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RESUMEN 

 

Con la finalidad, de establecer la importancia de las técnicas de Citogenética 
para el diagnóstico de algunas patologías que afectan la actividad reproductiva 
del macho en el ganado ovino, analizar el mecanismo de formación de las 
aberraciones cromosómicas (AC) encontradas en las patologías y determinar si 
es factible utilizar las técnicas de Citogenética como una herramienta 
diagnóstica en los Centros de Mejoramiento Genético (CMG) del Altiplano 
Mexicano, se realizó una revisión bibliográfica, a partir de la cual es posible 
asociar una translocación robertsoniana con la criptorquidia unilateral y los 
testículos 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 más, en el síndrome de Klinefelter, provoca atrofia 
testicular, hialinización de los túbulos seminíferos y azoospermia, así como, 
fallas en la diferenciación 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 conclusión, las técnicas de 
Citogenética sirven para realizar el diagnóstico reproductivo del macho ovino, 
principalmente, cuando las AC no tienen un efecto directo en el fenotipo. De las 
AC encontradas, poco más del 25% afectan el fenotipo, esto podría auxiliar en 
la detección de las patologías, no obstante, más del 70% restante se asocia 
con la fertilidad reducida e infertilidad. El diagnóstico para dichas patologías 
podría ser confuso, porque el efecto se observaría en el desempeño 
reproductivo del portador o en su descendencia. Los CMG deben realizar las 
técnicas de Citogenética como una herramienta diagnóstica. La inversión sería 
redituable al evitar gastos de mantenimiento de un animal con fertilidad baja y 
controlar la diseminación de las AC. 
  

 

Palabras clave: Citogenética, patologías, actividad reproductiva y ovino. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

 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 últimos 

años se incrementó el uso las razas Pelibuey y Black Belly (SAGARPA, 2002). En 

términos generales los rebaños del Altiplano Mexicano están 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 país cuenta con la mayor proporción de ovinos (De 

Lucas y Arbiza, 2000), gracias a las condiciones agroecológicas idóneas para su 

producción 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 rebaño está determinado por el 

comportamiento de los machos y de las hembras, sin embargo, debido a que el 

carnero tiene la función de fecundar al mayor número 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 alteración que pueda afectar su 

comportamiento reproductivo; entre las causas que pueden afectar dicho 

comportamiento están los golpes, las heridas, las infecciones y las anomalías del 

desarrollo, hereditarias o no (Morrow, 1980; Stephen, 1986; Jubb et al, 1993; 

Galloway, 1994). Algunas de estas anomalías del desarrollo están relacionadas 

con alteraciones numéricas y/o estructurales de los cromosomas de los animales 

(Morrow, 1980; Stephen, 1986; Jubb et al, 1993; Galloway, 1994). Las patologías 

por sí mismas, afectan el comportamiento reproductivo del carnero y si éstas se 

encuentran asociadas con alguna aberración cromosómica las consecuencias 

productivas serían mayores.  

En diversos países, la aplicación de las técnicas de citogenética clásica, ha 

dado buenos resultados para controlar la aparición de animales con aberraciones 



 

2 

cromosómicas (Ducos et al, 2000), hecho que tiene un gran significado 

económico, sobre todo en la actualidad, porque con el uso de tecnologías como la 

inseminación artificial y la transferencia de embriones, la propagación del semen 

de un animal portador de una aberración cromosómica tendría consecuencias muy 

serias.    

 De ahí, que en el Altiplano Mexicano, sería no sólo deseable sino ideal, que 

los Centros de Mejoramiento Genético contarán con un laboratorio de citogenética 

animal, que hiciera uso de dicha herramienta, para asegurar que los animales que 

se producen en las granjas multiplicadoras están libres de cualquier alteración 

cromosómica, para descartar o aprovechar con seguridad, aquellos animales con 

índices reproductivos bajos, para evitar la diseminación de alguna alteración 

cromosómica. Una vez, que sea posible asegurar, mediante la aplicación de las 

técnicas citogenéticas en el Altiplano Mexicano, que los carneros no son 

portadores de una aberración cromosómica, sería entonces, cuando se podría 

afirmar que se está controlando la calidad genética de los rebaños.    

 Los objetivos del presente trabajo fueron establecer la importancia de las 

técnicas de citogenética, para el diagnóstico de algunas patologías que afectan la 

actividad reproductiva del macho en el ganado ovino, analizar el mecanismo de 

formación de las aberraciones cromosómicas encontradas en dichas patologías y 

determinar si es factible utilizar las técnicas de citogenética como una herramienta 

diagnóstica en los Centros de Mejoramiento Genético del Altiplano Mexicano.  
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2. REVISIÓN DE LITERATURA  

 

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

 

 La zona central del país es importante en cuanto a la concentración de 

ovinos. Las condiciones ecológicas predominantes son las del clima templado, la 

altitud fluctúa de los 1,500 a los 3,000 m.s.n.m. y la temperatura promedio es de 

18º 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 rebaños está 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 últimos años se ha incrementado la 

utilización de la Pelibuey y la Black Belly (De Lucas y Arbiza, 2000; SAGARPA, 

2002). 

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

pastoreo diurno de 6 a 10 hrs en áreas comunales, valles altos o bosques, 

caminos y campos agrícolas después de la cosecha. Su objetivo principal es el 

ahorro y el auto consumo.  

En la zona existen otros sistemas que se mencionarán a continuación (De Lucas y 

Arbiza, 2000). Los sistemas para la producción de pie de cría o los de ciclo 

completo, en los cuales se aplica tecnología, se manejan razas definidas, así 

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 tecnología de otros países. 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 utilización de 

diferentes razas (De Lucas y Arbiza, 2000).  
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 Es preponderante mencionar el sistema trashumante que se practica en el 

Municipio de Xalatlaco y en algunos lugares del Estado de México, así 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 rebaños pastorean en los valles, entre las 

montañas (en el período 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 producción de los estados de Hidalgo y de Veracruz el 

objetivo es brindar asistencia técnica a la población proporcionando financiamiento 

para la construcción de instalaciones o brindar alternativas de alimentación para el 

ganado (De Lucas y Arbiza, 2000).  

 Con respecto a la producción de lana, la zona aporta el 56.5% del total 

nacional. La lana es corta por la tradición de esquilar a los animales dos veces al 

año, su diámetro es heterogéneo, es áspera 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, exportó 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 negociación 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 producción de México y de otros países en desarrollo (Ruiz y 

Soto, 2004).  
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2.2. Características del aparato reproductor del carnero. 

 

 2.2.1. Diferenciación sexual. La diferenciación sexual asegura la 

perpetuación de las especies con reproducción sexual, es un proceso que conlleva 

gran precisión en sus mecanismos de regulación y que establece el dimorfismo 

sexual, que es el resultado, de una serie de eventos que ocurren en las fases más 

tempranas de la vida. La diferenciación sexual se realiza en las tres etapas que se 

exponen a continuación (Kofman-Alfaro et al, 1982).  

  2.2.1.1. Diferenciación cromosómica. El proceso inicia cuando un 

espermatozoide que tiene un cromosoma X o uno Y fertiliza al ovocito que 

únicamente posee el cromosoma X. De esta manera, se establece el sexo 

cromosómico, teniendo la hembra el complemento cromosómico XX y el macho 

XY (Kofman-Alfaro et al, 1982; Hafez, 1984).    

Es indispensable la presencia del cromosoma Y para la diferenciación 

testicular de la gónada primitiva, lo que es independiente del número de 

cromosomas X presentes en el animal. Los genes que determinarán la 

diferenciación testicular se localizan en los brazos cortos del cromosoma Y, sin 

embargo, se ha sugerido que ciertos factores necesarios para la maduración 

testicular están localizados en los brazos largos del mismo cromosoma (Kofman-

Alfaro et al, 1982).  

El cromosoma Y no sólo participa en la diferenciación testicular, también 

interviene en otros procesos como la espermatogénesis, el crecimiento corporal, la 

maduración ósea, así como, la prevención de manifestaciones somáticas del 

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

  2.2.1.2. Diferenciación gonadal. Las células germinales epiteliales y 

las primordiales migran a la gónada no diferenciada, siguiendo la pared posterior 

del saco vitelino. Como las células germinales primordiales llevan el cromosoma 

Y, inducen la diferenciación de la porción medular de la gónada y ésta se convierte 



 

6 

en un testículo. En el testículo, se ejercen dos acciones fundamentales para la 

diferenciación 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 Müller producida en las células 

de Sertoli, impide la diferenciación de los conductos de Müller (Hafez, 1984; 

Merchant, 1990; Salamanca, 1990).  

  2.2.1.3. Diferenciación fenotípica. El desarrollo del fenotipo del 

macho está determinado por el efecto de tres hormonas sobre los primordios 

genitales. La regresión de los conductos de Müller está 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 construcción del 

fenotipo masculino. El efecto de la testosterona se ejerce específicamente sobre 

los conductos de Wolff que se diferencían en epidídimos, conductos deferentes, 

vesícula seminal y conducto eyaculador. Una vez en el interior de la célula la 

testosterona es transformada metabólicamente en la tercera hormona que 

interviene en el desarrollo fenotípico de los genitales externos del macho, la 5α-

dihidroxitestosterona, que induce la diferenciación de los genitales externos 

durante la embriogénesis(Kofman-Alfaro et al, 1982).     

 

 2.2.2. Anatomía del aparato reproductor. Los testículos son considerados 

los órganos sexuales primarios, se localizan en el escroto, suspendidos en la parte 

externa de la región inguinal. Los órganos sexuales secundarios son: los 

conductos eferentes, los epidídimos, los vasos deferentes, la uretra y el pene; 

mismos que permiten el transporte de los espermatozoides hacia el exterior. Los 

órganos sexuales accesorios constituyen la próstata, las glándulas o vesículas 

seminales y las glándulas bulbouretrales (Porras, 2001). 

Los testículos se localizan dentro del escroto, que es una estructura 

semejante a una bolsa de piel vascularizada, que recibe inervación de las ramas 

ventrales de los dos primeros nervios lumbares (Dyce et al, 1999). El escroto del 
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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 túnica dartos, relacionada con la túnica 

vaginal y con el ligamento escrotal. El escroto se divide en dos partes por medio 

de un tabique formado por la extensión de la túnica dartos (Porras, 2001); 

internamente al dartos, se encuentra la fascia espermática, que se divide en varias 

capas, la intermedia permite a la túnica vaginal moverse dentro del escroto (Dyce 

et al, 1999).  

Los testículos tienen forma ovoide, su tamaño es variable aunque 

generalmente tienen una longitud de 10 cm y un diámetro de 6 cm (Hafez, 1984). 

El tamaño de los testículos depende principalmente de la raza y el peso corporal 

del carnero (Braun et al, 1980). Existen indicios de que las hijas de carneros con 

testículos grandes alcanzan la pubertad a una edad más temprana y tienen una 

producción mayor de ovocitos en cada estro (Braun et al, 1980). La función 

exócrina del testículo es producir espermatozoides, mientras que la endócrina, 

está representada por las secreciones producidas por las células de Sertoli y las 

de Leydig (Banks, 1986). 

Dos capas de peritoneo cubren a los testículos y forman la túnica vaginal. 

La función de ambas capas es sostener a los testículos. La túnica vaginal es una 

evaginación a través del canal inguinal, la parte proximal que rodea al cordón 

espermático se agranda distalmente, para formar en el escroto un 

ensanchamiento, que contiene al testículo y al epidídimo. Las capas parietal y 

visceral de la túnica vaginal se relacionan mediante un pliegue, que se localiza 

desde el anillo vaginal hasta la cola del epidídimo (Dyce et al, 2001). El músculo 

cremaster es una prolongación de la musculatura abdominal, que se fija a la túnica 

vaginal parietal y envuelve al cordón espermático, su función junto con el dartos, 

es elevar los testículos para su adecuada termorregulación (Porras, 2001). La 

túnica albugínea forma lóbulos que contienen a los túbulos seminíferos y las 

células intersticiales o de Leydig, que proporcionan a los testículos su consistencia 
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propia. Los lóbulos finalizan en la porción media del testículo para formar el 

mediastino testicular (Porras, 2001). En algunos casos, se considera una tercera 

capa, llamada túnica vascular, formada por una red de vasos sanguíneos que se 

alojan en el tejido conectivo areolar (Leeson et al, 1990). Las venas del testículo, 

forman una red de filamentos vasculares entrelazados, el plexo pampiniforme, al 

final, la red vascular se reduce a una vena que continúa hacia la vena cava 

caudal. La linfa de los testículos acarrea hormonas, que se dirigen hacia los 

nódulos linfáticos en la bifurcación de la aorta (Dyce et al, 1999).    

 El cordón espermático posee una morfología y longitud determinada, según 

la especie en que se encuentra, se puede identificar a nivel del cuello del escroto. 

Está formado por los siguientes elementos: las fibras musculares, la arteria y 

venas testiculares, los nervios, los conductos linfáticos y los conductos deferentes. 

La mayor parte del cordón espermático está integrado por la arteria testicular y las 

venas. La arteria sale de la aorta abdominal y continúa hacia el anillo vaginal, 

donde se unen los elementos del cordón espermático (Dyce et al, 1999).  

La morfología de los conductos deferentes, permite que se almacenen los 

espermatozoides en su porción terminal, donde se encuentran unas dilataciones 

llamadas ámpulas; los conductos ascienden por la cara medial del testículo, sitio 

en que continúa el borde craneal del epidídimo (Dyce et al, 1999). Cuando se 

realiza la vasectomía a los machos se cortan los conductos deferentes (Porras, 

2001).  

Los epidídimos 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 maduración de los espermatozoides, 2) 

permitir la comunicación entre los conductos eferentes y los conductos deferentes, 

y 3) funcionar como lugar de almacenamiento. Los testículos y los epidídimos 

están irrigados e inervados por la arteria y el nervio testicular (Porras, 2001).       

Los túbulos seminíferos desembocan a través del conducto eferente (grupo 

de 15 tubos) a los tubos colectores, llamados rete testis o red testicular, que se 
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localizan en el mediastino testicular y, cuya función, es transportar a los 

espermatozoides a la cabeza del epidídimo (Porras, 2001). Cada túbulo seminífero 

está revestido por el epitelio seminífero y el cúbico estratificado. El epitelio 

seminífero se localiza sobre una lámina basal delgada, rodeada hacia fuera por 

tejido peritubular, constituido por tejido conectivo, fibroblastos y células 

musculares lisas o mioides. Éstas últimas forman uniones con otras células, lo que 

hace lento el tránsito de macromoléculas, del espacio intersticial al epitelio 

seminífero. Por las contracciones de las células mioides, es posible que se 

modifique el diámetro del túbulo seminífero, lo que permite el desplazamiento de 

los espermatozoides a través del mismo. El epitelio seminífero contiene a las 

células de Sertoli y a las células germinales (Leeson et al, 1990). 

 Las células de Sertoli se encargan del soporte, nutrición y diferenciación 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 retículo endoplásmico 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 digestión que realizan las células de Sertoli, al 

fagocitar las gotas citoplásmicas residuales de la diferenciación de los 

espermatozoides (Dyce et al, 1999). El epitelio seminífero presenta dos 

compartimentos: el basal localizado entre las uniones ocluyentes y la lámina basal, 

que permite el transporte de diversas sustancias entre los vasos intersticiales y las 

células germinales; y el compartimento adluminal, que se sitúa entre las uniones y 

el lúmen del túbulo seminífero (Leeson et al, 1990). 

 El pene es una estructura fibroelástica (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 unión, a lo que se 

denomina frenillo persistente (Porras, 2001), anormalidad que llega a impedir el 
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funcionamiento normal del pene. En el carnero adulto mide aproximadamente 40 

cm, en reposo. El pene se encuentra en el prepucio que es una invaginación de la 

piel abdominal. (Dyce et al, 1999). El prepucio se forma por una capa externa y 

una interna. Las dos están provistas de glándulas secretoras de esmegma 

(secreción sebácea) y de tejido linfoide, la porción craneal del prepucio, se 

suspende caudalmente a la cicatriz umbilical (Dyce et al, 1999). Los músculos que 

se asocian con el pene son: el bulboesponjoso, continuación extrapélvica del 

músculo uretral; los isquiocavernosos, que se originan en el arco isquiático; 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 músculos, el 

último, se compone de fibras musculares lisas, además, se inserta 

ventrolateralmente en la segunda curva de la flexura sigmoidea. Las contracciones 

parasimpáticas de los músculos 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 músculo bulboesponjoso para formar el cuerpo cavernoso del pene 

(Porras, 2001). La irrigación 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 erección se efectúa por la obstrucción 

del flujo venoso por los músculos isquiocavernosos, originando la distensión del 

cuerpo cavernoso durante la excitación sexual. En la erección, la presión 

sanguínea se ha calculado de 800 a 2400 mm Hg, por eso, cualquier daño 

provocaría una fuerte hemorragia (Porras, 2001). La expansión 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 

túnica 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 colículo seminal; en cada lado, se desarrollan 

orificios que se unen con los conductos deferentes, con los conductos de la 

próstata y los de otras glándulas accesorias, por lo tanto, su función principal es 

transportar orina y semen (Dyce et al, 1999).     

 Las glándulas sexuales accesorias incluyen a la próstata, las vesículas 

seminales y las bulbouretrales. Las secreciones de estas glándulas son 

necesarias para enriquecer el medio en que serán liberados los espermatozoides. 

La próstata se encuentra sobre la uretra pélvica, su secreción se presenta antes y 

durante la eyaculación, que se observa como un líquido transparente antes de la 

cópula. Las vesículas seminales tienen forma alargada y superficie lobulada, se 

localizan en posición dorsal con respecto a la vejiga urinaria, junto a las ámpulas 

de los conductos deferentes y cranealmente a la próstata. Dichas vesículas vierten 

sus secreciones en la superficie del colículo seminal y producen casi el 90% del 

producto del eyaculado. En la posición inferior del borde craneal del músculo 

esponjoso, se ubican las glándulas bulbouretrales, también conocidas como 

glándulas de Cowper (Banks, 1986), su función es limpiar y lubricar la uretra al 

integrar sus secreciones al semen (Porras, 2001).    

Las secreciones de las glándulas sexuales secundarias, junto con los 

espermatozoides forman el semen, que es eyaculado al momento de la cópula. La 

temperatura de la vagina estimula la eyaculación, que tarda de 1 a 2 seg, misma 

que es controlada por el sistema simpático. El eyaculado tiene en promedio un 

volumen de 0.3 a 2.0 cc, parámetro que estará en función de la edad, la estación 

del año, el número de servicios, el cansancio, las enfermedades y el estado 
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nutricional del animal. El promedio de espermatozoides por eyaculado es de 3 a 5 

x 109 por cada ml (De Lucas y Arbiza, 2004). 

 

 2.2.3. Descenso testicular normal. El descenso del testículo dentro del 

escroto, se atribuye a una condensación mesenquimatosa llamada el gubernáculo 

del testículo. En un momento del desarrollo, la parte distal del gubernáculo se 

extiende a lo largo del canal inguinal, hasta llegar a la ingle. En el gubernáculo 

penetra una prolongación del recubrimiento peritoneal del abdomen, así se forma 

el proceso vaginal, espacio donde se establecerá el testículo. La invasión del 

proceso vaginal, segmenta al gobernáculo en tres partes: la pars propia, la pars 

vaginal y la pars infravaginalis. El gobernáculo se engrosa distalmente, lo que 

causa presión en la pared del cuerpo, alrededor del anillo superficial del canal 

inguinal, esto hace que el testículo se desplace distalmente hacia la entrada 

abdominal del canal. El engrosamiento se extiende en dirección proximal junto al 

testículo, en este momento, un ligero incremento en la presión abdominal puede 

expulsar al testículo del abdomen e introducirlo en el canal inguinal, poco tiempo 

después puede regresar al abdomen. El descenso termina, siendo irreversible, 

cuando el centro del gobernáculo degenera (Dyce et al, 1999).  

 

2.2.4. Espermatogénesis. La producción 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 duración de 47 días (Silva-Mena, 

2001). La espermatogénesis se divide en dos procesos la espermatocitogénesis y 

la espermiogénesis. En el primero, se efectúa la transformación de las 

espermatogonias en espermátidas, mientras en el segundo, las espermátidas son 

convertidas en espermatozoides, mismos que se liberan en la luz del túbulo 

seminífero. A lo largo de éste tiempo, las células diploides (2n) reducen su número 

cromosómico a la mitad (n). En los ovinos, toda célula somática debe tener 54 

cromosomas (célula diploide), y las células gaméticas (ovocitos y 
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espermatozoides) deben tener la mitad del número cromosómico modal, es decir, 

27 cromosomas (célula haploide). 

Durante la espermatocitogénesis mediante una serie de divisiones mitóticas 

sucesivas, una espermatogonia (2n) presenta tres estadios celulares (A0, A1 y A2) 

para algunos autores (Lesson et al, 1990), y para otros (Banks, 1986) cuatro (A, I1-

I2, B1 y B2), a continuación 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 división meiótica o reduccional, para reducir 

a la mitad el número de cromosomas y repartirlos en dos células; cabe mencionar 

que cada cromosoma continúa con ambas cromátidas. La segunda división 

meiótica o ecuacional, se realiza cuando los espermatocitos secundarios se 

diferencian en cuatro espermátidas (n), entonces cada espermátida tendrá una 

sola cromátida. Al final, la citocinesis es incompleta y las células se unen mediante 

numerosos puentes intracelulares (Banks, 1986). 

 En la espermiogénesis, los gránulos proacrosomales de la zona de Golgi se 

fusionan y forman un gránulo grande, conocido como acrosoma, localizado dentro 

de la vesícula acrosómica, que cubre gran parte del núcleo, el líquido de la 

vesícula acrosómica se colapsa y forma el capuchón cefálico (Banks, 1986; 

Leeson et al, 1990). El acrosoma contiene enzimas hidrolíticas como: la 

hialuronidasa, las fosfatasas ácidas, 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 núcleo 

se condensa y forma la cabeza del espermatozoide, las mitocondrias se dirigen 

alrededor de la región proximal del flagelo, conformando así, 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 túbulo seminífero, a lo que se denomina espermiación (Leeson et 

al, 1990). El espermatozoide está compuesto por la cabeza, el cuello, la parte 
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media y la cola. En el ciclo espermatogénico, cada túbulo seminífero y las 

regiones de un sólo túbulo, 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. Termorregulación del escroto y el testículo. Ya que el proceso de 

espermatogénesis se realiza en los testículos, es necesario que éstos tengan una 

temperatura de entre 5 a 7 ºC por debajo de la temperatura corporal (Hernández, 

1982, Pijoan y Tórtora, 1986). 

 El mantenimiento de la temperatura testicular en los niveles adecuados está 

a cargo de ciertos mecanismos, algunos de éstos son los siguientes: 1) la 

relajación y contracción de la túnica dartos, que se manifiesta según los cambios 

de temperatura, 2) la contracción independiente de los testículos hacia el 

abdomen, por acción del músculo cremaster en ambientes con temperaturas 

bajas, 3) la mayor proporción de glándulas sudoríparas 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 testículo y el escroto, lo que permite 

un equilibrio entre ambos órganos 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 

termorregulación más eficaz, lo que obedece, a la mayor pérdida de calor escrotal 

por la gran cantidad de glándulas sudoríparas que poseen Azzarini y Ponzoni, 

citado por Hernández (1982).  

 La temperatura elevada puede comprometer de manera importante la 

fertilidad de un animal, afectando principalmente la morfología, el número 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 función endócrina y de 

mantenimiento de dichas células (Setchell, 1998). 

 

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

 

 Los testículos 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 desnutrición o enfermedades generales 

y, por último, un tipo de alteraciones puede deberse a anomalías del desarrollo 

testicular que pueden tener como causa un factor genético, un defecto 

cromosómico o algún factor exógeno que afecte al animal en las primeras etapas 

del desarrollo. Generalmente las patologías que afectan la actividad reproductiva 

del carnero están involucradas con los testículos, por esa razón, las patologías 

que se describen a continuación son las más comunes en dichos órganos. 

 

 2.3.1. Alteraciones testiculares y/o congénitas. La criptorquidia se refiere 

a la falta de descenso de los testículos, ya que normalmente por estimulación 

hormonal, las gónadas descienden de la pared abdominal dorsal al interior del 

escroto (Jubb et al, 1993; Trigo, 1998). La retención del, o de los testículos, se ha 

observado en todas las especies domésticas, pero se ha encontrado con más 

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 más común en el 

macho cabrío que en el carnero (Regassa et al, 2003). El testículo criptorquídico 

puede estar alojado dentro del abdomen o en el canal inguinal (Dyce et al, 1999). 

En ocasiones, el epidídimo puede encontrarse en el canal inguinal y el testículo en 

el abdomen (Jubb et al, 1993).  

Es posible encontrar animales con criptorquidia unilateral o bilateral, sin 

embargo, se ha observado que es más frecuente la criptorquidia unilateral, siendo 
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el testículo derecho el que se retiene generalmente (Pijoan y Tórtora, 1986; 

Regassa et al, 2003). El testículo 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 seminífero (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 criptorquídicos 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 Tórtora, 1986) y del 1.8% (Regassa et al, 2003). Todo parece 

indicar que los caprinos tienen una mayor predisposición 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 Tórtora, 1986).   

La criptorquidia parece estar relacionada con la presencia de un gen 

autosómico recesivo (Pijoan y Tórtora, 1986), sin embargo, no se debe descartar 

que podría transmitirse por efecto de un gen dominante con expresión variable 

como se ha encontrado en el ganado Hereford (Saunders y Ladds, 1978; Stephen, 

1986). 

 La hipoplasia es de las alteraciones testiculares más 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% (Bruère et al, 

1969a) y del 31%, en el último caso, la aparición de la alteración 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 testículos presentan un tamaño menor al esperado 

(Stephen, 1986). Aún no se sabe si las causas que determinan la alteración 

actúan en la etapa prenatal o durante el período del nacimiento a la pubertad 
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(Jubb et al, 1993). Algunos investigadores refieren que dar un diagnóstico poco 

después de la pubertad o incluso antes del año 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 testículo lo que facilita el diagnóstico 

(Setchell, 1998). Vale la pena mencionar que la ocurrencia de la hipoplasia del 

testículo derecho es más frecuente, por lo menos en el ganado caprino 

(Sponenberg et al, 1983).  

La hipoplasia testicular se puede heredar por efecto de un gen autosómico 

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 

alteración parcial o total de las gónadas), fallas en el desarrollo de las células 

germinales dentro del saco embrionario, migración incompleta de las células 

germinales hacia la gónada, multiplicación deficiente de las células germinales en 

el testículo, así como la excesiva degeneración de las mismas, una vez que se 

localizan en la gónada (Stephen, 1986). Las causas también se relacionan con la 

deficiencia de zinc, trastornos endócrinos que involucran al eje hipotálamo-

hipófisis-gónadas (Jubb et al, 1993) y la presencia de algunas toxinas y metales 

pesados (Galloway et al, 1992).         

Posiblemente una dieta con baja energía, influya en el desarrollo testicular (Nolan 

et al, 1990), y como consecuencia, en el establecimiento de alguna alteración 

física o metabólica.   

 El pronóstico 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 ovárico como testicular. Se clasifican como hermafroditas laterales, cuando 
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tienen un testículo en un lado y un ovario en el otro, serán hermafroditas 

bilaterales, con ovotestis en ambos lados y hermafroditas unilaterales, al tener un 

ovotestis en un lado y un ovario o un testículo en el otro. La presencia de ambos 

tipos de tejido puede considerarse como una masculinización incompleta de las 

gónadas en el momento de su diferenciación. Los complementos cromosómicos 

asociados con el hermafroditismo son los siguientes: 2n,XX; 2n,XX/2n,XY y 

2n,XX/2n,XY/2n+1,XXY (Hare y Singh, 1979).    

            2.3.2.1. Pseudohermafroditismo masculino. Los 

pseudohermafroditas masculinos sólo poseen tejido gonadal testicular y 

corresponden a la mayoría de los casos de intersexo, que son animales cuyo sexo 

cromosómico es el opuesto a su sexo gonadal. La causa del problema puede ser 

la inhibición incompleta del sistema de conductos de Müller o la diferenciación 

incompleta de los conductos de Wolff y del seno urogenital, incluso, las 

secreciones testiculares fetales anormales, pueden explicar dicha alteración (Hare 

y Singh, 1979).  

 La feminización testicular es un tipo de pseudohermafroditismo masculino 

en el cual, las células blanco no responden a la acción de la testosterona por la 

incapacidad de unión de los andrógenos al receptor citoplasmático (Salamanca, 

1990). El fenotipo del animal corresponde con el de una hembra normal y la 

fórmula cromosómica es 2n, XY. La feminización testicular se hereda como 

resultado de una mutación que tiene un patrón de herencia recesivo ligado al 

cromosoma X (Salamanca, 1990) o por una mutación autosómica dominante 

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

 

2.4. Patologías que afectan la actividad reproductiva y su relación con el 

cariotipo del carnero.  

 

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

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

Y. Los autosomas son telocéntricos, a excepción de los tres pares de cromosomas 



 

19

metacéntricos (1, 2 y 3). De los cromosomas sexuales el X es acrocéntrico y el 

más largo de ellos. El cromosoma Y es metacéntrico (Cockett et al, 2001). La 

formación del idiograma se realiza acomodando a los cromosomas del par 1 al 27 

según el tamaño del mismo y la ubicación de su centrómero, tal como se hace con 

los cromosomas del hombre y de otras especies. En la actualidad, con las técnicas 

de bandeo la identificación de cada par de cromosomas se realiza con mayor 

facilidad. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1. Cariotipo normal de una oveja macho (Ovis aries) (Hare y Singh, 1979). 

 

 2.4.2. Aberraciones cromosómicas en el ganado ovino. Los 

cromosomas de cualquier especie pueden sufrir alteraciones. Las aberraciones 

cromosómicas numéricas se pueden presentar por la no separación de los 

cromosomas antes de ser llevados por los microtúbulos a los polos del huso 

acromático, en la anafase I o II de la meiosis o en la anafase de la mitosis (Cuadro 

1). El cambio en el número de cromosomas provoca que se repitan varios 

conjuntos haploides. Cuando los cambios implican un múltiplo exacto del número 

haploide se tiene una euploidía y cuando sólo uno o algunos de los cromosomas 

están implicados se denomina aneuplodía (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990). 
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Cuadro 1 

Algunas aberraciones cromosómicas numéricas 

 

Tipo Fórmula Conjuntos cromosómicos 

     Euploidía    

       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) 

   

     Aneuploidía    

      Monosomía            2n – 1      (ABC) (AB) 

      Trisomía            2n + 1      (ABC) (ABC) (A) 

      Tetrasomía            2n + 2      (ABC) (ABC) (B) (B) 

      Nulisómico           2n – 2      (AB) (AB) 

                  
(Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990) 

 

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

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

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

triploide cuando un óvulo con 54 cromosomas, que no eliminó el cuerpo polar 

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

normal es fecundado con un espermatozoide que posee 54 cromosomas 

(diandria), o cuando un óvulo es fertilizado por dos espermatozoides (dispermia) 

(Salamanca, 1990).  

 La reduplicación de uno o más cromosomas (polisomía), es resultado de la 

no separación cromosómica. Cuando la no separación se efectúa en la meiosis I, 

el error obedece a que los quiasmas no desaparecen a tiempo y dos cromosomas 
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homólogos migran a un polo del huso. Por lo tanto, una célula tendrá dos 

cromosomas del mismo par, y la otra ninguno. La no separación en la meiosis II se 

relaciona con la separación tardía de los centrómeros de un cromosoma bivalente, 

que será llevado a una célula, ambos casos se observan en la Figura 2. La no 

separación cromosómica provoca que los espermatozoides no tengan el número 

cromosómico haploide normal de la especie (27 cromosomas en el carnero). De 

ahí que si un espermatozoide con un cromosoma adicional, se une con un óvulo 

normal, originará un individuo trisómico (2n+1), aneuploidía que se ha encontrado 

en embriones que son abortados (Long y Williams, 1980) e incluso en animales 

adultos (Bruère et al, 1969a). 

 

 

En la primera división de la meiosis 

 

 

En la segunda división de la meiosis 

 

                                54  

 

                       28                26 

 

              28          28     26          26 

 

 

                             54 

 

 27                  27  

 

           28          26     27          27 

                                                                                                    

                                                                                                      (Salamanca, 1990) 

Figura 2. No separación cromosómica en la meiosis I o en la meiosis II de la 

espermatogénesis de un carnero. 

 

En ocasiones la no separación cromosómica se presenta en la mitosis, 

después de la formación del cigoto, de esta manera se forman los mosaicos o 

mixoploidías. Vale la pena señalar que la no separación cromosómica 

compromete la viabilidad de las células, ya que algunas no poseen la información 
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Meiosis II 

/ ~ 1 1 / ~ 
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genética necesaria y mueren (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990; Márquez, 

1996) (Figura 3). 

 

 

No separación en la primera 

División mitótica 

 

No separación en la segunda  

división mitótica 

 

 

                               54         Cigoto 

 

                    54                 55 

 

       54        54       55         55 

         Dos líneas celulares  

 

                     54          Cigoto 

 

   54                     54 

 

              54          54        53          55 

                    Tres líneas celulares  

                  

(Salamanca, 1990) 

 

Figura 3. Mecanismo de formación de los mosaicos celulares 

 

Las aberraciones cromosómicas estructurales se presentan de manera 

espontánea o cuando el material genético se daña con algún agente mutagénico 

(Solari, 1996). Las mutaciones espontáneas son imprescindibles en la evolución 

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 deleción; cuando se pierden los extremos de un 

mismo cromosoma, los fragmentos sin centrómero, se denominan acéntricos, en 

este caso, el resto del cromosoma puede unirse y formar un anillo. Cuando la 

deleción se encuentra en alguna parte interna de cualquiera de los brazos se dice 

que es intersticial. Una duplicación se presenta cuando un segmento o secuencia 
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de genes aparece repetido en una región del mismo cromosoma. La inversión se 

presenta generalmente durante la recombinación, y cuando esto sucede, el 

segmento de un mismo cromosoma gira 180°. Cuando el segmento involucra al 

centrómero, se habla de una inversión pericéntrica, al no involucrarlo se denomina 

paracéntrica. Las translocaciones o fusiones céntricas se refieren a intercambios 

de segmentos entre los cromosomas, que pueden ser homólogos o no homólogos 

y balanceados o no. La translocación robertsoniana ocurre entre cromosomas 

acrocéntricos a nivel de su centrómero (Salamanca, 1990; Márquez, 1996). Es 

importante mencionar que los cromosomas translocados durante la recombinación 

en paquiteno, forman un cuadrivalente (Figura 5) en lugar del bivalente común, lo 

que implica un acomodo y segregación (Figura 6) distinta de los cromosomas. 

Como resultado de la translocación, los gametos serán diferentes dependiendo de 

cuáles cromosomas estuvieron implicados en la segregación. 

Un cromosoma dicéntrico se forma como resultado de una translocación de 

cromosomas no homólogos, o de una translocación entre las dos cromátides del 

mismo cromosoma. En el cromosoma dicéntrico se forman puentes de tensión en 

la anafase, cuando cada centrómero migra a un polo diferente, como resultado de 

esto, se forman rupturas a diferentes niveles en la región intercentromérica del 

cromosoma anormal (Salamanca, 1990). En la formación de isocromosomas la 

separación de los centrómeros 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 centrómero, que se conocen como fragmentos; zonas no teñidas en una 

cromátida, denominadas brechas, o si es en las dos cromátidas isobrechas; 

rupturas cromosómicas que involucran el desplazamiento de los cromosomas y la 

presencia de pequeños fragmentos llamados minutos (Salamanca, 1990). 
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Figura 4. Primera parte: Mecanismo de formación de las aberraciones 
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Figura 4. Segunda parte: Mecanismo de formación de las aberraciones 
cromosómicas 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 

translocación robertsoniana 6/15 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paquiteno de meiosis I de carnero portador de una translocación  
robertsoniana 6/15 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                    (Salamanca, 1990; Karger, 1995; Mota y Silva; 1998) 
 
 
Figura 5. Mecanismo de formación de un cuadrivalente de una translocación 
robertsoniana 6/15 (* = el cromosoma derivado es monocéntrico). 
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Tipo 
 

Espermatozoide 
 

Cariotipo del cigoto después de la fertilización 
del espermatozoide portador de rob 6/15  con 

un óvulo normal  
 

 
Adyacente   I 

 
       AB CB 

 
54, XY, - 6, + der 15 

        AD CD 53, XY, - 15 
 

Adyacente   II         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 
        CB CB 54, XY, - 6, + 15 
        CD CD 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 segregación de un cuadrivalente de una translocación 

robertsoniana 6/15.  

 

Las variaciones en el tamaño y estructura de algunos segmentos 

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

variantes normales cuya frecuencia en la población es más elevada de lo que se 

esperaría, únicamente por la tasa de mutación 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 más largos (Bhatia y Shanker, 1994). Una 

comparación de las secuencias del cromosoma X demostró, que aquellas 

presentes en los bovinos, se pierden a lo largo de la evolución en los ovinos y los 

caprinos, por esta razón, el cromosomas X en éstos últimos es acrocéntrico 

(Kozubska-Sobocińska et al, 2002). En el hombre (Salamanca, 1990), en los 

bovinos (Kozubska-Sobocińska et al, 2002;  Kozubska-Sobocińska y Slota, 2002), 

en los ovinos y en los caprinos (Kozubska-Sobocińska 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 transmisión de 

un segmento de un cromosoma de una generación 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 recibió del padre (Boichard 

et al, 1998).    

 

2.4.3. Antecedentes e importancia de las técnicas de bandeo 

cromosómico en la Citogenética Ovina. En 1970 se celebró la primera 

Conferencia Europea de Citogenética de Animales Domésticos en Giessen, 

Alemania, desde esa fecha, se han efectuado reuniones cada dos años (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 patrón 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 información que brindan los estudios citogenéticos, podría ayudar a 

tomar decisiones en cuanto a la selección de carneros para pie de cría  y en la 

adquisición de animales para las granjas multiplicadoras, particularmente cuando 

los animales son fenotípicamente normales, como ejemplo de lo anterior, se 

informa de un macho cabrio con órganos genitales bien desarrollados, semen con 

características normales y 16 descendientes, que fue sujeto de estudio 

citogenético porque cuatro de sus hijas presentaron madurez sexual tardía y 

problemas reproductivos. El estudio citogenético demostró que el macho cabrío 

tenía la fórmula cromosómica 60,XY/61,XXY, que corresponde a un mosaico con 

dos líneas celulares (Bhatia y Shanker, 1992), lo sobresaliente del caso, es la 

fertilidad y aparente normalidad fenotípica del animal, situación que demuestra 

una vez más la gran utilidad e importancia de realizar el estudio citogenético a los 

machos para pie de cría.  

Se han informado numerosas técnicas que demuestran el patrón de bandas 

característico 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 utilización de una o más técnicas de bandeo 

(Karger, 1995).  

Las técnicas de bandeo se dividen en dos grupos principales: las que 

resultan en la distribución de las bandas a lo largo del cromosoma, como las 

bandas GTG, Q y R, incluyendo las técnicas que demuestran patrones de 

replicación del ADN y aquellas que contrastan estructuras cromosómicas 

específicas y ocasionan la formación de un número 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 patrón de bandeo a lo largo del 

cromosoma, similar al de las bandas Q; la primera, es la técnica más empleada en 

rutina. La tinción es permanente y utiliza en la mayoría 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 



 

30

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 tinción selectiva sobre 

la heterocromatina constitutiva y la tinción es permanente (Commings, 1978). En 

la técnica de bandas T se colorea la porción telomérica de los cromosomas 

(Commings, 1978). Las bandas NOR visualizan las regiones de organización 

nucleolar, regiones cromosómicas que forman y mantienen al nucléolo en interfase 

(Schwarzacher et al, 1978; Henderson y Bruère, 1979).  

Para realizar una investigación sobre la estructura y función de un gen, 

bastaría con estudiar sus productos, que generalmente son proteínas o el efecto 

del gen mutado sobre el fenotipo del animal (Cervantes y López, 1997). El empleo 

de las técnicas de biología molecular permite el análisis directo de los genes y su 

expresión, lo que resulta de gran interés en el área de producción animal. Un 

ejemplo de ello, es el análisis molecular realizado a un macho cabrío 

pseudohermafrodita sin cuernos. El estudio molecular consistió en la detección y 

el análisis de los genes SRY y ZFY mediante la aplicación de las técnicas de 

Southern Blot y la reacción en cadena de la polimerasa. Los resultados 

demostraron que las secuencias de los genes SRY y ZFY no están presentes en 

el animal y el estudio citogenético reveló la fórmula cromosómica 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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(Di Berardino et al, 2001) 

 

Figura 7. Patrón de bandas GBG en el ganado ovino. 

 

2.5. Alteraciones testiculares y su relación con las aberraciones 

cromosómicas en el ganado ovino. 

 

La Citogenética ha demostrado la asociación de las aberraciones 

cromosómicas con diferentes patologías. En el Cuadro 2 se presentan algunas 

alteraciones testiculares y las aberraciones cromosómicas que se han encontrado 

en los carneros.   

Bruère y Mills (1971) asocian a la criptorquidia unilateral con una 

translocación robertsoniana, donde únicamente, especifican que los cromosomas 

involucrados son un par de autosomas. Los investigadores decidieron denominar a 

la translocación “Massey I” 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 

información no es concluyente y sería importante realizar un estudio más 

detallado.   

La hipoplasia es la alteración testicular donde se informa el mayor número 

de hallazgos citogenéticos, de los cuales, la constitución XXY parece ser la más 

frecuente (Bruère et al, 1969a; Kilgour y Bruère, 1970). Se ha encontrado que la 

presencia de un cromosoma X de más en los carneros (Bruère et al, 1969a; 

Kilgour y Bruère, 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 síndrome de Klinefelter, por ejemplo: atrofia 

testicular, hialinización de los túbulos seminíferos 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 diferenciación sexual (Kofman-Alfaro et al, 1982), lo que explica los signos 

característicos de éstos animales. Es importante mencionar que en el macho 

cabrío (Sponenberg et al, 1983) como en otros animales domésticos (Dunn et al, 

1980) existen casos con hipoplasia testicular que presentan un cariotipo normal. 

De ahí, la importancia que tiene realizar el análisis citogenético a los animales con 

hipoplasia, y particularmente si es bilateral, ya que ésta condición está relacionada 

con el síndrome de Klinefelter (55,XXY) (Bruère et al, 1969a; Kilgour y Bruère, 

1970).  

En el mismo rebaño donde se encontró la translocación robertsoniana 

asociada con la criptorquidia unilateral, se detectaron tres carneros portadores de 

otra translocación robertsoniana con testículos con “forma de reloj de arena“ 

(Bruère y Mills, 1971), en los cuales, la espermatogénesis se detuvo.  
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Cuadro 2 

 

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

 
Alteración testicular 

 

 
Cariotipo 

 
Referencias 

Criptorquidia unilateral   Translocación 
robertsoniana 

 

Bruère y Mills, 1971. 
 

Hipoplasia  
bilateral  
 

55,XXY 
 
 
 

Bruère et al, 1969a; Kilgour 
y Bruère, 1970.   

Testículos con forma de 
reloj de arena  

Translocación 
robertsoniana 

Bruère y Mills, 1971.  

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

cromosómicas en los carneros.   

 

En los machos las alteraciones cromosómicas 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 cromosómicas 

en los carneros.  

Long et al (1996) informaron el hallazgo de dos ovejas con fertilidad 

reducida. Mediante el análisis citogenético se determinó que eran 

pseudohermafroditas masculinos, porque casi el 50% de sus células tenían la 

fórmula cromosómica 54,XX y en la necropsia de ambos animales fue posible 

observar diferentes estructuras como la vulva, la vagina, el clítoris y las glándulas 
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mamarias, así como, un par de testículos vestigiales alojados en la pared inguinal 

(Long et al, 1996). Los pseudohermafroditas masculinos únicamente 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 

encontró un carnero con fertilidad reducida. El estudio citogenético demostró que 

el animal era portador de una translocación recíproca con la fórmula cromosómica 

54, XY, t (1p+;25q-). El análisis del cariotipo de sus padres sugiere que la 

translocación apareció de novo en su madre. Es importante señalar que de las 36 

crías del carnero, el 55% de éstas, resultaron portadoras de la translocación con 

una disminución de casi el 50% de la fertilidad.         

Las técnicas de bandeo de alta resolución y de análisis de imagen sirvieron 

para localizar en cuatro carneros, diversas aberraciones cromosómicas 

relacionadas con fertilidad reducida. En uno de ellos, se encontró una deleción en 

el cromosoma nueve ubicada en la posición (9q11:13,12-). En dos carneros un 

rompimiento cromosómico en la región proximal del brazo corto del cromosoma 

uno, localizado en el sitio 1(1p-). Finalmente, una serie de rompimientos 

cromosómicos en la misma metafase de un solo animal. En el cromosoma seis en 

la posición 6q (13;15,14-) y en la 6q (21:23,22-), ambos rompimientos 

cromosómicos en uno de los dos brazos del cromosoma. El cromosoma uno, 

también presentó un par de rompimientos cromosómicos en ambos brazos, 

localizados en la zona  1p (14:21,15-) y, únicamente, en uno de los brazos del 

mismo cromosoma el rompimiento localizado en la posición 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 cromosómicas se dispersaron 

en los rebaños donde los carneros fueron empleados, lo que trae como 

consecuencia una disminución de la fertilidad (Pascual y Arruga, 1996).   
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La existencia de los rompimientos cromosómicos 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; 

Llambí 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 constitución 54,XX/54,XY(Power et 

al, 1985; Long et al, 1996), que se presenta como resultado de la fusión de los 

coriones y la anastomosis de los vasos sanguíneos de dos productos 

heterosexuales (freemartinismo) (Hare y Singh, 1979; Hafez, 1984). Cuando el 

diagnóstico clínico de éstos animales es incierto, es económicamente factible 

realizar el análisis citogenético, porque el costo de criar a un animal destinado a 

ser infértil sobre pasa el costo del estudio del cariotipo.     

Bruère et al (1969b) informó sobre el caso de una oveja que aparentaba ser 

una hembra estéril con acumulación excesiva de grasa y con cierto grado de 

masculinización en la osamenta y en la musculatura. Los genitales externos tenían 

aspecto femenino, pero la vagina era corta y terminaba en un saco ciego. En la 

necropsia se observaron testículos abdominales que realizaban 

espermatogénesis. Los epidídimos y los conductos deferentes se encontraron 

reducidos y no había útero ni glándulas sexuales accesorias (Bruère et al, 1969b). 

El análisis citogenético determinó la fórmula cromosómica 54,XY (Bruère et al, 

1969b), lo que a juicio de los investigadores parece corresponder con un 

diagnóstico de pseudohermafroditismo masculino. En el hombre (Salamanca, 

1990), así como en diferentes especies de animales domésticos (Hare y Singh, 

1979), los pseudohermafroditas masculinos sólo poseen tejido gonadal testicular, 

hecho que no corresponde con los hallazgos de la necropsia del animal estudiado, 

por esa razón, es posible que se trate de un tipo de pseudohermafroditismo 

masculino llamado feminización testicular, provocado, por una mutación que tiene 
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un patrón de herencia recesivo ligado al cromosoma X (Salamanca, 1990) o por 

una mutación autosómica dominante limitada al sexo (Hare y Singh, 1979; 

Salamanca, 1990). El fenotipo corresponde con el de una hembra normal, con 

diferenciación testicular normal y la fórmula cromosómica 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 (Bruère et al, 1969b) tal como se observó en un caso de feminización 

testicular en el hombre (Salamanca, 1990).  

Cuadro 3 

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

I, II, III IV = No. de carnero. 

 

Cuadro clínico 

 

Cariotipo 

 

Referencias 

Fertilidad reducida 

 

54,XX 

 

Long et al, 1996. 

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

 

Pinton et al, 1996. 

 I 54, XY, 9q(11:13,12-) 
II 54, XY, 1(1p2?-) 
III 54, XY, 1p(14:21,15-) 
IV 54, XY, 6q(13;15,14-), 

6q (21:23,22-), 

1p (14:21,15-),  

1p (22:32,31-) 

 

Pascual y Arruga, 
1996.  

Infertilidad  

 

54,XX/54,XY Power et al, 1985; 
Long et al, 1996. 

 54,XY Bruère et  al, 1969b. 
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2.7. Consecuencias económicas en la detección de aberraciones 
cromosómicas.  

 

En diversos países existe conciencia sobre la importancia que tiene 

detectar y registrar las aberraciones cromosómicas (Fechheimer, 1979; Berepubo 

y Long, 1983). Francia es uno de los países más interesados al respecto, porque 

han encontrado que las pérdidas económicas son considerables cuando 

disminuye la fertilidad de los animales (Popescu y Tixier, 1984); mismos que 

pueden ser portadores de diferentes aberraciones cromosómicas (Fechheimer, 

1979). 

La relevancia de las investigaciones al respecto es tal que se han creado 

modelos de simulación que se programan con diferentes parámetros: la raza del 

animal, una determinada aberración cromosómica o, incluso, la frecuencia con que 

es utilizado en la producción un animal portador de una aberración cromosómica. 

Los resultados, señalan el peligro de utilizar como sementales, animales 

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

En los centros de inseminación artificial el problema se agudiza, ya que la 

dispersión masiva de las aberraciones cromosómicas es un peligro potencial, por 

ello, en Francia por citar un ejemplo, se desarrolló 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 inseminación artificial (Ducos et al, 

2000).  

Algunas de las investigaciones señalan 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 cromosómicas 

(Ducos et al, 2000). 
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2.7.1. Repercusión 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 selección, 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 análisis de marcadores 

genéticos y la creación 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 cría, que cumplan 

con las exigencias de una producción eficiente y competitiva (SAGARPA, 2000; 

SAGARPA, 2002). Las técnicas de citogenética animal, servirán para encausar la 

aplicación de las técnicas de biología molecular en los laboratorios propuestos por 

diferentes instituciones, para apoyar los programas de evaluación genética, para 

asegurar la determinación de los mejores ejemplares y garantizar el incremento de 

la productividad en las empresas pecuarias. 

Sin embargo, es importante considerar la validación y transferencia de 

dichas técnicas, para que los productores conozcan y apoyen el mejoramiento 

genético en la producción pecuaria. Ya que los animales criollos del país, poseen 

características particulares que deben ser identificadas desde el punto de vista 

genético, porque son una importante alternativa para modificar y mejorar, los 

sistemas de producción, 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 Autónoma del Estado de México y el Gobierno del Estado 

de México a través de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia y la 

Dirección General de Ganadería de la Secretaría de Desarrollo Agropecuario, 

firmaron un convenio que permitió la creación del Centro de Mejoramiento 

Genético Ovino en el Estado de México, cuya misión es complementar las 

políticas de fomento ovino en el estado mediante la incorporación de técnicas 

biotecnológicas relacionadas con el área de la reproducción, para incrementar la 

productividad de los rebaños (CENTRO DE, 2005).   

Los objetivos del centro son proporcionar el servicio de inseminación 

artificial para impulsar el proceso de mejoramiento genético, promover la 

introducción de nuevas razas que ofrezcan alternativas de producción, evaluar y 

dar seguimiento a la progenie, tanto de las razas puras como de los cruzamientos 

derivados de estas, y proporcionar, capacitación a técnicos y productores en 

aspectos relacionados con la ovinocultura (Osorio, 2002).  

Los servicios que ofrece el centro son la inducción – sincronización del celo, 

la producción - venta de dosis de semen, la evaluación de la calidad del semen de 

los reproductores, la inseminación artificial intrauterina, el diagnóstico de gestación 

por ultrasonografía, así 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 producción de carne (Osorio, 2002).  

En febrero de 1999 comenzó a operar el Centro de Reproducción y 

Mejoramiento Genético Ovino y Caprino de Irapuato, que reúne los esfuerzos del 

Gobierno del Estado y la Unión Ganadera Regional de Guanajuato, el Comité 

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

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

El centro cuenta con animales para pie de cría de las razas Charolais, Ile de 

France y Dorper, productoras de carne; y la raza East Friesian especializada en la 

producción de leche. De estos animales se obtiene el semen y los embriones que 

se emplean en los programas de mejoramiento genético de los rebaños del 

Estado. Además, en el centro se realiza inseminación artificial con semen fresco y 

congelado, diagnóstico de gestación y transplante de embriones para la obtención 

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

Con el material biológico del centro es factible la producción de líneas 

maternas, así como, la generación de líneas terminales especializadas en la 

producción de carne de calidad con mejor rendimiento en la canal. Las borregas 

de la raza East Friesian pueden usarse para formar un rebaño lechero o para el 

desarrollo de una línea materna que permita a la borrega criar corderos de mayor 

peso (Secretaría, s/a).  
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3. DISCUSIÓN 
 
 

La criptorquidia se halla poco en el ganado ovino (Pijoan y Tórtora, 1986; 

Regassa et al, 2003), pero a pesar de ello, se encontró un carnero con 

criptorquidia unilateral que está asociada a una translocación robertsoniana de 

la cual no se especifican los cromosomas involucrados (Bruère y Mills, 1971), 

porque no se aplicaron técnicas de bandeo o de biología molecular. Por su 

parte la criptorquidia, al menos en el ganado Hereford, se asocia con la 

existencia de un gen dominante con expresión 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, podría tomar formas cualitativamente diferentes en 

distintos animales (Salamanca, 1990). De ahí 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 sólo pierde la capacidad espermatogénica del testículo que queda en 

posición intraabdominal, pero puede heredar una forma acentuada del 

problema a sus crías (Stephen, 1986; Marcus et al, 1997; Dyce et al, 1999).  

La criptorquidia es un padecimiento que puede diagnosticarse por 

inspección y palpación de los testículos y el escroto, sin embargo, al parecer se 

puede presentar el problema en un grado casi nulo, lo que dificulta en gran 

medida su detección. Un ejemplo claro de ello, se localizó en un rancho del 

estado de Yucatán, donde se encontraron dos medios hermanos con 

criptorquidia bilateral, hijos por inseminación artificial de un toro Suizo Pardo 

cuyo semen puede estar todavía en el mercado; la existencia de estos dos 

animales explica porque sería importante realizar el análisis citogenético a los 

reproductores (Reyes, 2003).  

Los carneros con hipoplasia bilateral presentaron el síndrome de 

Klinefelter debido a la existencia de un cromosoma X supernumerario (Bruère 

et al, 1969a; Kilgour y Bruère, 1970). Los carneros no presentaron rasgos 

femeninos, que han sido observados en otros animales con la trisomía (Dunn et 

al, 1980). Esto enfatiza la importancia de examinar los testículos de los 
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carneros que serán futuros reproductores y de realizar estudios citogenéticos a 

los animales que presentan alguna alteración del desarrollo testicular. Los 

carneros con síndrome de Klinefelter son estériles debido a que son 

azoospérmicos, ya que sus túbulos seminíferos 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 formación de la constitución 

cromosómica 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 síndrome 

son atribuibles a la falta de separación cromosómica durante la ovogénesis, y 

en el 40% de los casos ocurre durante la meiosis I (Koehler et al, 1996). De 

acuerdo con esto, si los eventos son similares en los ovinos, existe más del 

60% de probabilidades de que el problema se origine en las borregas.  
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Figura 8. Uno de los posibles mecanismos de formación de la constitución 

cromosómica del síndrome de Klinefelter. 
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En estudios realizados sobre la recombinación y la segregación de los 

cromosomas, en modelos animales como la rata, la mosca de la fruta y en 

mujeres, que tuvieron descendientes con trisomías de cromosomas sexuales y 

de autosomas, se encontró que la no separación puede obedecer a fallas en el 

apareamiento (Rappold, 1993) o en la recombinación de las regiones 

pseudoautosómicas (Koehler et al, 1996), eventos que se observan a nivel 

citológico por el bajo índice de quiasmas (Carpenter, 1994). Incluso, se ha 

propuesto como causa la reparación de rompimientos en la doble cadena, por 

ciertos elementos transponibles, durante la profase de la meiosis I, acción que 

puede interferir durante la segregación 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 

diferenciación sexual (Kofman-Alfaro et al, 1982), lo que explica los signos 

característicos del síndrome, como la hipoplasia bilateral, la azoospermia y la 

feminización cuando se presenta (Logue et al, 1979; Molteni et al, 1999). 

Aparentemente la aneuploidía afecta en menor medida al hombre, ya que en 

individuos con síndrome de Klinefelter se han observado algunos túbulos 

seminíferos con espermatogénesis completa (Bruère et al, 1969a); incluso se 

conoce un caso de paternidad de un hombre con la constitución cromosómica 

47,XXY (Terzoli et al, 1992). En contraste, los ovinos (Bruère 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 autosómico recesivo con penetrancia incompleta (Gledhill, 1973; Eriksson, 

citado por Stephen 1986; Jubb et al, 1993; Trigo, 1998). Con base en las 

características 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 podría no manifestarlo en su fenotipo. En este caso, 

la penetrancia se refiere al hecho de que el animal presente la alteración o de 

que no la presente; sin embargo, a pesar de que el carnero sea normal 
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fenotípicamente, puede heredar el padecimiento a su descendencia 

(Salamanca, 1990).  

Los carneros que presentaron testículos con forma de reloj de arena, 

resultaron portadores de una translocación robertsoniana (Bruère y Mills, 

1971). En éste caso tampoco se especifica de qué cromosomas se trata, sin 

embargo, como consecuencia de la translocación robertsoniana durante la 

recombinación en paquiteno el acomodo y segregación de los cromosomas 

será diferente (Salamanca, 1990; Márquez, 1996), como resultado, los gametos 

serán distintos dependiendo de cuáles cromosomas están implicados en la 

translocación. Esta situación ocasionará que no todos los gametos sean 

viables, lo que puede reflejarse como una disminución en la fertilidad del 

animal.  

En las ovejas con fertilidad reducida se encontró tejido gonadal de 

ambos sexos y la fórmula cromosómica 54,XX en cerca del 50% de las células 

(Long et al, 1996). Los animales son considerados pseudohermafroditas 

masculinos, sin embargo, estos casos únicamente poseen tejido gonadal 

testicular (Hare y Singh, 1979), por esa razón, se cree que se trata de dos 

hermafroditas. La causa del problema puede explicarse como una 

masculinización incompleta de las gónadas durante la diferenciación (Hare y 

Singh, 1979).  

Estudios citogenéticos han demostrado que los cariotipos con 

cromosomas no balanceados que son resultado de una translocación 

recíproca, ocasionan una disminución en la fertilidad porque los embriones 

mueren durante la gestación (Hare y Singh, 1979), esto explica, porque el 55% 

de las crías del carnero portador de la translocación 54, XY, t (1p+;25q-), son 

portadoras de la misma y presentan una disminución de casi el 50% de la 

fertilidad (Pinton et al, 1996). Es posible, que la translocación recíproca no 

modifique el tamaño y la forma de los cromosomas involucrados, entonces, 

pueden pasar desapercibidas las alteraciones en los cromosomas mitóticos 

cuando no se aplican las técnicas de bandeo, en ese caso, se sugiere realizar 

el análisis citogenético en los cromosomas meióticos (Hare y Singh, 1979).  
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No se puede asegurar que los rompimientos cromosómicos sean la 

causa per se de una alteración en el aparato reproductor de los carneros, no 

obstante, es posible que los rompimientos cromosómicos en los carneros con 

alteración testicular sean indicadores de la susceptibilidad de estos animales a 

presentar los rompimientos, hecho que podría reflejarse en la inestabilidad 

cromosómica de los gametos y, como resultado, en la disminución 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 sanguíneo entre los productos heterosexuales y 

que conlleva al establecimiento de un quimerismo cromosómico en la sangre 

periférica. En la mayoría de los casos las hembras presentan los signos 

característicos del síndrome (Hafez, 1984), y para diagnosticar el problema se 

realiza una palpación rectal o una vaginoscopia (Kannan et al, 1999), sin 

embargo, para proporcionar el diagnóstico diferencial lo ideal sería efectuar un 

análisis histológico y uno citogenético. El síndrome Freemartin no es heredable, 

pero la predisposición a engendrar gemelos sí lo es Kästli y Hall, citado por 

Ayala-Valdovinos (2000), de ahí, la importancia que tiene contar con un 

diagnóstico acertado en las etapas tempranas del desarrollo de una borrega, 

que es producto de un parto múltiple heterosexual, para precisar su futuro 

reproductivo. 

Mediante el análisis citogenético Bruère et al (1969b) determinaron que 

la hembra que parecía ser estéril y con cierto grado de masculinización, 

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 feminización 

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 ambigüedad de genitales no puede 

utilizarse con fines reproductivos, la importancia de su diagnóstico se 

incrementa, cuando se sabe, que la feminización testicular presenta un patrón 

de herencia recesivo ligado al cromosoma X (Salamanca, 1990), ya que las 
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hembras tendrán la capacidad de transmitir el problema a su descendencia y 

los machos serán los afectados, por lo tanto, una vez diagnosticada la 

feminización testicular es pertinente, buscar cuál es la madre del animal con la 

alteración y las hijas de ésta, para eliminarlas, ya que ellas continuarán 

diseminando el problema en el rebaño. También se informa, que la 

feminización testicular puede ser el resultado de una mutación autosómica 

dominante limitada por el sexo (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990), lo que 

establece que las hormonas sexuales son los factores que determinan la 

expresión de la feminización testicular (Gardner et al, 1998), esto quiere decir, 

que las células blanco no responden a la acción de la testosterona por la 

incapacidad de unión de los andrógenos al receptor citoplasmático 

(Salamanca, 1990), lo que provoca, que la diferenciación sexual de las 

estructuras propias de un macho no se lleve a cabo de manera normal y se 

presente la feminización testicular, esa es la razón, de que el fenotipo del 

animal corresponda con el de una hembra normal y la fórmula cromosómica 

sea 54,XX (Hare y Singh, 1979; Salamanca, 1990, Long et al, 1996).   

El análisis cromosómico puede utilizarse como herramienta para el 

diagnóstico diferencial entre la feminización testicular y la disgenesia gonadal, 

porque se sabe que la primera es hereditaria, mientras que ésta última no 

(Hare y Singh, 1979). El asegurar el diagnóstico tiene gran relevancia para 

decidir el manejo productivo y reproductivo adecuado de los animales 

afectados.         

En los carneros no se han encontrado poliploidías que afecten su 

comportamiento reproductivo, sin embargo, sería importante efectuar una 

investigación al respecto, ya que en las cabras las células con poliploidías 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 está 

realizando una adecuada certificación de la calidad genética, por ser una de las 

zonas con mayor producción de ovinos y por los tratados comerciales 
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celebrados con Sudamérica en años recientes (Ruiz y Soto, 2004). El contar 

con dos centros de mejoramiento genético, determina el compromiso de 

efectuar una evaluación no solamente fenotípica, sino genotípica de los 

animales para pie de cría que forman parte de estos centros. 

 Para mejorar las características productivas de los animales, se ha 

considerado la aplicación de las técnicas de genética molecular en los 

esquemas de selección. Un ejemplo que demuestra las ventajas de dicha 

aplicación, es el trabajo realizado por Francia para seleccionar a los machos 

cabríos que se emplearán para la inseminación artificial. La finalidad de estos 

esquemas es mejorar la calidad genética de la leche, identificando en los 

animales seleccionados el locus de la caseína alfa S1 (Leboeuf et al, 1998), 

gen que proporciona características adecuadas de coagulación y que son 

importantes para la elaboración de quesos (Martin et al, 1999).      

 Desde hace aproximadamente cinco años se ha propuesto el 

establecimiento de un Laboratorio de Genética Molecular de Referencia 

(SAGARPA, 2000; SAGARPA, 2002), donde al igual que en otros países 

(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 

económico agregado. Asimismo, sería posible fomentar la realización de las 

pruebas de paternidad como apoyo a los programas de evaluación genética 

(SAGARPA, 2002).  

 Definitivamente, los centros de mejoramiento genético deben contar con 

este laboratorio, ya que la dispersión masiva de las aberraciones 

cromosómicas y/o de alguna característica productiva indeseable sería 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 análisis citogenético y molecular de los animales, porque no es una 

evaluación que compromete la operatividad del centro (J. Osorio Avalos, 

comunicación personal). Desafortunadamente, el ignorar las ventajas que 

ofrece la evaluación citogenética y la utilización de marcadores moleculares, 

conlleva una pérdida económica considerable porque se desconocen los genes 
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con importancia productiva de los ovinos y caprinos del altiplano y 

posiblemente del país.    

 El trabajo realizado por el Centro de Mejoramiento Genético Ovino 

conlleva un gran avance, porque permite la transferencia de tecnología a los 

productores de la zona, pero principalmente, porque se dispone de una base 

de datos que permite a los productores seleccionar el material biológico según 

las necesidades de su explotación (CENTRO DE, 2005), sin embargo, cuando 

el semen fue procesado según refiere la Norma Oficial Mexicana NOM-027-

ZOO-1995 (SAGAR, 1996), misma que no contempla el análisis citogenético de 

los animales que son donadores, podría resultar poco confiable asegurar que el 

semen está libre de alguna aberración cromosómica. Sobretodo, ahora que el 

centro está por convertirse en un Centro de Procesamiento de Semen.   

 Por su parte, el Centro de Reproducción y Mejoramiento Genético Ovino 

y Caprino de Irapuato, establece que con su material biológico es posible 

generar líneas terminales especializadas en la producción de carne de calidad 

y con mejor rendimiento en la canal, situación que puede lograrse manejando 

la heredabilidad, la repetibilidad y la correlación de ciertas características con 

importancia productiva, sin embargo, resultaría conveniente emplear 

marcadores genéticos para dichas características (Renard et al, 2003).  

En este contexto, la citogenética sirve como base para la aplicación de 

las técnicas de biología molecular. Con los marcadores genéticos es posible 

identificar y registrar individuos, definir estrategias de apareamiento con varios 

fines, por ejemplo, el incremento del vigor híbrido en poblaciones comerciales y 

la introducción de nuevos alelos dentro de una población comercial o  para la 

formación de razas sintéticas (SAGARPA, 2000). 

La aplicación de biotecnologías como la transferencia de embriones e 

inseminación artificial, exigen la existencia de un programa de evaluación 

genética utilizando las bases de datos anteriormente descritas y considerando 

su factibilidad económica. Es importante señalar, que de no contar con 

evaluaciones genéticas de los animales, la aplicación de estas herramientas 

biotecnológicas tendrían 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 conservación y aprovechamiento 

racional de los recursos genéticos de nuestro país.  

En México, existen recursos genéticos criollos, que tienen características 

particulares que deben ser identificadas desde el punto de vista genómico,  

porque representan una fuente importante de proteínas y constituyen una rica 

variabilidad genética que puede ser de utilidad en el futuro (Sierra, 1998; 

SAGARPA, 2000). En el país es común que los animales criollos se crucen con 

razas exóticas como la Dorper y la Katadin y el producto de estas cruzas se 

utiliza como semental (Medrano, 2000), práctica que en la mayoría de los 

casos no conlleva una evaluación 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 aberración cromosómica.   

Por otro lado, los recursos genéticos criollos representan una alternativa 

para modificar los sistemas de producción, utilizando animales que en términos 

generales se adaptan mejor a las condiciones medioambientales del país 

(Medrano, 2000), ya que los ranchos dedicados a la producción de pie de cría 

mantienen a sus rebaños en condiciones favorables que distan mucho de la 

cría ovina tradicional de México. 

En conclusión, las técnicas de citogenética sirven para comprobar el 

diagnóstico reproductivo del macho ovino, sobre todo, cuando las aberraciones 

cromosómicas no tienen efecto directo en el fenotipo. 

 De las aberraciones cromosómicas encontradas, un poco más del 25% 

afectan el fenotipo, hecho que facilita la detección de las patologías, sin 

embargo, más del 70% de ellas se asocian con la fertilidad reducida e 

infertilidad. El diagnóstico de estas patologías podría ser confuso ya que el 

efecto de las aberraciones cromosómicas se observaría 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 diagnóstica, ya que en los 

mismos no se realizan por no ser una prioridad. La inversión sería redituable al 

evitar gastos de mantenimiento de un animal con fertilidad baja, controlar la 
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diseminación de las aberraciones cromosómicas y proporcionar un valor 

económico extra al material biológico y a los rebaños de los Centros de 

Mejoramiento Genético del Altiplano Mexicano.  
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