stephen, 1986; Jubb et al, 1993), sin embargo, cuando se trata de hipoplasia
unilateral se tiene de referencia al otro testiculo lo que facilita el diagnéstico
(Setchell, 1998). Vale la pena mencionar que la ocurrencia de la hipoplasia del
testiculo derecho es mas frecuente, por lo menos en el ganado caprino
(Sponenberg et al, 1983).

La hipoplasia testicular se puede heredar por efecto de un gen autosémico
recesivo con penetrancia incompleta (Gledhill, 1973; Eriksson, citado por Stephen
(1986); Jubb et al, 1993; Trigo, 1998). Es posible que las causas de la hipoplasia
sean: la escasez de espermatogonias en la etapa fetal (lo que determina la
alteracién parcial o total de las gonadas), fallas en el desarrollo de las células
germinales dentro del saco embrionario, migracion incompleta de las células
germinales hacia la génada, multiplicacidén deficiente de las células germinales en
el testiculo, asi como la excesiva degeneracion de las mismas, una vez que se
localizan en la gbénada (Stephen, 1986). Las causas también se relacionan con la
deficiencia de zinc, trastornos enddcrinos que involucran al eje hipotadlamo-
hipofisis-gonadas (Jubb et al, 1993) y la presencia de algunas toxinas y metales
pesados (Galloway et al, 1992).

Posiblemente una dieta con baja energia, influya en el desarrollo testicular (Nolan
et al, 1990), y como consecuencia, en el establecimiento de alguna alteracion
fisica o metabdlica.

El prondstico de la hipoplasia testicular es pobre. Los animales afectados
con casos severos, son estériles o infértiles, y los tratamientos no son viables, ya
que el epitelio germinal aparentemente no responde al efecto de las
gonadotropinas, probablemente porque las espermatogonias son escasas
(Stephen, 1986).

2.3.2. Hermafroditismo. Los animales con hermafroditismo poseen tanto
tejido ovarico como testicular. Se clasifican como hermafroditas laterales, cuando
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tienen un testiculo en un lado y un ovario en el otro, serdn hermafroditas
bilaterales, con ovotestis en ambos lados y hermafroditas unilaterales, al tener un
ovotestis en un lado y un ovario o un testiculo en el otro. La presencia de ambos
tipos de tejido puede considerarse como una masculinizacién incompleta de las
génadas en el momento de su diferenciacién. Los complementos cromosémicos
asociados con el hermafroditismo son los siguientes: 2n,XX; 2n,XX/2n,XY vy
2n,XX/2n,XY/2n+1,XXY (Hare y Singh, 1979).

2.3.2.1. Pseudohermafroditismo masculino. Los
pseudohermafroditas masculinos sélo poseen tejido gonadal testicular vy
corresponden a la mayoria de los casos de intersexo, que son animales cuyo sexo
cromosomico es el opuesto a su sexo gonadal. La causa del problema puede ser
la inhibicion incompleta del sistema de conductos de Miller o la diferenciacién
incompleta de los conductos de Wolff y del seno urogenital, incluso, las
secreciones testiculares fetales anormales, pueden explicar dicha alteracion (Hare
y Singh, 1979).

La feminizacién testicular es un tipo de pseudohermafroditismo masculino
en el cual, las células blanco no responden a la accién de la testosterona por la
incapacidad de unién de los androgenos al receptor citoplasmatico (Salamanca,
1990). El fenotipo del animal corresponde con el de una hembra normal y la
formula cromosémica es 2n, XY. La feminizacion testicular se hereda como
resultado de una mutacion que tiene un patron de herencia recesivo ligado al
cromosoma X (Salamanca, 1990) o por una mutacién autosémica dominante

limitada por el sexo (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990).

2.4. Patologias que afectan la actividad reproductiva y su relacion con el
cariotipo del carnero.

2.4.1. El cariotipo normal en el ganado ovino. En los ovinos el cariotipo

esta constituido por 26 pares de autosomas y un par de cromosomas sexuales X e

Y. Los autosomas son telocéntricos, a excepcion de los tres pares de cromosomas
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metacéntricos (1, 2 y 3). De los cromosomas sexuales el X es acrocéntrico y el
mas largo de ellos. EI cromosoma Y es metacéntrico (Cockett et al, 2001). La
formacion del idiograma se realiza acomodando a los cromosomas del par 1 al 27
segun el tamano del mismo y la ubicacion de su centrémero, tal como se hace con
los cromosomas del hombre y de otras especies. En la actualidad, con las técnicas
de bandeo la identificacién de cada par de cromosomas se realiza con mayor
facilidad.
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Figura 1. Cariotipo normal de una oveja macho (Ovis aries) (Hare y Singh, 1979).

2.4.2. Aberraciones cromosomicas en el ganado ovino. Los
cromosomas de cualquier especie pueden sufrir alteraciones. Las aberraciones
cromosOmicas numéricas se pueden presentar por la no separacion de los
cromosomas antes de ser llevados por los microtibulos a los polos del huso
acromatico, en la anafase | o |l de la meiosis o en la anafase de la mitosis (Cuadro
1). El cambio en el nimero de cromosomas provoca que se repitan varios
conjuntos haploides. Cuando los cambios implican un multiplo exacto del numero
haploide se tiene una euploidia y cuando sélo uno o algunos de los cromosomas
estan implicados se denomina aneuplodia (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990).
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Cuadro 1

Algunas aberraciones cromosémicas numéricas

Tipo Férmula Conjuntos cromosdmicos

Euploidia

Haploide n (ABC)

Diploide 2n (ABC) (ABC)

Triploide 3n (ABC) (ABC) (ABC)
Tetraploide 4n (ABC) (ABC) (ABC) (ABC)

Pentaploide 5n (ABC) (ABC) (ABC) (ABC) (ABC)
Aneuploidia

Monosomia 2n -1 (ABC) (AB)

Trisomia 2n + 1 (ABC) (ABC) (A)
Tetrasomia 2n + 2 (ABC) (ABC) (B) (B)
Nulisémico 2n—-2 (AB) (AB)

(Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990)

Una célula que tiene mas de los conjuntos haploides de cromosomas,

segun su especie, se conoce como poliploide. Los productos poliploides se forman

como consecuencia de una doble fertilizacién. Es posible tener un producto

triploide cuando un évulo con 54 cromosomas, que no elimind el cuerpo polar

(diginia) es fecundado por un espermatozoide normal, ocurre lo mismo, si un 6vulo

normal es fecundado con un espermatozoide que posee 54 cromosomas

(diandria), o cuando un o6vulo es fertilizado por dos espermatozoides (dispermia)
(Salamanca, 1990).

La reduplicacién de uno o0 mas cromosomas (polisomia), es resultado de la

no separacion cromosémica. Cuando la no separacion se efectia en la meiosis |,

el error obedece a que los quiasmas no desaparecen a tiempo y dos cromosomas
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homologos migran a un polo del huso. Por lo tanto, una célula tendra dos
cromosomas del mismo par, y la otra ninguno. La no separacion en la meiosis Il se
relaciona con la separacion tardia de los centromeros de un cromosoma bivalente,
que serd llevado a una célula, ambos casos se observan en la Figura 2. La no
separacién cromosdmica provoca que los espermatozoides no tengan el nimero
cromosomico haploide normal de la especie (27 cromosomas en el carnero). De
ahi que si un espermatozoide con un cromosoma adicional, se une con un évulo
normal, originara un individuo trisémico (2n+1), aneuploidia que se ha encontrado
en embriones que son abortados (Long y Williams, 1980) e incluso en animales
adultos (Bruére et al, 1969a).

En la primera division de la meiosis En la segunda division de la meiosis

/ \ Meiosis | / \
25/\ /\ Meiosis Il 58/\26 2/ \427

28 26 26

(Salamanca, 1990)
Figura 2. No separacién cromosdmica en la meiosis | 0 en la meiosis Il de la

espermatogénesis de un carnero.

En ocasiones la no separacion cromosémica se presenta en la mitosis,
después de la formacién del cigoto, de esta manera se forman los mosaicos o
mixoploidias. Vale la pena senalar que la no separacion cromosomica

compromete la viabilidad de las células, ya que algunas no poseen la informacién
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genética necesaria y mueren (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990; Marquez,
1996) (Figura 3).

No separacion en la primera No separacién en la segunda

Divisidn mitotica divisién mitética

Cigoto Cigoto

54 54
/ N\ AN
54 55 54 54
/NN /NN
54 54 55 55 54 54 53 55
Dos lineas celulares Tres lineas celulares
(Salamanca, 1990)

Figura 3. Mecanismo de formacion de los mosaicos celulares

Las aberraciones cromosOmicas estructurales se presentan de manera
espontadnea o cuando el material genético se dafia con algun agente mutagénico
(Solari, 1996). Las mutaciones espontaneas son imprescindibles en la evolucién
de las especies, y por otro lado, determinan la frecuencia con que se presenta un
error en el ADN (Solari, 1996), mismo que puede originar anormalidades en la
estructura de los cromosomas (Figura 4). Cuando un cromosoma pierde un
segmento, se dice que tiene una delecion; cuando se pierden los extremos de un
mismo cromosoma, los fragmentos sin centromero, se denominan acéntricos, en
este caso, el resto del cromosoma puede unirse y formar un anillo. Cuando la
delecion se encuentra en alguna parte interna de cualquiera de los brazos se dice

que es intersticial. Una duplicacién se presenta cuando un segmento o secuencia
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de genes aparece repetido en una region del mismo cromosoma. La inversién se
presenta generalmente durante la recombinacién, y cuando esto sucede, el
segmento de un mismo cromosoma gira 180°. Cuando el segmento involucra al
centromero, se habla de una inversién pericéntrica, al no involucrarlo se denomina
paracéntrica. Las translocaciones o fusiones céntricas se refieren a intercambios
de segmentos entre los cromosomas, que pueden ser homdlogos o no homdlogos
y balanceados o no. La translocacién robertsoniana ocurre entre cromosomas
acrocéntricos a nivel de su centromero (Salamanca, 1990; Marquez, 1996). Es
importante mencionar que los cromosomas translocados durante la recombinacién
en paquiteno, forman un cuadrivalente (Figura 5) en lugar del bivalente comun, lo
que implica un acomodo y segregaciéon (Figura 6) distinta de los cromosomas.
Como resultado de la translocacion, los gametos seran diferentes dependiendo de
cuales cromosomas estuvieron implicados en la segregacion.

Un cromosoma dicéntrico se forma como resultado de una translocacion de
cromosomas no homdélogos, o de una translocacién entre las dos cromatides del
mismo cromosoma. En el cromosoma dicéntrico se forman puentes de tension en
la anafase, cuando cada centrdbmero migra a un polo diferente, como resultado de
esto, se forman rupturas a diferentes niveles en la region intercentromérica del
cromosoma anormal (Salamanca, 1990). En la formaciéon de isocromosomas la
separaciéon de los centrémeros no es longitudinal, como se da normalmente, sino
transversal. Los isocromosomas que se forman son de brazos largos o cortos
(Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990).

Con las técnicas citogenéticas es posible detectar otros hallazgos
citogenéticos (Salamanca, 1990), por ejemplo: las porciones de cromosomas
rotos, sin centromero, que se conocen como fragmentos; zonas no tefidas en una
cromatida, denominadas brechas, o si es en las dos cromatidas isobrechas;
rupturas cromosdémicas que involucran el desplazamiento de los cromosomas y la

presencia de pequenos fragmentos llamados minutos (Salamanca, 1990).
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Figura 4. Primera parte: Mecanismo de formacion de las aberraciones
cromosomicas estructurales (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990)
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Figura 4. Segunda parte: Mecanismo de formacion de las aberraciones
cromosomicas estructurales (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990).
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Cariotipo de una oveja normal 54, XX | Cariotipo de un carnero portador de una
translocacién robertsoniana 6/15

m
l

Centromero del
cromosoma 6
se pierde

6 6 15 15

Paquiteno de meiosis | de carnero portador de una translocacion
robertsoniana 6/15

B 15 normal

der 15

6 normal

(Salamanca, 1990; Karger, 1995; Mota y Silva; 1998)

Figura 5. Mecanismo de formacion de un cuadrivalente de una translocacién
robertsoniana 6/15 (* = el cromosoma derivado es monoceéntrico).
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Tipo Espermatozoide | Cariotipo del cigoto después de la fertilizacion
del espermatozoide portador de rob 6/15 con
un évulo normal
Adyacente | AB CB 54, XY, - 6, + der 15
AD CD 53, XY, - 15
Adyacente |l AB AD 54, XY, - 15, + der 15
CB CD 53, XY, -6
AB AB 54, XY, - 6, -15, + der 15, +der 15
AD AD 54, XY,-15, +6
CBCB 54, XY, -6, + 15
CDCD 52, XY, -6,-15
3:1 AB CB CD 54, XY, - 6, + der 15
AD 53, XY, - 15
CB CD AD 54, XY
AB 53, XY, -6, - 15, + der 15
CD AD AB 54, XY, - 15, + der 15
CB 53, XY, -6
AD AB CB 55, XY, + der 15
CD 52, XY, -6,-15
Alterna AD BC 54, XY
CD AB 53, XY, -6, - 15, + der 15

(Salamanca, 1990; Karger, 1995; Mota y Silva, 1998)

Figura 6. Mecanismo de segregacién de un cuadrivalente de una translocacion

robertsoniana 6/15.

Las variaciones en el tamafo y estructura de algunos segmentos

cromosomicos reciben el nombre de polimorfismos, los cuales se definen como

variantes normales cuya frecuencia en la poblacién es mas elevada de lo que se

esperaria, Unicamente por la tasa de mutacién recurrente (Salamanca, 1990). En
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los caprinos, como en los bovinos, se han detectado polimorfismos en el
cromosoma Y, él cual se observa acrocéntrico en algunos machos y en otros
parece tener los brazos cortos mas largos (Bhatia y Shanker, 1994). Una
comparacién de las secuencias del cromosoma X demostr6, que aquellas
presentes en los bovinos, se pierden a lo largo de la evolucién en los ovinos y los
caprinos, por esta razén, el cromosomas X en éstos ultimos es acrocéntrico
(Kozubska-Sobocinska et al, 2002). En el hombre (Salamanca, 1990), en los
bovinos (Kozubska-Sobocinska et al, 2002; Kozubska-Sobocinska y Slota, 2002),
en los ovinos y en los caprinos (Kozubska-Sobocinska et al, 2002), como en otras
especies, la cantidad de heterocromatina parece ser la causa que explica la

existencia de los polimorfismos.

Los polimorfismos son marcadores que permiten seguir la transmision de
un segmento de un cromosoma de una generacion a otra, por ejemplo, si al
analizar el cariotipo del padre de un carnero portador de un polimorfismo, se
determina que posee el marcador y el cariotipo de la madre no lo tiene, entonces
se concluye, que el cromosoma con el polimorfismo se recibié del padre (Boichard
et al, 1998).

2.4.3. Antecedentes e importancia de las técnicas de bandeo
cromosémico en la Citogenética Ovina. En 1970 se celebrd la primera
Conferencia Europea de Citogenética de Animales Domésticos en Giessen,
Alemania, desde esa fecha, se han efectuado reuniones cada dos afnos (Ford et
al, 1980; Popescu y Tixier, 1984 Di Berardino et al, 1990). Los objetivos
principales de las conferencias han sido dar a conocer la secuencia de bandas en
ciertas especies de animales domésticos y proporcionar un patron de bandeo bien
establecido, que pudiera utilizarse como referencia por todos los laboratorios de
Citogenética Animal en el mundo (Ford et al, 1980; Popescu y Tixier, 1984; Di
Berardino et al, 1990).
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La informaciéon que brindan los estudios citogenéticos, podria ayudar a
tomar decisiones en cuanto a la seleccién de carneros para pie de cria y en la
adquisicién de animales para las granjas multiplicadoras, particularmente cuando
los animales son fenotipicamente normales, como ejemplo de lo anterior, se
informa de un macho cabrio con érganos genitales bien desarrollados, semen con
caracteristicas normales y 16 descendientes, que fue sujeto de estudio
citogenético porque cuatro de sus hijas presentaron madurez sexual tardia y
problemas reproductivos. El estudio citogenético demostré6 que el macho cabrio
tenia la formula cromosémica 60,XY/61,XXY, que corresponde a un mosaico con
dos lineas celulares (Bhatia y Shanker, 1992), lo sobresaliente del caso, es la
fertilidad y aparente normalidad fenotipica del animal, situacién que demuestra
una vez mas la gran utilidad e importancia de realizar el estudio citogenético a los
machos para pie de cria.

Se han informado numerosas técnicas que demuestran el patrén de bandas
caracteristico de los cromosomas en metafase. Una banda se define como la parte
del cromosoma que es claramente distinguible de sus segmentos adyacentes, y
que aparece obscura o clara, con la utilizacién de una o mas técnicas de bandeo
(Karger, 1995).

Las técnicas de bandeo se dividen en dos grupos principales: las que
resultan en la distribucién de las bandas a lo largo del cromosoma, como las
bandas GTG, Q y R, incluyendo las técnicas que demuestran patrones de
replicacion del ADN vy aquellas que contrastan estructuras cromosémicas
especificas y ocasionan la formacién de un numero menor de bandas, por
ejemplo, bandas C, T y NOR (Seabright, 1971; Di Berardino et al, 1985; Karger,
1995). La técnica de bandas GTG muestra un patron de bandeo a lo largo del
cromosoma, similar al de las bandas Q; la primera, es la técnica mas empleada en
rutina. La tincién es permanente y utiliza en la mayoria de los casos Giemsa como
agente contrastante, también puede usarse bromodeoxiuridina, como se puede
ver en la Figura 7 (Di Berardino et al, 2001). La técnica de bandas Q fue la primera

en utilizarse para diferenciar a los cromosomas; el bandeo oscuro y claro se logra
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utilizando mostaza de quinacrina (Olson et al, 1986). La técnica de bandas R es
un método de contraste reverso a la técnica de bandas G y Q (Ronne, 1983; Di
Berardino et al, 1985). La técnica de bandas C produce una tincién selectiva sobre
la heterocromatina constitutiva y la tincién es permanente (Commings, 1978). En
la técnica de bandas T se colorea la porcién telomérica de los cromosomas
(Commings, 1978). Las bandas NOR visualizan las regiones de organizacion
nucleolar, regiones cromosémicas que forman y mantienen al nucléolo en interfase
(Schwarzacher et al, 1978; Henderson y Bruére, 1979).

Para realizar una investigacién sobre la estructura y funcién de un gen,
bastaria con estudiar sus productos, que generalmente son proteinas o el efecto
del gen mutado sobre el fenotipo del animal (Cervantes y Lépez, 1997). El empleo
de las técnicas de biologia molecular permite el andlisis directo de los genes y su
expresion, lo que resulta de gran interés en el area de produccion animal. Un
ejemplo de ello, es el andlisis molecular realizado a un macho cabrio
pseudohermafrodita sin cuernos. El estudio molecular consistié en la deteccién y
el analisis de los genes SRY y ZFY mediante la aplicacién de las técnicas de
Southern Blot y la reaccidbn en cadena de la polimerasa. Los resultados
demostraron que las secuencias de los genes SRY y ZFY no estan presentes en
el animal y el estudio citogenético reveld la férmula cromosémica 60,XX (Just et al,
1994). Los resultados de ambos estudios ratifican la ausencia del cromosoma Y,

con ello, es posible confirmar que el animal es pseudohermafrodita.
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Figura 7. Patron de bandas GBG en el ganado ovino.

2.5. Alteraciones testiculares y su relacion con las aberraciones

cromosomicas en el ganado ovino.

La Citogenética ha demostrado la asociacibn de las aberraciones
cromosdémicas con diferentes patologias. En el Cuadro 2 se presentan algunas

alteraciones testiculares y las aberraciones cromosdémicas que se han encontrado
en los carneros.

Bruere y Mills (1971) asocian a la criptorquidia unilateral con una
translocacién robertsoniana, donde Unicamente, especifican que los cromosomas
involucrados son un par de autosomas. Los investigadores decidieron denominar a

la translocacion “Massey |7 por desconocer exactamente cuales son éstos

cromosomas.
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Al parecer las translocaciones robertsonianas no afectan la actividad reproductiva
ni el aparato reproductor de los carneros (Broad et al, 2000), sin embargo, la
informacion no es concluyente y seria importante realizar un estudio mas

detallado.

La hipoplasia es la alteracién testicular donde se informa el mayor numero
de hallazgos citogenéticos, de los cuales, la constitucidon XXY parece ser la mas
frecuente (Bruere et al, 1969a; Kilgour y Bruere, 1970). Se ha encontrado que la
presencia de un cromosoma X de mas en los carneros (Bruéere et al, 1969a;
Kilgour y Bruére, 1970), como en otras especies (Clough et al, 1970; Dunn et al,
1980; Hancock y Daker, 1981; Molteni et al, 1999), provoca efectos muy parecidos
a los que presenta un hombre con sindrome de Klinefelter, por ejemplo: atrofia
testicular, hialinizacién de los tubulos seminiferos y azoospermia (Salamanca,
1990). Asimismo, en el hombre (Salamanca, 1990) y en otras especies
(Salamanca, 1990; Jubb et al, 1993; Heard et al, 1997) el cromosoma adicional se
inactiva, como efecto de un mecanismo que compensa la dosis génica de los dos
cromosomas X (Heard et al, 1997), sin embargo, esto no impide que ocurran fallas
en la diferenciacion sexual (Kofman-Alfaro et al, 1982), lo que explica los signos
caracteristicos de éstos animales. Es importante mencionar que en el macho
cabrio (Sponenberg et al, 1983) como en otros animales domésticos (Dunn et al,
1980) existen casos con hipoplasia testicular que presentan un cariotipo normal.
De ahi, la importancia que tiene realizar el analisis citogenético a los animales con
hipoplasia, y particularmente si es bilateral, ya que ésta condicion esta relacionada
con el sindrome de Klinefelter (55,XXY) (Bruére et al, 1969a; Kilgour y Bruére,
1970).

En el mismo rebafo donde se encontré la translocacion robertsoniana
asociada con la criptorquidia unilateral, se detectaron tres carneros portadores de
otra translocacion robertsoniana con testiculos con “forma de reloj de arena“

(Bruere y Mills, 1971), en los cuales, la espermatogénesis se detuvo.

32



Cuadro 2

Algunas alteraciones testiculares asociadas con las aberraciones cromosémicas
en el ganado ovino.

Alteracion testicular Cariotipo Referencias

Criptorquidia unilateral Translocacion Bruere y Mills, 1971.
robertsoniana

Hipoplasia 55,XXY Bruere et al, 1969a; Kilgour
bilateral y Bruére, 1970.

Testiculos con forma de Translocacion Bruere y Mills, 1971.

reloj de arena robertsoniana

2.6. Fertilidad reducida e infertilidad y su relacién con las aberraciones

cromosomicas en los carneros.

En los machos las alteraciones cromosdmicas pueden ser poco aparentes
en su fenotipo, no obstante, su efecto en la fertilidad puede observarse cuando
producen gametos con anormalidades que afectan su comportamiento
reproductivo o el de sus descendientes. En el Cuadro 3 se informan algunos casos
de fertilidad reducida e infertilidad asociados con las aberraciones cromosémicas

en los carneros.

Long et al (1996) informaron el hallazgo de dos ovejas con fertilidad
reducida. Mediante el andlisis citogenético se determindé que eran
pseudohermafroditas masculinos, porque casi el 50% de sus células tenian la
férmula cromosémica 54, XX y en la necropsia de ambos animales fue posible
observar diferentes estructuras como la vulva, la vagina, el clitoris y las glandulas
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mamarias, asi como, un par de testiculos vestigiales alojados en la pared inguinal
(Long et al, 1996). Los pseudohermafroditas masculinos Unicamente poseen tejido
gonadal testicular (Hare y Singh, 1979), lo que hace pensar que se trata de un
caso de hermafroditismo.

En un laboratorio de citogenética animal en Francia (Pinton et al, 1996), se
encontrd un carnero con fertilidad reducida. El estudio citogenético demostré que
el animal era portador de una translocacion reciproca con la férmula cromosdémica
54, XY, t (1p+;25q-). El analisis del cariotipo de sus padres sugiere que la
translocacién aparecié de novo en su madre. Es importante senalar que de las 36
crias del carnero, el 55% de éstas, resultaron portadoras de la translocacién con

una disminucién de casi el 50% de la fertilidad.

Las técnicas de bandeo de alta resolucién y de analisis de imagen sirvieron
para localizar en cuatro carneros, diversas aberraciones cromosémicas
relacionadas con fertilidad reducida. En uno de ellos, se encontré una delecion en
el cromosoma nueve ubicada en la posicién (9911:13,12-). En dos carneros un
rompimiento cromosémico en la region proximal del brazo corto del cromosoma
uno, localizado en el sitio 1(1p-). Finalmente, una serie de rompimientos
cromosomicos en la misma metafase de un solo animal. En el cromosoma seis en
la posicion 6qg (13;15,14-) y en la 6q (21:23,22-), ambos rompimientos
cromosémicos en uno de los dos brazos del cromosoma. El cromosoma uno,
también presentd6 un par de rompimientos cromosomicos en ambos brazos,
localizados en la zona 1p (14:21,15-) y, Unicamente, en uno de los brazos del
mismo cromosoma el rompimiento localizado en la posicion 1p (22:32,31-)

(Pascual y Arruga, 1996).

Puesto que los carneros eran utilizados en programas de mejoramiento
genético, se puede asegurar que las aberraciones cromosoémicas se dispersaron
en los rebanos donde los carneros fueron empleados, lo que trae como

consecuencia una disminucién de la fertilidad (Pascual y Arruga, 1996).
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La existencia de los rompimientos cromosémicos puede estar relacionada
con los reactivos empleados en el cultivo celular o en el bandeo (Salamanca,
1990; Karger, 1995; Pascual y Arruga, 1996; Limongi et al, 2000), sin embargo, la
fragilidad en los cromosomas también se ha visto relacionada con problemas
reproductivos (Halnan, 1972, Bongso y Basrur, 1976; Genest y Guay, 1979;
Llambi y Postiglioni, 1996; Reyes, 2003), particularmente, cuando éstos se

localizan en el cromosoma X (Genest y Guay, 1979).

La infertilidad se ha relacionado con la constitucion 54,XX/54,XY(Power et
al, 1985; Long et al, 1996), que se presenta como resultado de la fusiéon de los
coriones y la anastomosis de los vasos sanguineos de dos productos
heterosexuales (freemartinismo) (Hare y Singh, 1979; Hafez, 1984). Cuando el
diagnoéstico clinico de éstos animales es incierto, es econdmicamente factible
realizar el analisis citogenético, porque el costo de criar a un animal destinado a

ser infértil sobre pasa el costo del estudio del cariotipo.

Bruere et al (1969b) informé sobre el caso de una oveja que aparentaba ser
una hembra estéril con acumulacion excesiva de grasa y con cierto grado de
masculinizacién en la osamenta y en la musculatura. Los genitales externos tenian
aspecto femenino, pero la vagina era corta y terminaba en un saco ciego. En la
necropsia se  observaron testiculos abdominales que realizaban
espermatogénesis. Los epididimos y los conductos deferentes se encontraron
reducidos y no habia utero ni glandulas sexuales accesorias (Bruere et al, 1969b).
El andlisis citogenético determiné la férmula cromosémica 54,XY (Bruére et al,
1969b), lo que a juicio de los investigadores parece corresponder con un
diagnéstico de pseudohermafroditismo masculino. En el hombre (Salamanca,
1990), asi como en diferentes especies de animales domésticos (Hare y Singh,
1979), los pseudohermafroditas masculinos sélo poseen tejido gonadal testicular,
hecho que no corresponde con los hallazgos de la necropsia del animal estudiado,
por esa razén, es posible que se trate de un tipo de pseudohermafroditismo

masculino llamado feminizacion testicular, provocado, por una mutaciéon que tiene
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un patrén de herencia recesivo ligado al cromosoma X (Salamanca, 1990) o por
una mutacion autosdémica dominante limitada al sexo (Hare y Singh, 1979;
Salamanca, 1990). El fenotipo corresponde con el de una hembra normal, con
diferenciaciéon testicular normal y la férmula cromosdmica en el hombre
(Salamanca, 1990) y en los animales domésticos (Hare y Singh, 1979) es 2n+XY.
Es interesante comentar que la vagina del animal estudiado terminaba en un saco
ciego (Bruére et al, 1969b) tal como se observé en un caso de feminizacién

testicular en el hombre (Salamanca, 1990).
Cuadro 3

Algunos casos de fertilidad reducida e infertilidad asociadas con las aberraciones
cromosoOmicas en los carneros.

Cuadro clinico

Cariotipo

Referencias

Fertilidad reducida

Infertilidad

Ly _ No. de carnero.

54 XX
54, XY, t (1p+;25Q-)

'54, XY, 99(11:13,12-)
54, XY, 1(1p2?-)

"'54, XY, 1p(14:21,15-)
V'54, XY, 6q(13;15,14-),
6q (21:23,22-),

1p (14:21,15-),

1p (22:32,31-)

54,XX/54,XY

54, XY
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2.7. Consecuencias economicas en la deteccion de aberraciones
cromosomicas.

En diversos paises existe conciencia sobre la importancia que tiene
detectar y registrar las aberraciones cromosoémicas (Fechheimer, 1979; Berepubo
y Long, 1983). Francia es uno de los paises mas interesados al respecto, porque
han encontrado que las pérdidas econdmicas son considerables cuando
disminuye la fertilidad de los animales (Popescu y Tixier, 1984); mismos que
pueden ser portadores de diferentes aberraciones cromosdémicas (Fechheimer,
1979).

La relevancia de las investigaciones al respecto es tal que se han creado
modelos de simulacion que se programan con diferentes parametros: la raza del
animal, una determinada aberracién cromosémica o, incluso, la frecuencia con que
es utilizado en la producciéon un animal portador de una aberracién cromosomica.
Los resultados, senalan el peligro de utilizar como sementales, animales

aparentemente normales, pero que son portadores (Popescu y Tixier, 1984).

En los centros de inseminacion artificial el problema se agudiza, ya que la
dispersion masiva de las aberraciones cromosdmicas es un peligro potencial, por
ello, en Francia por citar un ejemplo, se desarrollé un laboratorio de citogenética
animal, en la Escuela de Veterinaria de Toulouse, que trabaja en conjunto con los
investigadores del INRA, de esta manera se analiza el cariotipo de los carneros y
otros animales domésticos destinados para la inseminacién artificial (Ducos et al,
2000).

Algunas de las investigaciones sefnalan que eliminar a los machos
identificados como portadores es una medida eficiente para disminuir o por lo
menos para mantener baja la frecuencia de las aberraciones cromosomicas
(Ducos et al, 2000).
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2.7.1. Repercusion de la citogenética animal en los recursos genéticos
pecuarios. México posee una gran diversidad de recursos genéticos pecuarios;
por la falta de esquemas de cruzamiento y seleccion, se producen animales con
genotipos indefinidos de baja productividad. Por ello, es necesario asegurar que
los mejores animales sean seleccionados como reproductores. Para lograr éste
objetivo, se ha propuesto el establecimiento de un laboratorio de genética
molecular de referencia, donde se realice el muestreo y analisis de marcadores
genéticos y la creacién de bancos de germoplasma, entre otras actividades. Lo
que obedece, a la necesidad de realizar acuerdos comerciales a nivel
internacional, donde se requiere incluir animales para pie de cria, que cumplan
con las exigencias de una produccion eficiente y competitiva (SAGARPA, 2000;
SAGARPA, 2002). Las técnicas de citogenética animal, serviran para encausar la
aplicacién de las técnicas de biologia molecular en los laboratorios propuestos por
diferentes instituciones, para apoyar los programas de evaluacion genética, para
asegurar la determinacion de los mejores ejemplares y garantizar el incremento de

la productividad en las empresas pecuarias.

Sin embargo, es importante considerar la validacién y transferencia de
dichas técnicas, para que los productores conozcan y apoyen el mejoramiento
genético en la produccion pecuaria. Ya que los animales criollos del pais, poseen
caracteristicas particulares que deben ser identificadas desde el punto de vista
genético, porque son una importante alternativa para modificar y mejorar, los
sistemas de produccion, siempre y cuando los recursos se manejen de manera
sustentable (SAGARPA, 2000).
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2.8. Servicios de los Centros de Mejoramiento Genético del Altiplano

Mexicano.

La Universidad Autbnoma del Estado de México y el Gobierno del Estado
de México a través de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia y la
Direccion General de Ganaderia de la Secretaria de Desarrollo Agropecuario,
firmaron un convenio que permiti6 la creacién del Centro de Mejoramiento
Genético Ovino en el Estado de México, cuya misiébn es complementar las
politicas de fomento ovino en el estado mediante la incorporacién de técnicas
biotecnoldgicas relacionadas con el area de la reproduccion, para incrementar la
productividad de los rebanos (CENTRO DE, 2005).

Los objetivos del centro son proporcionar el servicio de inseminaciéon
artificial para impulsar el proceso de mejoramiento genético, promover la
introduccién de nuevas razas que ofrezcan alternativas de produccion, evaluar y
dar seguimiento a la progenie, tanto de las razas puras como de los cruzamientos
derivados de estas, y proporcionar, capacitacion a técnicos y productores en
aspectos relacionados con la ovinocultura (Osorio, 2002).

Los servicios que ofrece el centro son la induccién — sincronizacion del celo,
la produccién - venta de dosis de semen, la evaluacion de la calidad del semen de
los reproductores, la inseminacién artificial intrauterina, el diagnéstico de gestacion
por ultrasonografia, asi como, evaluar y dar seguimiento a la progenie (CENTRO
DE, 2005). Con base a la demanda de los ovinocultores del estado, los carneros
utilizados en el centro son Suffolk, Hampshire, Dorset, Dorper, Charolais y

Pelibuey, razas especializadas en la produccién de carne (Osorio, 2002).

En febrero de 1999 comenzé a operar el Centro de Reproduccién vy
Mejoramiento Genético Ovino y Caprino de Irapuato, que reune los esfuerzos del
Gobierno del Estado y la Union Ganadera Regional de Guanajuato, el Comité

Estatal para el Fomento y Proteccién Pecuaria y la Fundacién Guanajuato
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Produce. Su objetivo principal es impulsar el desarrollo genético de las especies

ovina y caprina del estado (Secretaria, s/a).

El centro cuenta con animales para pie de cria de las razas Charolais, lle de
France y Dorper, productoras de carne; y la raza East Friesian especializada en la
produccién de leche. De estos animales se obtiene el semen y los embriones que
se emplean en los programas de mejoramiento genético de los rebanos del
Estado. Ademas, en el centro se realiza inseminacion artificial con semen fresco y
congelado, diagnostico de gestacién y transplante de embriones para la obtencién

de animales de raza pura (Secretaria, s/a).

Con el material biolégico del centro es factible la produccién de lineas
maternas, asi como, la generacion de lineas terminales especializadas en la
produccién de carne de calidad con mejor rendimiento en la canal. Las borregas
de la raza East Friesian pueden usarse para formar un rebaro lechero o para el
desarrollo de una linea materna que permita a la borrega criar corderos de mayor

peso (Secretaria, s/a).
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3. DISCUSION

La criptorquidia se halla poco en el ganado ovino (Pijoan y Tértora, 1986;
Regassa et al, 2003), pero a pesar de ello, se encontré un carnero con
criptorquidia unilateral que esta asociada a una translocacion robertsoniana de
la cual no se especifican los cromosomas involucrados (Bruére y Mills, 1971),
porque no se aplicaron técnicas de bandeo o de biologia molecular. Por su
parte la criptorquidia, al menos en el ganado Hereford, se asocia con la
existencia de un gen dominante con expresion variable (Saunders y Ladds,
1978; Stephen, 1986), esto quiere decir que el padecimiento se manifiesta
desde un grado muy moderado o nulo a otro muy acentuado (Salamanca,
1990; Solari, 1996); incluso, podria tomar formas cualitativamente diferentes en
distintos animales (Salamanca, 1990). De ahi la importancia de rechazar el uso
de animales con estos defectos como reproductores, porque aun cuando un
carnero presente criptorquidia unilateral sigue siendo capaz de reproducirse, ya
que sélo pierde la capacidad espermatogénica del testiculo que queda en
posicion intraabdominal, pero puede heredar una forma acentuada del
problema a sus crias (Stephen, 1986; Marcus et al, 1997; Dyce et al, 1999).

La criptorquidia es un padecimiento que puede diagnosticarse por
inspeccién y palpacion de los testiculos y el escroto, sin embargo, al parecer se
puede presentar el problema en un grado casi nulo, lo que dificulta en gran
medida su deteccidén. Un ejemplo claro de ello, se localiz6 en un rancho del
estado de Yucatan, donde se encontraron dos medios hermanos con
criptorquidia bilateral, hijos por inseminacion artificial de un toro Suizo Pardo
cuyo semen puede estar todavia en el mercado; la existencia de estos dos
animales explica porque seria importante realizar el andlisis citogenético a los
reproductores (Reyes, 2003).

Los carneros con hipoplasia bilateral presentaron el sindrome de
Klinefelter debido a la existencia de un cromosoma X supernumerario (Bruére
et al, 1969a; Kilgour y Bruére, 1970). Los carneros no presentaron rasgos
femeninos, que han sido observados en otros animales con la trisomia (Dunn et

al, 1980). Esto enfatiza la importancia de examinar los testiculos de los
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carneros que seran futuros reproductores y de realizar estudios citogenéticos a
los animales que presentan alguna alteracion del desarrollo testicular. Los
carneros con sindrome de Klinefelter son estériles debido a que son
azoospérmicos, ya que sus tubulos seminiferos se encuentran degenerados y
desprovistos de células germinales, aunque pueden mostrar conducta sexual
normal (Logue et al, 1979; Dunn et al, 1980).

Uno de los posibles mecanismos de formacién de la constitucién
cromosémica 55,XXY se presenta en la Figura 8. En el humano, entre el 60%
(Salamanca, 1990) y el 75% (Koehler et al, 1996) de los casos del sindrome
son atribuibles a la falta de separacion cromosdémica durante la ovogénesis, y
en el 40% de los casos ocurre durante la meiosis | (Koehler et al, 1996). De
acuerdo con esto, si los eventos son similares en los ovinos, existe mas del

60% de probabilidades de que el problema se origine en las borregas.

No separacion cromosomica en la Espermatogénesis normal
meiosis | de la ovogénesis de la de un carnero

borrega
54

/ \ Meiosis | / \

26 28
/ \ / \ Meiosis I \ / \
26 26 28 28 27

\ /

fecundacion

|

55, XXY

Figura 8. Uno de los posibles mecanismos de formacion de la constitucion

cromosomica del sindrome de Klinefelter.
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En estudios realizados sobre la recombinacion y la segregacion de los
cromosomas, en modelos animales como la rata, la mosca de la fruta y en
mujeres, que tuvieron descendientes con trisomias de cromosomas sexuales y
de autosomas, se encontrd que la no separacion puede obedecer a fallas en el
apareamiento (Rappold, 1993) o en la recombinacién de las regiones
pseudoautosdmicas (Koehler et al, 1996), eventos que se observan a nivel
citolégico por el bajo indice de quiasmas (Carpenter, 1994). Incluso, se ha
propuesto como causa la reparacién de rompimientos en la doble cadena, por
ciertos elementos transponibles, durante la profase de la meiosis |, accién que
puede interferir durante la segregacion de los cromosomas en la anafase
(Koehler et al, 1996).

A pesar del mecanismo que compensa la existencia del cromosoma X
adicional en estos animales (Heard et al, 1997), ocurren fallas en la
diferenciacién sexual (Kofman-Alfaro et al, 1982), lo que explica los signos
caracteristicos del sindrome, como la hipoplasia bilateral, la azoospermia y la
feminizacion cuando se presenta (Logue et al, 1979; Molteni et al, 1999).
Aparentemente la aneuploidia afecta en menor medida al hombre, ya que en
individuos con sindrome de Klinefelter se han observado algunos tubulos
seminiferos con espermatogénesis completa (Bruere et al, 1969a); incluso se
conoce un caso de paternidad de un hombre con la constitucion cromosémica
47 XXY (Terzoli et al, 1992). En contraste, los ovinos (Bruére et al, 1969a), los
porcinos (Hancock y Daker, 1981) y los bovinos (Dunn et al, 1980; Bongso et
al, 1981; Molteni et al, 1999) son azoospérmicos.

La hipoplasia testicular parece ser heredable (Ott, 1987) por efecto de un
gen autosémico recesivo con penetrancia incompleta (Gledhill, 1973; Eriksson,
citado por Stephen 1986; Jubb et al, 1993; Trigo, 1998). Con base en las
caracteristicas de otros padecimientos que presentan el mismo tipo de
herencia, se puede presumir que un carnero con hipoplasia recibe el gen de su
progenitor afectado, pero podria no manifestarlo en su fenotipo. En este caso,
la penetrancia se refiere al hecho de que el animal presente la alteracion o de

que no la presente; sin embargo, a pesar de que el carnero sea normal
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fenotipicamente, puede heredar el padecimiento a su descendencia
(Salamanca, 1990).

Los carneros que presentaron testiculos con forma de reloj de arena,
resultaron portadores de una translocacién robertsoniana (Bruere y Mills,
1971). En éste caso tampoco se especifica de qué cromosomas se trata, sin
embargo, como consecuencia de la translocacion robertsoniana durante la
recombinacién en paquiteno el acomodo y segregacién de los cromosomas
sera diferente (Salamanca, 1990; Marquez, 1996), como resultado, los gametos
seran distintos dependiendo de cuéles cromosomas estan implicados en la
translocacién. Esta situacion ocasionard que no todos los gametos sean
viables, lo que puede reflejarse como una disminucién en la fertilidad del
animal.

En las ovejas con fertilidad reducida se encontr6 tejido gonadal de
ambos sexos y la formula cromosomica 54,XX en cerca del 50% de las células
(Long et al, 1996). Los animales son considerados pseudohermafroditas
masculinos, sin embargo, estos casos Unicamente poseen tejido gonadal
testicular (Hare y Singh, 1979), por esa razon, se cree que se trata de dos
hermafroditas. La causa del problema puede explicarse como una
masculinizacién incompleta de las gbnadas durante la diferenciacion (Hare y
Singh, 1979).

Estudios citogenéticos han demostrado que los cariotipos con
cromosomas no balanceados que son resultado de una translocacion
reciproca, ocasionan una disminucién en la fertilidad porque los embriones
mueren durante la gestacion (Hare y Singh, 1979), esto explica, porque el 55%
de las crias del carnero portador de la translocacién 54, XY, t (1p+;253g-), son
portadoras de la misma y presentan una disminucion de casi el 50% de la
fertilidad (Pinton et al, 1996). Es posible, que la translocacion reciproca no
modifique el tamafo y la forma de los cromosomas involucrados, entonces,
pueden pasar desapercibidas las alteraciones en los cromosomas mitéticos
cuando no se aplican las técnicas de bandeo, en ese caso, se sugiere realizar

el andlisis citogenético en los cromosomas meidticos (Hare y Singh, 1979).
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No se puede asegurar que los rompimientos cromosémicos sean la
causa per se de una alteracién en el aparato reproductor de los carneros, no
obstante, es posible que los rompimientos cromosdémicos en los carneros con
alteracion testicular sean indicadores de la susceptibilidad de estos animales a
presentar los rompimientos, hecho que podria reflejarse en la inestabilidad
cromosomica de los gametos y, como resultado, en la disminucién de la
fertilidad (Reyes, 2003).

La infertilidad de los carneros se ha relacionado con el Freemartinismo
(Power et al, 1985; Long et al, 1996; Smith et al, 2003), que aparece, como
consecuencia del intercambio sanguineo entre los productos heterosexuales y
que conlleva al establecimiento de un quimerismo cromosémico en la sangre
periférica. En la mayoria de los casos las hembras presentan los signos
caracteristicos del sindrome (Hafez, 1984), y para diagnosticar el problema se
realiza una palpacién rectal o una vaginoscopia (Kannan et al, 1999), sin
embargo, para proporcionar el diagnéstico diferencial lo ideal seria efectuar un
andlisis histolégico y uno citogenético. El sindrome Freemartin no es heredable,
pero la predisposicidon a engendrar gemelos si lo es Kastli y Hall, citado por
Ayala-Valdovinos (2000), de ahi, la importancia que tiene contar con un
diagnéstico acertado en las etapas tempranas del desarrollo de una borrega,
que es producto de un parto multiple heterosexual, para precisar su futuro
reproductivo.

Mediante el analisis citogenético Bruere et al (1969b) determinaron que
la hembra que parecia ser estéril y con cierto grado de masculinizacién,
representaba un caso de pseudohermafroditismo masculino, sin embargo, al
realizar la necropsia también se encontraron estructuras propias de una
hembra, hecho que puede explicar el problema como un caso de feminizacién
testicular, ya que los pseudohermafroditas masculinos poseen exclusivamente
tejido gonadal testicular (Hare y Singh, 1979). A pesar de que es relativamente
sencillo determinar que un animal con ambigledad de genitales no puede
utilizarse con fines reproductivos, la importancia de su diagnéstico se
incrementa, cuando se sabe, que la feminizacién testicular presenta un patrén

de herencia recesivo ligado al cromosoma X (Salamanca, 1990), ya que las
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hembras tendran la capacidad de transmitir el problema a su descendencia y
los machos seran los afectados, por lo tanto, una vez diagnosticada la
feminizacion testicular es pertinente, buscar cuéal es la madre del animal con la
alteracién y las hijas de ésta, para eliminarlas, ya que ellas continuaran
diseminando el problema en el rebafo. También se informa, que la
feminizacion testicular puede ser el resultado de una mutacién autosémica
dominante limitada por el sexo (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990), lo que
establece que las hormonas sexuales son los factores que determinan la
expresion de la feminizacion testicular (Gardner et al, 1998), esto quiere decir,
que las células blanco no responden a la accion de la testosterona por la
incapacidad de union de los andrégenos al receptor -citoplasmatico
(Salamanca, 1990), lo que provoca, que la diferenciacion sexual de las
estructuras propias de un macho no se lleve a cabo de manera normal y se
presente la feminizacién testicular, esa es la razén, de que el fenotipo del
animal corresponda con el de una hembra normal y la férmula cromosdmica
sea 54,XX (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990, Long et al, 1996).

El analisis cromosdémico puede utilizarse como herramienta para el
diagnostico diferencial entre la feminizacidn testicular y la disgenesia gonadal,
porque se sabe que la primera es hereditaria, mientras que ésta ultima no
(Hare y Singh, 1979). El asegurar el diagnéstico tiene gran relevancia para
decidir el manejo productivo y reproductivo adecuado de los animales
afectados.

En los carneros no se han encontrado poliploidias que afecten su
comportamiento reproductivo, sin embargo, seria importante efectuar una
investigacion al respecto, ya que en las cabras las células con poliploidias que
van del 2 al 4% (Bhatia y Shanker, 1990; Bhatia y Shanker, 1996) se
consideran anormales y cuando son mayores al 10% provocan que el animal

sea repetidor de servicios (Lozano et al, 2000).

En cuanto a los servicios que ofrecen los centros de mejoramiento
genético, es preponderante evaluar, si en el Altiplano Mexicano se esta
realizando una adecuada certificacion de la calidad genética, por ser una de las

zonas con mayor produccion de ovinos y por los tratados comerciales
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celebrados con Sudamérica en afos recientes (Ruiz y Soto, 2004). El contar
con dos centros de mejoramiento genético, determina el compromiso de
efectuar una evaluacién no solamente fenotipica, sino genotipica de los
animales para pie de cria que forman parte de estos centros.

Para mejorar las caracteristicas productivas de los animales, se ha
considerado la aplicacién de las técnicas de genética molecular en los
esquemas de seleccion. Un ejemplo que demuestra las ventajas de dicha
aplicacion, es el trabajo realizado por Francia para seleccionar a los machos
cabrios que se emplearan para la inseminacion artificial. La finalidad de estos
esquemas es mejorar la calidad genética de la leche, identificando en los
animales seleccionados el locus de la caseina alfa S1 (Leboeuf et al, 1998),
gen que proporciona caracteristicas adecuadas de coagulacién y que son
importantes para la elaboracion de quesos (Martin et al, 1999).

Desde hace aproximadamente cinco afos se ha propuesto el
establecimiento de un Laboratorio de Genética Molecular de Referencia
(SAGARPA, 2000; SAGARPA, 2002), donde al igual que en otros paises
(Gustavsson, 1977; Fechheimer, 1979; Ducos et al, 2000), el personal
capacitado pueda identificar genes deseables e indeseables con el fin de
complementar los resultados de sus evaluaciones genéticas dando un valor
econémico agregado. Asimismo, seria posible fomentar la realizacién de las
pruebas de paternidad como apoyo a los programas de evaluacion genética
(SAGARPA, 2002).

Definitivamente, los centros de mejoramiento genético deben contar con
este laboratorio, ya que la dispersion masiva de las aberraciones
cromosOmicas y/o de alguna caracteristica productiva indeseable seria un
peligro potencial por los servicios que ofrecen a los productores. A pesar de
ello, el Centro de Mejoramiento Genético Ovino no contempla en sus objetivos
el andlisis citogenético y molecular de los animales, porque no es una
evaluacién que compromete la operatividad del centro (J. Osorio Avalos,
comunicacién personal). Desafortunadamente, el ignorar las ventajas que
ofrece la evaluacion citogenética y la utilizacion de marcadores moleculares,

conlleva una pérdida econémica considerable porque se desconocen los genes
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con importancia productiva de los ovinos y caprinos del altiplano vy
posiblemente del pais.

El trabajo realizado por el Centro de Mejoramiento Genético Ovino
conlleva un gran avance, porque permite la transferencia de tecnologia a los
productores de la zona, pero principalmente, porque se dispone de una base
de datos que permite a los productores seleccionar el material biolégico segun
las necesidades de su explotacion (CENTRO DE, 2005), sin embargo, cuando
el semen fue procesado segun refiere la Norma Oficial Mexicana NOM-027-
Z00-1995 (SAGAR, 1996), misma que no contempla el analisis citogenético de
los animales que son donadores, podria resultar poco confiable asegurar que el
semen esta libre de alguna aberracién cromosémica. Sobretodo, ahora que el
centro esta por convertirse en un Centro de Procesamiento de Semen.

Por su parte, el Centro de Reproducciéon y Mejoramiento Genético Ovino
y Caprino de Irapuato, establece que con su material biolégico es posible
generar lineas terminales especializadas en la produccién de carne de calidad
y con mejor rendimiento en la canal, situacién que puede lograrse manejando
la heredabilidad, la repetibilidad y la correlacion de ciertas caracteristicas con
importancia productiva, sin embargo, resultaria conveniente emplear
marcadores genéticos para dichas caracteristicas (Renard et al, 2003).

En este contexto, la citogenética sirve como base para la aplicacién de
las técnicas de biologia molecular. Con los marcadores genéticos es posible
identificar y registrar individuos, definir estrategias de apareamiento con varios
fines, por ejemplo, el incremento del vigor hibrido en poblaciones comerciales y
la introduccion de nuevos alelos dentro de una poblacién comercial o para la
formacién de razas sintéticas (SAGARPA, 2000).

La aplicacion de biotecnologias como la transferencia de embriones e
inseminacién artificial, exigen la existencia de un programa de evaluacién
genética utilizando las bases de datos anteriormente descritas y considerando
su factibilidad econdémica. Es importante sefalar, que de no contar con
evaluaciones genéticas de los animales, la aplicaciéon de estas herramientas
biotecnoldgicas tendrian efectos limitados sobre el ganado ovino y caprino
(SAGARPA, 2000).
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Por otro lado, las técnicas de citogenética y genética molecular
proporcionan estrategias para garantizar la conservacion y aprovechamiento
racional de los recursos genéticos de nuestro pais.

En México, existen recursos genéticos criollos, que tienen caracteristicas
particulares que deben ser identificadas desde el punto de vista gendémico,
porque representan una fuente importante de proteinas y constituyen una rica
variabilidad genética que puede ser de utilidad en el futuro (Sierra, 1998;
SAGARPA, 2000). En el pais es comun que los animales criollos se crucen con
razas exéticas como la Dorper y la Katadin y el producto de estas cruzas se
utiliza como semental (Medrano, 2000), practica que en la mayoria de los
casos no conlleva una evaluacién reproductiva del semental y mucho menos
citogenética, lo que representa un gran riesgo para los productores, porque se
desconoce si los animales son portadores de una aberracion cromosomica.

Por otro lado, los recursos genéticos criollos representan una alternativa
para modificar los sistemas de produccién, utilizando animales que en términos
generales se adaptan mejor a las condiciones medioambientales del pais
(Medrano, 2000), ya que los ranchos dedicados a la produccion de pie de cria
mantienen a sus rebafnos en condiciones favorables que distan mucho de la
cria ovina tradicional de México.

En conclusion, las técnicas de citogenética sirven para comprobar el
diagndéstico reproductivo del macho ovino, sobre todo, cuando las aberraciones
cromosoémicas no tienen efecto directo en el fenotipo.

De las aberraciones cromosomicas encontradas, un poco mas del 25%
afectan el fenotipo, hecho que facilita la deteccion de las patologias, sin
embargo, mas del 70% de ellas se asocian con la fertilidad reducida e
infertilidad. El diagnéstico de estas patologias podria ser confuso ya que el
efecto de las aberraciones cromosdémicas se observaria en la descendencia o
en la productividad del portador.

Es importante que los Centros de Mejoramiento Genético realicen las
técnicas de citogenética como una herramienta diagnostica, ya que en los
mismos no se realizan por no ser una prioridad. La inversion seria redituable al

evitar gastos de mantenimiento de un animal con fertilidad baja, controlar la
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diseminacion de las aberraciones cromosémicas y proporcionar un valor
econémico extra al material biolégico y a los rebanos de los Centros de

Mejoramiento Genético del Altiplano Mexicano.
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