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-¿Quisiera usted decirme que camino 
debo tomar para irme de aqu!? 

- Eso depende, en mucho, del lugar a 
donde quiera ir- respondio el Gato, 

-No me preocupa mayormente el lugar ••• 
- Dijo Alicia. 

- En tal caso, poco importa el camino 
- declaro el Gato. 

- ... con tal de llegar a alguna parte 

- añadio Alicia, a modo de explicaci6n. 

- ;oh;- dijo el Gato.: puede usted 
estar segura de llegar, con tal de que 
camine durante un tiempo·bastante 
largo. 

Lewis Carro11 

(Alicia en el Pais de las Maravillasl 

* A mis padres con admiraci6n y amor* 



MI RECONOCIMIENTO ESPECIAL A ROGELIO ALONSO MORALES POR SU ACTI~ 

TUD SIEMPRE DE AMIGO. 

MI AGRADECIMIENTO POR LA AYUDA PARA LA REALIZACION DE ESTE TRAB~ 

JO A LAS COMPA~ERAS DEL LABORATORIO DE CITOGENETICA DE LA UNIDAD 

DE INVESTIGACION BIOMEDICA DE OCCIDENTE DEL INSTITUTO ~illXICANO ~ 

DEL SUGURO SOCIAL. 

A LOS COMP~EROS Y COMP~ERAS QUE HAN COLABORADO DE DIVERSAS FO~ 

MAS CON LA SUPERACION DEL LABORATORIO DE GENETICA DE LA FACULTAD 

DE MEDICINA VETERINARIA Y ZOOTECNIA. 
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l. 

1' 

I H T R O D U C C I O N 

En los Últimos 20 años la acumulación de nuevos datos debidos a los avances 

metodológicos en la Bioquímica de la Reproducción, Citogenética, Enzimología, 

Radioinmunoensayo, Nicroscopía electrónica, etc., han dado el entendimiento 

de un gran número de problemas que afectan la reproducción de los animales 

domésticos. Hablar de cada uno de ellos y para cada especie domestica, con~ 

tituven amplios tratados de Reproducción y Endocrinología Veterinaria prin

ci pa lmen te. 

Así pues hoy en día un número considerable de investigadores centra su ate~ 

don en puntos específicos de este inmenso campo, tal es el caso de la cito 

genética. 

La ciencia de la citogenética se encarga de estudiar: 

La estructura y propiedades de .los cromosomas; el comportflmiento cromosómi

co en la división celular somática (mitosis) durant~ el crecimiento y el d~ 

sarrol.lo, en la división de células germinativas (meiosis) en la reproduc -

cion; los cambios cromosomicos y los factc~es que los determinan; y la in 

fluencia de los cromosomas en el fenl"!.ipo (34, 79,92), 

La citogenética relaciona los fenómenos hereditarios con estructuras y fun-

ciones celulares. 

.. 
Los cromosomas se localizan dentro del núcleo. Este fue descrito por Robert 

Brown en 1831. Los cromosomas se organizan a partir de la cromatina al en -

trar la ri!lula en di visión. La cromatina y la mitosis fueron reportadas por 

vez p~imera en 1870 y 1882 respectivamente por Walter Fleming (92). 
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En 1887, Eduard Van Benden puntualizó que cada célula de un organismo po

see un mismo número cromosomico, el cual es característico de la especie. 

Igualmente describió la meiosis (92). 

Walter Sutton en 1902, noto que los cromosomas se comportan exactamente -

igual que los factores mendelianos de la herencia. 

En 1903 Sutton-Boveri postularon la teoría cromosómíca de la herencia. 

El Desarrollo de técnicas simples y perfeccionadas para el análisis cromE_ 

somico, como el choque hipotónico desarrollado por T.C. Hsu en 1952, el 

empleo de cultivo introducido por Tjio y Levan en 1956 y el cultivo de 

linfocitos de sangre periférica, con el empleo de fitohemaglutinina y 

colchicina usado por Moorhead et al (1960;), han permitido reconocer la 

estructura y el número de cromosomas normal en buen número de especies -

animales (6, 34). 

El verdadero Ímpetu en el estudio de los cromosomas se ha originado a pa~ 

tir del hallazgo de que ciertos estados patológicos en el hombre y los -

animales se asocian con alteraciones tanto estruc-ttrales como numéricas de 

los cromosomas (12). 

Con el uso de las técnicas de tinción que inducen bandas en los cromoso -

mas, desarrolladas a principio de la década de los 70's, fue posible re

conocer con precisión a cada cromosoma individualmente, estableciéndose -

con ello un análisis más exacto de los cambios cromosomicos y una mejor 

comprensión de la estructura cromosomica (6). 

La citogenética ha tenido un desarrollo sorprendente en la especie humana 

habiéndose reconocido alteraciones cromosómicas como causa de muerte tem

prana, retraso psicomotor, malformaciones, estados de infertilidad y ano

malías de la diferenciación sexual (27). 



3. 

l'l eopecie tl!l!P'·'r"' fF'ceé un alto grado de desarreglos cromosómicos, habie.E_ 

dose encontrad(J una incidencia del 20% en todos los productos de la conce.E_ 

cion; en el 5% de los mort_inatos; 0.5 - O. 7 % de los nacidos vivos; y en

el 40 - 50% de los abortos espontáneos, Entre los nacidos vivos con anoma

lías cromosomicas, se encuentra que el 40% son aneuploides de cromosomas -

sexuales. E 1 201:, aneuploides' de cromosomas autosí5micos, y el 40% res tan te 

corresponde a alteraciones estructurales de los cromosomas. En el caso de 

abortos espontáneos, se ha encontrado que el 20% corresponde a embriones -

45 XO, el 51% son trisomicos, el 17% son triploides, el 6% tetraploides, -

el 4% poseen alteraciones estructurales y el 2% son mosaicos (18). 

La cítogenetica en Jos animales domésticos, sin embargo, ha tenido un des~ 

rrollo pobre, pero actualmente se cuenta con las bases para poder sospechar 

de una amplia patología cromosomica involucrada principalmente con proble

mas reproductivos (12,25,40). 

Cada cromosoma en metafase posee dos cromátidas idénticas que están unidas 

a nivel del centrómero. Dependiendo de la posición del centrómero los cro

mosomas pueden ser: Netacentricos, submetacéntricos, acrocentricos y telo

centricos. 

o\1 grupo de características que permiten identificar a un conjunto de cro

mosomas se le llama cariotipo (20). 

El material hereditario individualizado como partículas o unidades, por el 

concepto mendeliano del. gen, se encuentra ordenado en todos los seres vi

vos en uno o más cromosomas. 

El tener los genes agrupados en cromosomas representa para el organismo un 

recurso de economía en el numero de unidades de segregación que tienen 

que distribuirse en el curso de las divisiones, tanto de células sómaticas 

<eomo ger.minativas durante el crecimiento, el desarrollo y la reproducción. 
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De esta manera, es minimizado el •iesgo de los posibles da~os fisiológicos 

que ocurrirían en los desbalances por ganacia o pgrdida de la información 

genética. 

El ligamiento de genes en uno o más cromosomas hace posible una diferencí~ 

ción de funciones entre los cromosomas y entre sus segmentos. Esto permi

te la evolución de niveles de control e interacción no posible entre un gr~ 

po de genes cuando actúan cada uno independientemente de otras unidades si 

milares. El cromosoma es un organelo altamente complejo y ordenado, cuya

actividad como un todo trasciende las funciones de las partes independien

tes. 

Los cromosomas son unidades hereditarias que han estado sometidos a fuer -

zas selectivas, que en el curso de la evolución, en los distintos grupos -

de organismos, han llegado a diferir ampliamente en su modo de transmisión, 

tamaño, complejidad molecular, patrones de control interno y más particul~ 

mente en su constitución genética. 

Los cromosomas poseen un alto valor adaptativo debido probablemente a su 

precisa capacidad de replicación, acoplado con una estructura interna que 

determina un error en el copiado por cada 10,000 - 50,000 nucleotidos in

corporados (92). 

Sin embargo, existen mecanismos de reparación que pueden detectar y corr~ 

gir los errores manteniendo la tasa de mutación a nivel extraordinariarne~ 

te bajo. 

Las mutaciones proporcionan la fuente de la diversidad a través de la se

gregación y la recombinacion cromos6mica. Los cromosomas poseen un eficien 

te sistema de· empaquetamiento de una molécula enorme, la cual encierra i~ 

formación en un código genético que es descifrado mediante los procesos -

de transcripción y traducción, para la producción de proteínas(55,92). 
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E.xiste •m '"·:ntt·:'l selectivo de la actividad genética a través de una varie

dad de mecaniqm<)S de retroalimentación. Los genes pueden ser de copia única 

o estar en el genoma, mediana o altamente repetidos, lo que permite, de una 

forma no bien ~ntendida, satisfacer las necesidades del organismo en todo -

tiempo. 

Los cromosomas han desarrollado una especialización de sus segmentos resul

tando ·en la aparición de reg.iones tales como el cineto-=oro, centrómero, teffi 

mero, organizadores nucleolares, .heterocromatina ~onstitutiva, eucromatina. 

La distribución de la secuencia de bases a J:;, largo del cromosoma no se el!. 

cuentra al azar, se ha determinado que lds zonas ricas en guanina-citosina 

son las mas activamente transcritas, las cuales son de replicación tempra

n3 y se encuentran en los segmentos intercromomericos. En cambio las zonas 

ricas en adenina-tímina, son casi g¡,n¿ticamente inactivas, de replicación 

tardía y forman los cromómeros (19,21). 

Estudios de mapeo genico han revelado que comparativamente muchas agrupa -

ciones génícas se han conservado ligadas en el transcurso de la evolución 

y tienden a mantenerse preferentemente en determinadas regiones cromosi:imi 

e as (71, 92). 

Los cambios cromosómicos tanto estructurales como numéricos, es la materia 

prima de la evolución cromosomica, la selección natural permite la conser -

vacion de los cariotípos más eficientes. El estudio comparado de los cario

tipos nos proporciona información acerca de las tendencias mutacionales de 

los cromosomas y nos permite especular sobre el significado de los cromoso

mas polimorficos existentes en las poblaciones actuales (9,92). 

El cerdo (Sus scrofa) es una de las especies domésticas más útiles y expl~ 

tadas tanto con fines económicos-alimentarios, como con propósitos de in -

vestigación biomédica (69). 

!A meta finnl de Jos criadores de cualquier especie, entre ellas el cerdo, 
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es la del mejoramiento genético, e n l'l fin de obtener variedades más ~spe

cializadas para diferentes propósitos zootécnicos. 

Los métodos tradicionales de mejora genética están limitados al empleo de -

tres herramientas: 1) La consanguinidad, que reduce la variabilidad fenot! 

pica y genética en la descendencia; 2) El cruzamiento, que incrementa la dl 

versidad de los individuos; y 3) La selección, que limita la reproducción 

de los individuos que no se ajustan a las características buscadas (47). 

En los Últimos años, el estudio de los cromosomas ha abierto un nuevo pan~ 

rama al entendimiento de muchos problemas genéticos, sobre todo en las pe.!;> 

pectivas de mejora y en la manipulación del material genético de las espe -

cíes animales (6,12,25,79). 

La citogenética contribuye al conocimiento de las bases causales de las al

teraciones cromosómicas que participan en las pérdidas embrionarias y en -

los defectos congénitos que afectan a las poblaciones animales. El estudio 

de las variantes cromosómicas puede ser un camino útil para: a) Determinar 

el grado de migración de una población a otra; b) Identificar razas, fami

lias o individuos; e) Autentificar genealogías; d) Precisar las relaciones 

filogenéticas entre las especies; y e) Entender los factores cromosomicos -

implicados en la especiación. 

La selección de rasgos difícilmente valorables y de interés económico puede 

facilitarse si éstos se encuentran ligados en el mismo cromosoma a algún 

marcador bien identificado. De ahí que el mapeo cromosómico de los genes 

expanda las perspectivas de la manipulación genética (6,12,25,79). 

Nuevas fuentes de variaciones genéticas pueden ser obtenidas de los rearr!:_ 

glos cromosómicos, sean espontáneos o inducidos, tales como las euploidías, 

aneuploidías y aneusomías. 

Cuando se aplican técnicas de cultivos celuláres en combinación con métodos 

modernos de biología molecular, las técnicas citogeneticas pueden ayudar ~ 
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1'.•scu'Jrir nU(!':•·q kci ::a asignar g"nes a cromosomas específicos. Se pueden 

c'•tener lÍnea~ celulares genéticamente modificadas para ser introducidas -

dentro rle las lineas germinativas de las poblaciones animales (6,12,25,79, 

89, 98). 

[~ primera investigación del número cromosómico del cerdo fue realizada en 

1913 por Wodsdelek, quien reporto un número diploide de 18 en la hembra y 

de 16 en el macho, con una formula sexual de XX-O. Hance en 1917 indica la 

existencia de 40 cromosomas. Trabajos subsecuentes como los de: Krallinger

€'1 1931; Bryden en 1933; Hillebrand en 1936 y Makino en 1944, observan un 

complemento sexnal XY para el macho y XX para la hembra, con una dotación -

~rom~sómica de 38 (42,60). 

Sin embargo, Kronacher en 1937, Sachs en 1954, Spalding y Berry en 1956, y 

,\paricio en 1960, señalan un número cromosómico de 40. Crew y Koller en 19 

39, Huldal en 1940, Clausen y Syverton en 1961, Gimenez-Martín et al en 19_ 

62, Stcne, L.E. (1963) y McConnell, et al, (1963) confirmaron definitivame~ 

te el oómero diploide de 38 cromosomas. Las diferencias numéricas del recu~ 

to de los cromosomas pueden ser atribuidas principalmente a la calidad de -

J.as técnicas empleadas en su preparacion (36, 60, 90). 

En la medida que el análisis cromosomico se extiende en los animales domés

ticos, corno en el cerdo, queda cada vez más claro que hay una extensa pato

logía cromosómica asociada principalmente con alteraciones de la fertilidad 

de la díferenciación sexual, así como con mortalidad prenatal. 



II. ANTECEDENÍ'I'S ClENTIFICtlS 

l. ,\LTER,\CI0:-1!:" '.:I(C."llSC~f[C,\S •::·! 10; 1\STM)f\<; ANORHALES DE LA DIFE 

RENCIACION SEXUAL, EN EL CERDO. 

8. 

En 1876 Klebs introdujo una clasificación de los hermafroditos en el hombre,

el cual es aún usado para los animales domésticos. Esta clasificación se ba -

sa en el tipo de gonada presente, si el sujeto poseé gonadas de los dos sexos 

se le considera como hermafrodita verdadero, si posee un solo. tipo de gonada 

se le llama pseudohermafrodita, bien sea masculino si tiene testículos, o fe

menino si poseé ovarios (99). Todos los hermafroditas tienen ambiguedad de g~ 
nitales externos. 

El cerdo doméstico, junto con la cabra, es de las especies que padecen con -

mas frecuencia alteraciones de la diferenciación sexual. 

Backstrom. L. y Henricson, B. (1971), encuentran una frecuencia de intersexos 

de 0.2% en 17,000 cerdos examinados (4). 

Krishnamurthy, S. et al. (1971), encontraron en 6,927 cerdas sacrificadas 

0.53% de estados intersexuales (52). 

Triebler, G. et al. (1974) en datos colectados durante 5 años en 1,429 cama

das y 13,718 lechones, encuentran que el 1,58% de éstos presentó problemas 

malformativos, la frecuencia de los estados intersexuales representó el 0.15% 

de la población total y el 9.22% de todos los defectos (93). 

Bernacki, Z. et al (1976), reporta en un estudio de 35,000 cerdos 90 casos de 

intersexos, es decir, un 0.26% (7). Winter, n. y Pfeffer, A. (1977) estiman

que el 1% de las hembras aparentemente normales pueden ser hermafroditas en 

ciertos hatos (99) Sittman, K. (1978) encuentra entre 3,854 hembras nacidas -

en 781 camadas, 160 intersexos (4.15%) (84). Leman, A.D. et al (1981) reporta 

que la prevalencia de los estados intersexuales en el cerdo varía del 0.2 al 
0.6% (54). 
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C'lnt,•ell, et al. ~~~ 1:>:,:3, Luers y Stock en 1960, Hilbig en 1961, fueron los 

primeros en reportar que los cerdos con intersexo tenían sexo genético fe -

menino, registrándolo tanto por la presencia de cromatina sexual, así como 

por la de "palillos de tambor" en neutrofilos (4,39,46,66,73). Estudios ci

togenéticos posteriores como los de Makino en 1952, Hard W. e Ilsen, J. -

(1965), Melander, Y. et al. (1971), Backstrom y Henricson, B. (1971), Miya

ke Y. en 1972, Miyake Y. (1973) Okamato, A. (1974-1976), Booth, U.D. y Pol

ge, C. (l9 76) han confirmado que la mayoría de los cerdos con intersexo po

seen un complemento cromosomico 38XX (4,15,39,66,72,73). Este complemento

es encontrado tanto en hermafroditas verdaderos como en pseudohermafroditas 

masculinos. Las gonadas están representadas en los pseudohermafroditas mas

culinos por testículos, los cuales pueden estar bien desarrollados pero e~ 

rentes de espermatogénesis. En los hermafroditas verdaderos puede presentaE 

se bien sea ovario (principalmente en el lado izquierdo) y ovotestis, o bim 

alguna combinación de cualquiera de las dos con testículos, las VÍas geni 

tales muestran una mezcla de razgos de ambos sexos con prevalencia de los -

femeninos. El útero por lo regular esta presente lo más común es una aparie~ 

cía externa femenina con el clítoris crecido, pudiendo haber escroto y una 

vagina hipopliísica (4,15,39,43,65). Es sabido que los cerdos hermafroditas 

verdaderos son fértiles, con ausencia de espermatogenesis (75,81). 

Sittman, K. (1973) explica la etiología de los int~rsexos como determinada -

por genes recesivos en 2 Loci(84) Triebler, G. (1974) considera que se here 

cl3 como un gen recesivo (93). 

Bouters, R y Vandeplassche, M. (1972) indican que en los casos de pseudoher

mafroditas masculinos que son considerados genéticamente hembras, probable -

mente quede sin ser detectada alguna línea XY, ésto puede ser descartado al 

revisar un número suficiente de metaf!lses y sí se estudian células de orí -

gen embriológico distintos. (16). 

H-:Fee, et al. (1966b), Bruere, A.N. et al. (1968), Vogt, D.T. (1968), Some

ll?v et al. (1970), Lojda, L. (1975), Toyama, Y. (1974), Booth, lv.D. y Polge, 
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S. (1976), han rcpor t<Jdo cerdos pscudohcrmafrod itas masculinos quiméricos con 

complemento cromosómico 38XX/38XY, éstos probablemente son casos del síndrome 

de Freemartin, (10,15,57,62,88,94,96). 

Somelev, et al. (1970), Basrur, P.K. y Kanaguwa, H. (1971), mencionan casos

de cerdos con hermafroditismo verdadero con cariotipo quimérico 38XX/38XY (5, 

88). Toyama, Y. (1970) reporta un cerdo íntersexo con complemento 38XY/39/XXY 

(99). 

Harvey, M.J.A. (1968) encuentra un cariotipo 39XXY/40XXY en un cerdo pseudo -

hermafrodita masculino (41). 

Lojda, L. (1975) describe un hermafrodita verdadero con mosaico 38XX/38XY/ -

37XO (57). 

Oprescu, S. et al. (1972) en un estudio de cerdos criptorquídicos encontraron 

los siguientes caríotipos: 39XY; 40XY; 41XY (Con polísomia para el par 8); y 

37XY/XX (74). 

Masuda, H. et al (1975) reportaron un cerdo con pseudohermafroditismo masculi 

no que presentaba complemento cromosómico 37XX con una fusión céntrica entre 

un cromosoma telocentrico grande y uno pequeño (59). 

King, W .A. et al. ( 1980) comunicaron el caso de un cerdo con fenotipo femeni_ 

no con hernia inguinal que presentaba quimerismo 38XX, rcp (13 q-; 14 q+)/38XY 

En este animal no se pudo encontrar algún tipo de ganada (48). 

Breewsma, A.J. (1968) y Bishop, M.W.A. (1972) han comunicado casos de cerdos 

con cariotipos 39,XXY, que presentaban hipoplasia testicular, ausencia de es

permatogenesis,·micropene y útero. Este estado es la contraparte del síndrome 

de Klinefelter en el hombre (8,11). 

Nes, N. (1968), Gustavsson, I. (1973) y Hare, w.c.D. (1980)mencionan casos de 
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cerdos cnn anc'l ,.o e i•tLntt i lismo genital con cariotipo 37 ,XO, similar al -

síndrome de Turnc>r en el ser humano (29, t,Q, 70). 

tojda (1975) y Aria, G. et al. (1980) han reportado cerdos con pseudoherma

froditismo masculino que presentaba cariotipo 38, XY, semejante al síndro

me de feminización testicular en el hombre. Este defecto parece ser hered~ 

do como un gen autosomico dominante con expresión limitada a un sexo, aun -

que no ha sido posible descartar un tipo de herencia recesiva ligada al cr~ 
mosoma X (3, 57). 

/ 



2. CARIOTIPOS EN CERDOS HAIJOR/!ADOS, ALTERACIONES NUMERICAS 

Y ESTRUCTURALES DE LOS AUTOSOHAS. 

12. 

Leman, A.D., et al (1981) al revisar distintos trabajos sobre la frecuencia 

de defectos congénitos en animales domésticos concluyen que el cerdo es la 

especie con más alta frecuencia de problemas congénitos, 1~ cual se estima 

que aparece en el 2 - 3% de los lechones, si todas las anormalidades son t~ 

madas en cuenta. Sin embargo, ciertas razas o líneas raciales contribuyen 

más que otras (53). 

Huston, R. et al (1978) publicaron un catalogo de problemas congénitos en -

el cerdo donde reporta 144 defectos. De éstos solo en el 13% se reconoció -

una etiología hereditaria. El 12% de los problemas se identificaron como d~ 

bidos a factores ambientales. En el 75% de los casos la etiología fue dese~ 

nocida o considerada como posiblemente hereditaria (43). 

Henricson, B y Backstrom, L. (1964) encontraron en un cerdo Landrace sueco 

una translocación que posteriormente fué caracterizada por Hageltron, M. et 

al. (1973) con bandas Q y G como una translocacion recíproca entre los cro

mosomas 11 y 15: t (11p+; 15q-). El cerdo engendraba camadas de tamaño 56% 

del normal, la libido y la calidad de semen eran normales (31, 37). 

Vogt, D.W. (1967) estudió citogenéticamente a dos cerdos Hampshire, las cua 

les padecían atresia anal. Los cariotipos fueron normales 2n = 38XX (95). 

Hansen-Melander, E. y Melander, Y. (1970) reportaron un lechón mortinato

con la translocación en mosaico, probablemente entre los cromosomas 1 y el 

12 ó el 13. El lechón presentaba cara de bulldog con severas malformaciones 

esqueléticas, aplasia de orificios nasales, globos oculares y pene, el híg~ 

do presentaba un solo lóbulo, tenía las mandíbulas acortadas con pelo en m~ 

chas partes de la boca. El corazón y la vejiga urinaria estaban anormalmen-
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':e gron:fe~ ( F~). 

Vogt, D.W. et al. (1972) comunicaron el caso de 2 cerdos hermanos de raza 

Ouroc, los cuales engendraban camadas reducidas entre el 50 y 75% del nor -

m:Jl. E 1 análisis cromosomico mostró que los cerdos eran portadores de una 

aneuploidia de un autosoma en mosaico con líneas celulares 37, XY /38,XY /39XY 

y 37,XY/38, XY. Analisis cromosómico en una muestra de las hijas mostró que 

tenían cariotipos 38XX y/o líneas celulares 38XX+ un fragmento cromosomico -

(97). 

Bouters, E. et al (l974a) encontró en un cerdo una translocación recíproca, 

J.a cua 1 estaba en forma de mosaico: 38XY /38:U, t (6q+; 16q-). El cerdo prod.!!_ 

cía al cruzarse con hembras normales el 100% de mortalidad embrionaria (39). 

Arkaki. O.T. y Vogt, D.Q. (1976) describen un cariotipo normal 2n = 38 XX en 

el caso de una cerda recién nacida, la cual era cíclope. En el homure, la -

ciclopia ha estado asociada tanto a cariotipo~ normales, como a distintas al 

teraciones cromosomaticas, principalmente a la trisomia 13. Se encuentran 

'lsor:iados, asimismo, mosaicos y microcromosomas extras (2). 

Hageltorn, M. et al ([976) al estudiar citogenéticamente a un cerdo de la r!!_ 

za sueca Yorkshi re, el cual daba camadas reducidas, pero su calidad de semen 

era normal, encontraron que presentaba un cad.vtipo con una translocación r~ 

cíproca 38, XY (l3q-; 14q+). En cruzamientos controlados, el cerdo transmi 

t i.o el caríotipo balanceado anormal aproximadamente al 50% de su progenie. 

!Ps animales restantes tuvieron cariotipos anormal. (32). 

L1mcn.iskar, F. et al. (1976) describieron una translocacion recíproca en un 

cerdo de la raza Large White, el cual al ser cruzado con cerdas Landrace 

tuvo un tamaño medio de su camada de 7.3 nacidos vivos en un total de 118 ca 

madas estudiadas, en comparación, la media de la granja fue 9.8 tomada a pa~ 

tir de 1,580 camadas. La translocacion fue caracterizada como (lp-; 6q+)(56). 

M~dan, K. et al (!978) en un cerdo hermafrodita verdadero con ovotestis bi-
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lateral, encontraron que tenia cariotipo 38,XX t (6p+; 14q-). Puesto que la 

constitución cromosómica XX es lo normal en cerdos intersexos, se pensó que 

en este caso la asociación entre la intersexualidad y la translocacion era 
fortuita. (58). 

Popescu, C.P. y Legault, C. (1979) describieron una translocaci~n cromosórni 

ca en el cerdo, la cuál fue caracterizada como t (4q+; 14q-) (78). 
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:J. AL U:':.v; lO:: ES CRONOSOMICAS Y ~!VERTE PRENATAL 

NcFeely, R .A. (1966) al estudiar citogenéticamente 8 blastocistos de lO días 

de edad, colectados a partir de una cerda normal encontr6 que 7 eran nor~ 

les, mientras que el octavo fue triploide. Un blastocisto de otra cerda ~o~ 

tró una aparente delecion cromosómica, En un estudio más extenso HcFeely R. 

A. (1967) mostró que el lO% de 88 blastocistos de 10 días de edad obtenidos 

a partir de 7 cerdas sanas, tenían defectos cromosómicos, se observaron los 

siguientes cariotípos: delecion en el brazo corto de un cromosoma submetacé!!_ 

tríco: Triploidia XXX, Triploidia XXY; Triploidia XYY; Tetraploidia XXYY; T~ 

traploidia XXX, Diploide XX/Triploide XXX. Adicionalmente el 2-3% de los blas 

tocitos estaban en aparente degeneración, sin imágenes de mitosis y con cel~ 

las picnóticas. El autor, en base a la revisión de mortalidad prenatal en -

cerdos realizada por llanly, S. (35) donde se demuestra que cerca del 33% de 

los embriones mueren durante la primera mitad de la gestación, sugiere que -

cerca de un tercio de la mortalidad embrionaria en cerdos normales es debi

da a anormalid'!de.s cromosomicas (63). 

Smith, J.H. y Marlow, T.J. (1971) en un estudio similar pero en emb~iones de 

25 días de edad,' encontraron que solo uno de 76 embriones estudiados tuvo -

un cariotipo anormal con monosomía para el cromosoma 16. Además encontraron 

8 embriones muertos, los autores concluyen que en el cerdo los embriones con 

cariotipo anormal pueden raramente sobrevivir a la implantación (85). Bomsel 

Helmreich, O. (1961 y 1965) obtuvo los mismos resultados al retrasar el apa

rP.amiento por 44 a 78 horas después del inicio del estro. El análisis cario

típico de los embriones de la cerda sacrificadas al día 18 y 26, mostró 6% 

de embriones triploides a los 18 días, pero a los 26 no encontró embriones 

anormales (13,14). 

Teóricamente, la fertilidad reducida puede ser debida tanto a la incapacidad 

de fertilización como al incremento de la mortalidad embrionaria. La fertili 

zacíon en sí, puede ser deficiente por la inadecuada inseminación o por la-
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ausencia de penetraci6n al 6vulo. 

Bouters, R. et al (1974b} desarrollaron un procedimiento experimental para di 

ferenciar entre impotencia coital, ausencia de fertilización o aumento de la 

mortalidad prenatal. Se encontró en 4 verracos estudiados, tres anormalidades 

asociadas con un aumento en la mortalidad prenatal, en uno.de ellos se enea~ 

tró que en cerdas apareadas con él la mortalidad embrionaria a los 6, 10 y 25 

días alcanzaba 40, 85 y lOO%, respectivamente. En los embriones sobrevivíen -

tes no fué posible encontrar células en metafase, todas las células se encon

traron en anafase. Los cromosomas de las dos células hijas estab.:m unidas, m.n 

teniéndose ligadas por uno o mas filamentos cromosómicos. 

En cerdas cruzadas con otros dos cPrdos el conteo de huevos fue notm~l a los 

6 días (89% de los cuerpos amarillos) sin embargo, todos los blastocistos es 

taban en el estado de 4-8 células y la mayoría de ellos con algún grado de 

contracción y/o fragmentación. A los 10 ó 25 días no se pudo recuperar ningún 

producto. Si ésta pérdida embrionaria tuvo alg~na base cromos6mica para prov~ 

car este arresto en mitosis, no pudo ser elucidado. 

En cerdas apareadas con un cerdo, a los 6 dÍas se recobraron 90% de los hue

vos con un aspecto normal. A los 10 y 25 días se encontró 40 y 60% de morta1i 

dad prenatal, respectivamente. En los embriones sobrevivientes el 25% tenía -

una translocacion autosómica; puesto que no se aplicaron técnicas de bandeo, 

los cromosomas no pudieron ser identificados, pero juzgando por la morfología 

participaron el segundo de los cromosomas submetacéntricos grandes y el ter

cero de los telocéntricos (17}. 

Akesson, A. y Hericson, B. (1972) estudiaron la transmisión de cariotipos de! 

balanceados en la descendencia de un cerdo que presentaba una translocación -

recíproca: t (11p+; 15q-). 

En 43 apareamientos con 30 cerdas normales, el c.erdo mostró un 30% de reduc -
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, :.~:Len. s'J fertilidad cr:.,IDparado con descendientes del cerdo con la translocación 

re·:e1ar6n que 65 (28 d', 37 !l.) fueron normales y 47 (25 cr't, 22 !l.) presentaban -

la translocación de forma balanceada. No se encontraron cariotipos desbalancea -

A partir de 12 cerdas normales apareadas con el cerdo con la translocacion, se -

recuperaron 131 embriones y fetos de distintas edades (10-88 días). El número 

total de cuerpos amarillos fue de 161, consecuentemente el 19% de los huevos ov~ 

lados habían desaparecido. Además, 8 de los embriones (5%) estaban muertos con 

diferentes grados de degeneración. El analiRis cromosomico fue exitoso en 113 

productos. 52 productos fueron normales (31 clt, 21 ~). Y 49 presentaban la 

trans locación balanceada (29 J'l, 20 ~). Igualmente en 12 productos se en contra -

r~n 5 cariotipos desbalanceados, todc>s ·~en numero cromosí'imico de 38;seis machos 

y dos· hembras presentaban el carioti¡~o 38XX o XY: -15, der 11; un caso con 38XY, 

-11, der 15; un producto con 38XX, -11, der 11; un caso de 38XY, -15, der 15, y 

~~r último, un caso que además involucraba un cromosoma submetacentrico 38XY,-

·- [ l, + 7-9, der 15. El cariotipo des balanceado míis frecuente detectado en 8 de -

los 12 productos estudiados, fué hallado tanto en fetos de 22 días de edad, co

!!'C en los de 80 días. Esto puede ser un signo de segregación preferencial de e.!!_ 

ta combinación durante la meiosis, o bien, que los fetos que portan esta combi

nación son mas propensos a mortalidad tardía. Ninguno de los restantes carioti

ros fue detectado más alla de los 28 días de edad. 

Los cariotipos desbalanceados representaron el 11% de los embriones estudiados, 

E 1 cerdo con la translocación presente ;.m 34% de reducción en la fertilidad, -

por lo que solo un tercio de la reducción de la fertilidad puede ser explicada 

pcr la existencia de cariotipos desbalanceados. 

Al comparar embriones y neonatos, el numero de cariotipos normales y aquellos -

con la translocacion balanceada, se encontró solo una pequeña diferencia del 7% 



18. 

menos con cariotipos balanceados en la VlCÍa posnaLal. Aunque esta diferencia no 

es significativa, el transfondo biológico de una posible diferencia real; podr~ 

ser un efecto por cambio de posición, lo que causaría un aumento en la mortali

dad embrionaria (1). 

La gonadotropina de suero de yegua preñada (GSYP) usada en conjunción con la g~ 

nadotropina corionica humana es un medio efectivo para inducir ovulación. En es 

pecies multíparas como en el ratón y el conejo, la GSYP puede ser el agente ca~ 

sal de la formación de embriones triploides o poliploides, lo cual resulta en -

muerte embrionaria temprana (23). 

En el cerdo la mortalidad embrionaria puede llegar a ser normalmente la C3usante 

del 40% de la reducción del tamaño de la camada, las aberraciones cromos5micas 

pueden ser responsables de 1/3 de esta perdida embrionaria temprana. Si el trat~ 

miento con GSYP en la cerda resulta en un incremento de alteraciones embriona -

rías, su uso sería inadmisible comercialmente. En cambio, si el tratamiento no 

tiene influencia en errores cromosómicos en la formación del cigoto, esta tecnl 

ca puede servir como una ayuda practica en los programas de reproducción comer

cial. 

Dolch, K.M. y Chrisman, C.L. (1981) efectuaron el an5lisis citogenetico de bla~ 

tocistos obtenidos de cerdas prepuberales tratadas con GSYP. En un total de 30 

cerdas de 150-170 días de edad y 67.5- 72.3 Kg. de peso, probaron 3 dosis sub

cutáneas de GSYP (800, 600 y 400 UI) en combinación con 200 UI de gonadotropina 

carionica humana (GCH), posteriormente a las 12 hrs., administraron 500 UI de

GCH para inducir la ovulación. Las cerdas preñadas tuvierón un promedio de 16.2 

cuerpos amarillos (CL) y 5.6 embriones recuperados por animal. El tratamiento -

mas eficiente fue con la dosis de 600 UI con una media de CL de 20.7 y con 7.7 · 

embriones recuperados. 
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E'l uP tctal de l.h9 c'rci,ri""'-'' tle lO días de edad estudiados, se encontraron. 

3,?87 cilulas, 57 de ¡stas (1.77%) fu~r6n tetraploides y 2 (0.07%) octaploides. 

La frecuencia de estas células poliploides y su localización aislada indica que 

ellas fueron el resultado de divisiones mitoticas erróneas o fueron posiblemen

te derivadas del trofoblasto extraembrionario. En este estudio no se encontra -

ron embriones verdaderamente triploides o poliploides. Estos resultados contra_!! 

t~n con los de Mcfeely (1966-1967) quien reporto 10% de embriones poliploides. 

Dos posibles explicaciones surgen para la ausencia de poliploides, o bien, la -

condición no fue inducida por el tratamiento de GSYP o tal vez los cigotos ano~ 

laes formados no sobreviven a los 10 días. Esta Última hipótesis es la mas pro

bab.le si consideramos que solo se recuperaron en promedio 5. 6 de embriones de -

.,., t'1tal promedio de 16.2 cuerpos amarillos presentes (23). 

Son pocas las observaciones que han sido hechas de la meiosis normal en el cer

~o. (64). King, W.A. (1981) estudio el comportamiento meiotico de los cromoso

m"" en cP.rdos y cerdas heterocigotos para la translocacion rec'lproca (13q-; 14q+). 

En las cerdas estudiadas, de un total de 175 oocitos cultivados en perí'(;do de 24-

48 horas, 39 (22.3%) se encontraron en estados de post-dictioteno, 23 de estas

so encontraron en meiosis I y 16 en meiosis II. En el estado de diacines'is de me 

t 2 fase, los cromosomas formaron 17 bivalentes y un cuadrivalente. El cuadrivale.!!_ 

te se dispuso en anillo y fue observado en cada una de las 23 metafases de meío

sj_s 1 examinadas. El cariotipo pudo ser analizado en 13 de 16 oocitos secundarios. 

Entre cruzamiento en la región intersticial, reflejada por crornatides asimetri

c3s, hacen imposible distinguir entre la segregación adyacente 1 y la ·segregación 

::? tterna. 

La segregaci6n alterna/adyacente-! resulto en 10 oocitos secundarios; la segre

gad.on adyacente-2, en 2 oocitos y una no disyunción total (segregación 4:0) en 
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un oocito. 

En marranos heterocigotos, las celulas en estado de diacinesis de metafase de -

meiosis I, los cromosomas formaron 17 bivalentes y un cuadrivalente. De los cu~ 

drivalentes de 137 células examinadas, 67 (41.2%) tuvieron una configuración de 

anillo, mientras que 70 (58,8%) tuvieron una configuración en cadena. 

El bivalente sexual tuvo una asociación característica extremo a extremo. Varias 

células aparentemente poliploides fueron observadas en el estado de paquiteno -

tardío, en diacinesis de metafase I y en metafase II. 

Sin embargo, el estado de metafase de la segunda división meiotica fué rara, y 

debido a la morfología difusa, el cariotipo fué difícil de analizar. 

La configuración en anillo es debido a la formación de quiasmas en todos los 

brazos del tetravalente. La configuración en cadena observada en el 58.8% de los 

esparmatocitos primarios parece resultar de la falla en la formación de quías

mas en el corto segmento 13q-. 

El hecho de que ambas configuraciones ocurren, y que uno de los cromosomas tra~ 

locados es un acrocentrico corto con un pequeño segmento intersticial, puede in 

dicar una alta frecuencia de quiasmas en esta región. 

La ausencia de confi-guraciones en cadena en la meiosis femenina probablemente 

fué debido a diferencias en la frecuencia de quiasmas entre los sexos. 

El material en este estudio aunque pequeño, muestra una tendencia de segregación 
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adyacente 1 6 alterna Pr• las hembras heterocigotas. En machos heterocigotos se 

encontró mayor incidencia de segregacion adyacente 2, posiblemente influenci!!_ 

do por la diferente orientación centromérica en los multivalentes en los espe~ 

m!'ltocitos primarios. 

En solo un oocito se encontró otra segregación distinta a la 2:2, es decir, 

mostró una no disyuntiva total {segregacii5n 4:0). Esto p•_¡ede ser un artificio 

de cultivo, puesto que no se hallaron embriones que resultaron de este gameto, 

sin embargo, se ha encontrado evidencia para t~l tipo de segregación en galli

nas heterocigotas para una translocación (22,49). 

King, W.A. et al (1981) para valorar los productos gam~ticos y la perdida em -

brionaria debido a imbalances cromosomicos, resultantes en los cruzamientos en 

tre cerdos heterocigotos para la translocación rcp (13q-; 14q+), estudiaron 

los r:ariotipos de lechones neonatos y de embriones en períodos de preimplanta

cion y postimplantación, producidos por cerdos heterocigotos para la transloc!!_ 

ciOn (T+) cruzados con hembras normales (++), cerdos (++) apareados con hembras 

(T+), así como de cerdos (T+) cruzados con hembras (T+). 8 hembras, 3 normales 

(++) y 5 heterocigotas (T+) fueron cruzadas con cerdas (++) y (T+) para obte

nAr el material para los estudios postnatales. 

En los estudios en períodos de pre y post-implantación, 10 cerdas (++) y 3(T+) 

fueron apareadas con un cerdo (T+) y sacrificadas a los 2 y 28 días después. 

Por igual, lO cerdas (T+) fueron cruzadas con un cerdo (++) y sacrificadas a -

los 2 y 40 dÍas des pues. La mortalidad embrionaria se calculó por la formula 

100-100 x (número de embriones vivos/número de cuerpos amarillos). Las prepara

ciones cromosómicas de los productos de preimplantación fueron hechos de acuer

do a los métodos descritos por King, K.M. et al. (1979} y Evans, et al (1972). 

Los embriones de postimplantación y los lechones recién nacidos fueron cuidad~ 

s~mente examinados para detectar malformaciones, se tomaron biopsias para esta-
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blecer cultivos con ttnes citogeneticus según iu ua descrito Hageltorn, '11. (33). 

En las cruzas entre hembras {++) y machos (T+) un total de 109 embriones de pre

implantacion fueron recuperados. Basado en el número de cuerpos amarillos, dio -

un grado de recuperación de 88.6%. Se analizaron cromosomicamente con certeza

solo 36 (33%) embriones, 48 (44.1%) no tuvieron células mitoticas, y los restan

tes 25 (22.9%) no produjeron mitosis analizables. De aquellos productos con ca -

riotipo analizado, 14 (38.9%) fueron {++), 11 (30.5%) fueron (T+), ambos son pr~ 

duetos de una segregación alterna; 11 (30.5%) fueron desbalanceados monosómicos 

y trisomicos parciales: 2 (13q-,14), I (13, 14q+), ambos productos de segrega 

cion adyacente 1; 3 (13,13q-), 1 (14, 14q+), resultantes de segregación adyacen

te 2, y 1 (14, 14), 1 (13q-, 13q-), 2 (14q+, 14q+), los que són productos de se

gregación de adyacentes 2 con entrecr~zamiento. 

En este mismo tipo de cruza se recuperaron a partir de 3 cerdas, 19 embriones de 

postimplantación de 21-28 días de edad. Comparando estos embriones con los 59 

cuerpos amarillos presentes resulta 68% de mortalidad embrionaria. Todos los em

briones pudieron ser cariotipados, encontrando que 7 eran (++) y 12(T+). 

Por igual, en este tipo de apareamiento nacieron un promedio de 7 lechones por 

camada. Esto comparado con el promedio normal de tamaño de la camada, que es de 

12, represento una reducción en 41.6%. El análisis cromosomico reveló 16 indivi

duos (++) y 19 (T+), los cuales son productos balanceados de segregación alterna. 

En cruzas cuando el macho fue normal (++) y las hembras heterocigotas (T+), se -

recobraron 81 embriones en estado de preimplantacion, lo que represento un 85.2% 

de los cuerpos amarillos, de estos, 33 (38.9%) pudieron ser exitosamente estudia 

dos cromosómicamente, mientras que 36 (42.4%) no presentaron mitosis, los 16 re~ 

tantes (18.2%) no pudieron ser cariotipados. En el grupo analizado, 10 (30. 3%) 
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fueron (++), 14(42.4~) fueron (T+), amo os productos de segregación alterna, y 9 -

(27.2%) fueron desbalanceados: 2(13q-14), 3 (13, 14q+), productos de segregación 

adyacente-!; l (l4,14q+) que resultó de segregación adyacente-2; 1 (14,14), y 2 

(14q+,l4q+) los que son productos de segregaci~n adyacente-2 con entrecruzamie~ 

to!". 

Para esta misma cruza, a partir de 4 marranos, se recuperaron 17 embriones en es

tado post-implantación, se encontraron un total de 54 cuerpos amarillos, lo que 

proporciona 62.3% de mortalidad embrionaria. Se obtuvo cariotipo en 15:5 fueron

norroRles (++) y lO (T+), productos balanceados de segregaci~n alterna. Se obtuvo 

1m~ camada a termino con 3(++) y 4(T+). 

En apareamientos entre machos y hembras, ambos con la translocacion, a partir de 

2 marranas, se recuperaron 24 embriones de 2-3 días de edad en período de preim

plantación, con un total de 28 cuerpos amarillos. Se encontraron 3 zonas pelúci -

das rotas, un huevo sin fertilizar y dos embriones degenerados en estadio de 4 e! 
lulas. Siete embriones no presentaron mitosis, fueron examinados citogeneticamen

te ll embriones, 2 fueron(++), 4 (T+), ambos productos de segregación alterna; 

5 tuvieron caríotipos desbalanceados. En un tipo similar de cruzamiento, a partir 

de. una cerda sacrificada a los 28 días de gestación, presentó 14 cuerpos amari -

llos y se recuperaron 4 embriones de postimplantación, 2 de ellos degenerados y

los otros dos fueron (T+). La mortalidad embrionP.•ia este tipo de cruza fue de--

85.5 %. 

Igualm.:nte, en cruzas entre (T+) nacieron 46 lechones en nueve camadas con un pr2_ 

medio de 'tamaño de camada de 5 .1, lo cual es 57.5% menor que el promedio normal.

Entre los lechones se encontraron 19 que tenían cariotipo (++) y 27 lo tenían (T+). 

No se encontraron cariotipos (TT) o desbalanceados. Hubo un solo mortinato, el 

cual tenía malformaciones múltiples. Análisis de mas de 50 metafases a partir de 

sangre, pulmones y músculos revelaron un cariotipo heterocigoto balanceado. 
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Un efecto de la heterocigocidad de la translocación rcp (l3q-; 14r¡+), es la re

ducción de la fertilidad debido a la pérdida prenatal de embriones. La perdida 

embrionaria puede ser normalmente en el cerdo tan alta como 30-50%, estando as~ 

ciada a perfodos especfficos. Durante la primera semana de gestación 5-10% de 

los embriones se han perdido. Durante la organogénesis ocurre un 10% de l~rdi

da embrionaria. Otro período crítico aparece por los días 60-70 cuando la pla -

centa deja de crecer pero el crecimiento fetal progresa rápidamente. (35,77,82, 

83). 

En este estudio la pérdida embrionaria ocurrió antes o durante la organogéne -

sis. La pérdida embrionaria fue de 68% para machos (T+) y de 72.3% para hembras 

(T+); en cruzamientos cuando ambos eran (T+) fue 85.5% • La reducción en la fe~ 

tilidad basada en el camaño de la camaua, rt~ulLú para cruzas (++ x T+) de 41.6% 

y para apareamientos (T+ x T+) de 57.5%. 

En meiosis los cromosomas aparean sus segmentos homólogos formando un tetrava -

lente en forma de cruz. Al progresar la meiosis, esta configuración se abre en 

un anillo en las hembras, y en los machos, tanto en anillo como en cadena (49). 

El tetravalente se orienta de forma que la disyunción 2:2 puede ocurrir de tres 

formas: alterna, adyacente-!, y adyacente-2. Entrecruzamiento en el segmento i~ 

tersticial y segregación subsecuente lleva a la producción de 10 distintos ti -

pos de gametos. Los dos tipos resultantes de la segregación alterna son balan

ceados, y los ocho derivados de orientación adyacente-! y adyacente-2 son desba 

lanceados con duplicaciones y/o deficiencias. 

En los cruzamientos ++/T+ y T+/++, 9 de los 10 posibles tipos de embriones se -

recuperaron. La mayoría de los caríotipos fueron ++ ó T+. La baja frecuencia de 

cariotípos desbalanceados en los productos de preimplantación, es tal vez debí-
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do a la muerte temprana de estos productos, puesto que en el 38.5% de los embri~ 

nes no se obtuvieron mitosis. Moon, R. (66) encontró que solo el 10% de los em -

briones de cerdos muy fértiles carecían de mitosis. 

El 28% de los óvulos producidos por cerdas (T+) fueron balanceados. De 9 cario

tipos desba1anceados, 4 fueron el producto de segregaci~n adyacente-2o Por igual 

27.5% de los óvulos de cerdas normales fueron fertilizados por espermatozoides

balanceados producidos por cerdos (T+). Sin embargo, de 11 embriones desbalanc~ 

dos, 8 resultaron de segregación adyacente-2. Madan, et al (38) sugirió que los 

resultados de Akesson y l!enricson (l), en los cuales 77.1% de los embriones fue 

rc11 balanceados en la cruza entre cerdas normales y un cerdo heterocigoto rcp -

(llp+; ISq-), fuertemente indican un exceso de segregación alterna. Esta situa

ción parece contraria en la rcp (13q-; 14q+); esto podría explicar las diferen 

cías en la mortalidad embrionaria de 68% y 72% en este material y 38% en la -

rcp (1lq+; 14q-). La letalidad diferencial de los cigotos desbalanceados no son 

clat:amente explicados. Sandler, L. y Hecht, F. (80) entre otros, creen que no -

hay una aparente relación entre el tamaño del cromosoma y la sobrevivencia de -

les embriones aneuploides para el, mientras que Daniel, A. (20) y otros, píen -

·san que el principal factor en la sobrevivencia del producto es el tamaño (por

cien del genoma) de la anomalía cromosomica, sin importar el orígen de la región 

cromosÓmica, Korenberg, J.E. et al (51) sugieren un~ relación entre la viabili 

dad de trisomías específicas humanas y la cantidad de cromatina activa. Tal re

laciÓn no es vista en ratones aneuplóides (24). En la rcp (13q-; 14q+) la eli

minación ocurre exclusivamente antes de la implantación, mientras que la rcp -

(llq+; 15q+) aún en el Último trimestre de la gestación se encuentran embriones 

r.on cariotipo anormal. 

Los segmentos translocados son menores en la (llq+; 15q-) que en la (13q-; 14q+) 

además parece que el cromosoma número 11 es replicado tardíamente (30), y por -

eso es tal vez genéticamente relativamente inactivo. Es sorprendente que al cr~ 

zar heterocigotos (T+) entre sí, no fué posible obtener homocigotos (TT). Esto 
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sugiere que el efecto J~e posición debid.:J a.:. ~::.:..c.¡;, . .J de los grupos de ligamiento 

deben jugar un papel importante en la perdida embrionaria. 

Anormalidades estructurales espontáneas de los cromosomas en blastocistos han -

sido reportadas con frecuencia de 1.14% por McFeely, E.A. (111}, 1.32% por Smith 

J.H. y Marlowe, T.J. (152), y de 1.48% por Moon, R. (67). 

No se encontraron anormalidades cromosomicas espontáneas en adición a aquellas -

resultantes por segregación de la translocacion. Posiblemente esto fue debido -

al efecto acumulativo de imbalances cromosomicos gruesos, que llevar!a a la eli 

minacion temprana del cigoto afectado (SO). 
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!,, _QTRAS CAUSAS DE FALLAS REPRODUCTIVAS EN EL CERDO. 

Desde luego, existen un gran numero de causas, aparte de las cromosómicas, que 

determinan alteraciones reproductivas. 

Las fases del proceso reproductivo que son más vulnerables en la hembra por los 

factores generales mas comunes como son imbalances hormonales, medio ambiente 

adverso, factores infecciosos y genéticos, pueden ser esquematizados como se 

muestra en la Fig. 1 (44). 

-- --------, --··-
z 

CICLO ESTRAL o 
H 
c.; 

"" ¡.¡ 
u 

ESTRO OVULACION z 
o 
u 

FACTORES 

AMBIENTALES 

HORHONAL 

GENF.TICO 

INFECCIOSO 

PREt:IEZ 

EMBRION FETO 

o 
¡.... LACTACION 
~ 

< 
¡:¡.. NEONATO 

l ~1/ \ ~1 
ANESTRO INFERTILIDAD MUERTE FETAL 

ABORTO 
MOMIFICACION 

MUERTE PERINATAL Y 
NEONATAL 

fiG. 1 Representación esquemática de los factores que afectan adversamente el 

proceso reproductivo. Los tipos comunes de falla reproductiva son el ane~ 

tro, infertilidad, muerte fetal, perinatal y neonatal (44). 

Dentro de las anormalidades del estro, el anestro es una de las manifestaciones 

más comunes. Aunque el anestro es observado durante cierto~ estados fisiol6gicos, 
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como por ejemplo, antes de la pubert¿;..;, durante la preñez y lactación y en e_!! 

taciones de reproducción, es también frecuente señal de depresión temporal o 

permanente del ovario (anestro verdadero) causado por cambios estacionales, -

deficiencias nutritivas, estrés en la lactación y edad, así como condiciones 

patológicas de el ovario y el útero. (Fig. 2) (44). 

FACTORES AMBIENTALES 

l. ESTACION 

2. LACTACION 

3. NUTRICION 

l 
INSUFICIENCIA DE 

GONADOTROPINAS 

ANORMALIDADES OVARICAS 

l. HIPOPLASIA 

2. QUISTES OVARICOS(BOVI 
NO). -

3. FREEMARTIN (BOVINO) • 

FACTORES UTERINOS 

l. PREÑEZ 

2 •. PSEUDO PREÑEZ 
(EQUINO) 

3. MOMIFICACION 
HACERACION 
PIOMETRA 

l 
PERSISTENCIA DEL CUE! 

PO LUTEO 

__________., / 
FALTA DE DESARROLLO FQ ~ 
LICULAR EN EL OVARIO 

FIG. 2 Esquema que ilustra las posibles causas de perdida o falla del desarrollo 

folicular en el ovario, que llevan al anestro (44). 

Estmsatípicos son más frecuentemente observados en la yegua y en la vaca, estos 

se manifiestan por un comportamiento sexual anormal corno lo es la ninf.omania(e.!!. 

tro prolongado) o la no receptivilidad sexual debido a un estro corto o un estro 
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silencioso, Estros anovulatorios son miís comunes en la :::erda y en la yegua, en 

los cuales los animales muestran un comportamiento sexual normal y el folículo 

anovulatorio parcialmente luteinizado ~egresa durante el ciclo estral como un -

cuerpo luteo normal. 

En la cerda, los quistes ovaricos son una importante causa de falla reproducti

va. Grandes y múltiples folículos luteinizados son más comunes que los pequeños 

quistes múltiples (44, 61). Los ciclos estrales son irregulares con períodos 

prolongados entre cada ciclo y los signos del estro son pronunciados pero• no se 

presenta ninfomanía. Esto resulta por fallas del mecanismo ovulatorio, por hi -

perfuncion de la corteza adrenal, o por un disturbio en la conexión pituitaria

hipotálamo que conduce a un aumento prematuro o a insuficiencia de U! para la -

ovulación. 

Otros de los problemas reproductivos en las hembras domésticas, son los desord~ 

nes de la fertilización que incluyen la falla de fertilización y fertilización 

atípica. Falla en la fertilización puede resultar de muerte del huevo antes de 

entrar el espermatozoide, anormalidades estructurales o funcionales en-el huevo 

o e.spermatozoide, -barreras físicas en el tracto genital femenino que impiden el 

transporte de gametos al sitio de la fertilización o fallas ovulatorias y quis

tes ováricos como se menciono antes. 

Las anormalidades anatómicas son comúnes en la cerda y representan cerca de la 

mitad de el total de casos de falla reproductiva. Estos animales con defectos -

anatómicos tienen ciclos sexuales normales y sus anormalidades no pue.den ser d~ 

tectadas clínicamente. Las anormalidades mas frecuentes son; adhesiones del in

fundibulo a el ovario o cuerno uterino, ausencia bilateral o unilateral de seg

mentos del tracto reproductivo, cervix doble o posiciones anormales del mismo -

que no permiten el transporte del esperma a el oviducto. Por otra parte se han 

observado quistes grandes en el mesosalpinx o en el oviducto que ocluyen el 1~ 

men del oviducto y evitan el transporte del huevo (44,61,87). 
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La fertilización at]pica puede ocurrir espontáneamente como un resultado de la 

edad de los gametos o elevación de la temperatura ambiental. Así el complejo 

proceso de la fertilización esta sujeto a varias aberraciones, como lo es la p~ 

liespermia, la fertilización monoespermica de un ovulo que contiene dos pronú

cleos femeninos, fallas en la formación de pronúcleos y la ginogénesis o andro 

génesis. En la cerda la inseminación o apareamiento tardío conduce a un inJre

mento de la poliespermia, dando como resultado embriones triploides que no so 

breviven, siendo así el tiempo de reproducción en relación a la ovulaci6n críti 

copara la fertilización y sobrevivencia embrionaria (44). 

Muchos factores interactuan para determinar el desarrollo prenatal, tales como 

factores genéticos y nutricionales, los cuales controlan el tamaño y viabilidad 

de la camada, factores endocrinos, e infecciones uterinas las cuales interfieren 

con la implantación, pJ.acentación ó soutevivtul:id prenatal. Hay también eviden 

cías en los animales domésticos que incompatibilidades del feto y la madre pue 

den conducir a la mortalidad prenatal. {44). 

Aproximadamente del 25% al 40% de los embriones en la vaca, oveja y cerda son 

perdidos entre el tiempo de la fecundación y al final de la implantación. Los -

efectos de la mortalidad embrionaria sobre el ciclo estral de la cerda son dete~ 

minados por el número de embriones que sobreviven y el estado de preñez. Por ej~ 

plo, si todos los embriones son perdidos por el día 4 de gestación, la marrana -

retorna a el estro después de un ciclo de longitud normal, pero sí de uno a cu~ 

tro embriones sobreviven hasta el día 4 la preñez podría terminar, y si esto -

no ocurre, el siguiente perí'odo del estro se retardaría por seis días. Para que 

la preñez continúe hasta el día 10, al menos un total de 4 embriones deben estar 

presentes en ambos cuernos uterinos, aunque para continuar de aquí hasta el día 

12 un solo embrión es suficiente. Así, una camada de cuatro o pocos lechones na

cidos indica muerte embrionaria entre los días 12 y 30 de gestación(44). 

Incompatibilidad inmunológica puede bloquear la fertilizaci•on (selección preci

gotica) o causar muerte embrionaria, fetal o nconatlal. En la cerda;· se ha obserwt 
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do falias reproductivas, que conducen a una alta mortalidad embrionaria, so~ -

rll'.'bi.doa a :lpareamiPntos BB X AB con respecto al tipo de transferrinas (44). 

Otr·a de las manifestaciones de fallas reproductivas de relevante importancia e; 

el aborto, que se define como el termino de la preñez por expulsión de los fe

tos de tamaño reconocible antes del período de viabilidad, el cual ha sido ar

bitrariamente considerado a los 110 días para la cerda. El aborto puede ser m 

p0ntaoeo o inducido,. infeccioso o no infeccioso. Las causas de aborto no infe~ 

cioso que. comunmente se encuentran en los animales domésticos son los facto -

re~ genéticos,nutricionales, hormonales y los cromosómicos (44). 

La fertilidad en el caso de los machos, esta relacionada a varios fenómenos: -

(1) producción de esperma; (2) viabilidad y capacidad de fertilización del e2. 

penna eyaculado; (3) deseo sexual; y {4) la habilidad a la monta, Los machos 

estériles son rápidamente identificados, pero l~s machos con fertilidad reduc~ 

da pasan a ser un serio problema y causan perdidas econi5micas en la reproduc-
ciOn. 

-
Las fallas reproductivas en el macho pueden resultar de factores, anatómicos, 

fisiológicos, endocrinos, ambientales, nutricionales, genéticos y anatomo-pat~ 
logicos,(Tabla No. I). (44). 
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TABLA No.I CAUSAS DE FALLAS HEPI\ODUCTIVAS EN EL MACHO {44). 

CAUSA 

DESARROLLO 

NEUROENDROCRINA Y FISIOLOGICA 

FACTORES DEL SEMEN 

PATOLOGICAS 

INMUNOLOGICAS 

MECANISMOS DE FALLA REPRODUCTIVA 

HIPOPLASIA TESTICULAR 

APLASIA SEGMENTAL DEL SISTEMA DE CONDUCTOS 

WOLFFIANOS 

CRIPTORQUIDISMO 

DESORDENES DE lA ERECCION Y EYACULACION, IM 

POTENCIA 

DESORDENES EN LA CONCENTRACION DEL SEMEN, 

MORFOLOGIA Y HOTILIDAD ESPERMATICA 

DEGENERACION TESTICULAR 

VESICULITIS SEMINAL 

EPIDIOIMITIS 

AGLUTINACION ESPERMATICA 

Dentro de las malformaciones congénitas que afectan a los machos, el criptorquidi_! 

mo tiene un alta incidencia en el cerdo, es probable que sea un defecto heredado -

en forma recesiva por P.l Inélcho. Uno o ambos te~=;t't<:•olos pueden estar locali:!.ados en 

la cavidad abdominal o mas ctimunmente en el canal inguinal. 

El testículo izquierdo esta más frecuentemente afectado que el testículo derecho -

(44,28). 
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Ast como en el toro, en el cerdo la hipoplasia testicular esta caracterizada por 

semen con baja concentración de espermatozoides (44). 

Los disturbios en la eyaculación pueden dividirse en dos tipos; perdida del de

seo sexual o libido, y fallas en la copula, lo cual comprende problemas en la -

erección, monta, penetración n ~yaculación. 

En el cerdo la baja o perdida del libido, esta asociada con la obesidad, estres 

por calor o por un plano nutricional muy pobre. El libido también puede estar -

afectado seriamente por un mal manejo de los cerdos jovenes durante el servicio 

(44,45). 

La inabilidad a la monta es un común desorden encontrado en toros y cerdos vie

jos. Esta asociada con disfunción musculoesquelitica producto de dislocaciones, 

fracturas, torceduras y lesiones osteo-artriticas de la columna vertebral. Cam

bios degenerativos en la superficie articular y exostosis de las vertebras tora 

coliJflli:Jares; interfieren con la movilidad y habilidad a la monta (44,76). 

En el cerdo, anormalidades del pene, por ejemplo persistencia del frenulum, hi

poplasia penil y alargamiento del divertículo prepucial, resulta frecuentemente 

en falla a llevar a cabo la intromisión y eata es la mayor causa de una baja en 

la ejecución de la monta. Con esos defectos el cerdo es incapaz de erectar su p~ 

!H', penetrar la vagina o el cervix. ( 44). 

La falla en la fertilización es una imp~rtante causa de infertilidad en machos -

que tienen libido normal y son capaces de realizar la monta y eyacular. Este pr~ 

blema esta relacionado con defectos en las características del semen o con erro

res en las técnicas de reproducción. 
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Una gran variedad de defectos estructurales de los espermatozoides pueden causar 

esterilidad o subfertilidad en toros y cerdos por interferir con la capacidad de 

fertilizaci5n (44). 

Algunos de esos defectos son heredados, sin embargo el modo de herencia n~ es ~1~ 

ro, debido al pequeño número de animales afectados estudiados. 

El papel de los factores inmunológicos en las fallas reproductivas en los anima

les domesticas no esta bien documentada, se sabe que la presencia de anticuerpcs 

en el suero del macho o la hembra pueden causar aglutinaci5n o inmobilización 

del espermatozoide, inhibiendo de esta forma la fertilización (44). 

Como podemos observar, los problemas reproductivos se tienen que abordar de una 

forma multidiciplinaria, es decir con la participacirnt de distintos especialis -

tas (Microbiólogos, inmunólogos, patólogos, endocrinólogos, genetistas, etc.), 

lo cual permitiría definir mejor en que medida participa cada uno de los facto -

res en limitar la fertilidad, y establecer igualmente las medidas pertinentes de 

control. 
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Ili. 

Q_}l_.l_ <E T LL_Q: 

El presente trabajo tiene como objetivo tratar de encontrar anomalías cremoso~ 

cas asociadas a problemas reproductivos en poblaciones porcinas seleccionadas 

con alteraciones en la fertilidad, en granjas del estado de Jalisco. 

IV. 

MATERIAL y M E T O D O S: 

Se visitaron 11 granjas porcícolas de laP cuales 8 se localizan cerca a la peri 

feria de la ciudad de Guadalajara, Jal., y 3 en la ciudad de Tepatitlan, Jalis

co. De las 8 del área de Guadalajara 2 de ellas explotan razas puras para ven

ta de .pie de cría(York, Duroc, Hamshire) y las 6 restantes efectuan cruzas con 

fines comerciales utilizando principalmente cerdas híbridas cruzadas con machos 
de raza pura. 

Por otra parte de las J granjas de Tepatitlán 2 de ellas tienen como finalidad 

venta de píe de cría y una venta de ganado engordado. A partir de cruzas con -
fines comerciales. 

Las 11 granjas comprenden un total de 1,470 cerdas y lOO machos destinados am

bos a la reproduccio~De las hembras 510 son de raza pura (York, Duroc, Hams~ 

re, y Landrace, principalmente) y las Q~O hembras restantes en su mayoría son -
híbridas F1. 

Apartir de esta población se seleccionaron para ser estudiadas citogeneticamente 

un total de 28 hembras, un semental y 2 intersexos, siguiendo los siguientes cri 
terios: 
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Hembras adultas con a:::c:·:tr;; pr¡:nari,, ;• :c,·:1 g•·l~.i.~:.<l•2s infantiles. (Tabla Nu.2). 

Así como cerdas con 3 partos o mas en los cuales su número de lechones páridos 

es bajo (30-50%) en comparación con el promedio de la granja. (Tabla No.3). 

Marranas que presentan calores normales pero no logran preñarse retornando con -

tinuamente a otro servicio. (Tabla No.4). 

Y además cerdas con 3 partos o mas en los cuales han parido uno o varios lecho
nes malformados. 

En el caso de los machos, aquellos que se han cruzado con varias hembras (10 ó -

más) y estas retornan al servicio o solamente quedan preñadas un número reducido 

de ellas (30-50%). Además aquellos sen • .,ntales que con diferentes hembras dO ó -

más) producen camadas reducidas (30-50%) en comparación con el promedio de su 
granja, 

Intersexos, animales que muestran ambiguedad de genitales. 

En todos los casos estudiados se descartaron la participación de problemas nutrí 

cionales, ambientales y de practicas de manejo. Por igual se descarto la posible 

etiología infecciosa analizando la reseña clínica de cada animal apartir de .su -

registro y por medio del análisis clínico en el día de toma de la muestra. Esto 

se hizo con el fín de reducir nuestra selección al máximo, a candidatos con pr~ 

blemas constitucionales, y tener más probabilidades de encontrar alteraciones ero 

mosomicas. 
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TABLA No.2 

REGISTRO DE RAZA EDAD (ANOS) TRATAMIENTO 
LABORATORIO 

*l 
H-2 HXY 1 PROLAN A 2ML 

H-8 LANDRACE 1.25 

H-9 LANDRACE 1.25 

H-12 YORK 1.16 

H-13 DUROC 1.33 

H-18 L X Y 1.5 

H-19 LX Y 1.41 

H-20 LX Y 1.08 

H-37 LANDRACE 1.66 

SE MUESTRA LA RELACION DE HEMBRAS INFERTILES QUE NO PRESENTARON ESTRO Y TENIA GENIT!_ 

LES INFANTILES. 

"'l 
TOMA DE LA MUESTRA PARA EL ESTUDIO DE E.C:TA HEMBRA FUE HECHA 3 MESES. DESPUES DEL -

TRATAMIENTO. PROLAN A = HORMONA FOLICULO ESTIMULANTE 200 U.I./ML 

H X Y .. HAMSHIRE X YORKSHIRE; L X Y • I.ANDRACE X YORK. 
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TAilí.A No. j 

~GISTRO DE *~OTAL LECHONES X POR X DE LA 
*L 

RAZA EDAD No.PARTOS % DE REDUCCION E 
¡.ABORATORIO (AÑOS) PARIDOS PARTO GRANJA LA FERTILIDAD. 

- 26 Y X L l. 91 3 17 5.66 8.20 31 % 

- 27 Y XL 3.6 6 35 5.83 8.20 30 % 

- 28 Y XL 3 S 27 5.40 8.20 34 % 

- 29 Y X L 2.2 4 23 5.75 8.20 30 % 

- 30 HAMSHIRE 1.83 3 19 6.33 9.01 30 % 

- 31 H X Y 1.7 3 18 6 9.01 34 % 

- 32 H X Y 2 4 26 6.50 9.50 32 % 

- 33 DUROC 1.66 3 14 4.66 8.47 45 % 

- 35 HAMSHIRE 1.66 3 17 5.66 8.47 34 % 

- 36 HAMSHlRE 1.83 3 18 6 8.47 30 % 

iE MUESTRA LA RELACION DE CERDAS CON FERTILIDAD BAJA CON RESPECTO AL X DE SU GRANJA. 

:1 EL PORCIENTO HA SIDO REDONDEADO 
·) 

'2 INCLUYE TANTO LOS LECHONES NACIDOS VIVOS COMO LOS MORTINATOS. 

' X L= YORSHIRE X LANDRACE; H X Y = HAMSHIRE X YORK 
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TABLA No.4 

. *1 *2 
GISTRO DE RE 

LAB 
RAZA EDAD NO. DE ESTROS INTERVALO DE TIEMPO 

H 

H 

H 

H 

H 

H 

H 

11 

H 

ORATORIO 

- 3 

- 6 

- 10 

- ll 

- 21 

- 22 

- 23 

- 25 

- 34 

YORKSHIRE 

DUROC 

LANDRACE 

LANDRACE 

DUROC 

HAMSHIRE 

DUROC 
Y X 1*3 

LANDRACE 

(ANOS) (MESES) 

1.25 6 5.2 

1.25 6 6 

1.08 3 4.1 

1.08 3 6.2 

1.8 4 10 

1 4 2.2 

0.91 3 1.6 

1.16 3 5 

1.5 4 9 

SE MUESTRA lA RELACION DE HEMBRAS INFERTILES QUE PRESENTARON ESTRO SIN LOGRAR QU! 

DAR PREÑADAS. 

*l EN CADA ESTRO LAS HEMBRAS RECIBIERON DOS SERVICIOS 

*2 SEÑALA EL TIEMPO ENTRE EL PRIMERO Y ULTIMO ESTRO (MESES DE 30 DIAS) 

*3 Y X L = YORK X LANDRACE. 
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El semental estudiado pertenecía a la raza Hamshire de 22 meses de edad, el cuál en 

3 meses se cruzo con 25 cerdas y de estas solo 11 quedaron preñadas, dando un prom~ 

dio de 7.5 lechones por camada. El número de hembras preñadas representa un 44% de 

fertilidad y su promedio de tamaño de las camadas está reducido un 12% con respecto 

al de su granja que es de 8,5 lechones. 

Aparte del análisis citogenefico también se le pudo hacer al semental un estudio 

histopatologico a partir de biopsias de ambos testículos. 

Los animales intersexos estudiados eran lechones híbridos de aproximadamente 3.5 m~. 

ses de edad que tenían las siguientes características: (1) Intersexo No. 24, prese~ 

taba escroto con un testículo bien descendido y vulva con clítoris agrandado; (2) 

Intersexo No.7, presentaba escroto con los dos testículos descendidos y vulva con

clitoris agrandado. 

Al intersexo No. 24 aparte del estudio citogenético se le pudo realizar la necropsia 

recolectandose muestras de gonadas para su análisis histopatólogico. 

El análisis citogenetico se efectuó a partir de cultivos de linfocitos de sangre p~ 

riferica total, de acuerdo a la técnica de Morrhead (68). 

Se obtuvieron las muestas por punción en vena yugular con jeringa de 10 ml conte -

niendo O. 2 ml de heparina, después O. 5 ml de sangre completa se cultivaron en condi 

ciones de esterilidad en matraces erlenmeyer de 125 ml que contienen; 8 ml de medio 

para cultivos celulares TC 199 (Difco), 2 ml de suero fetal de ternera (Difco), 0.3 

ml de fitohemaglutinina (Difco) y 0.015 ml de una solución de antibióticos, penici

lina: estreptomicína(25,000 U.I.: 0.17 g/1 ml 1120). Se incuban a 37°C durante 3-
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días (72 hr.<:.), al termitrCl de los cuales previo a la cosecha de las células se le 

adiciona al cultivo 0.3 ml de una solución de colchicina (1.0 X 10-6 M) por 20-

minutos, posteriormente se someten las células a un choque hipotónico (ClK 0,075 

H), durante 20' a 37"C y se fijan en solución Carnoy (Metano!: Acido acético 3:1 

v/v). Después por centrifugación (750 rpm) se obtiene el botón celular, a partir 

del cual se efectuan las preparaciones cromosomicas en portaobjetos previamente -

limpiados con alcohol etílico absoluto, en los cuales se depositan 1-3 gotas del 

botón celular resuspendido en un volumen de solución Carnr.oy igual al paquete cel.!!_ 
l<>r. 

Las laminillas se procesaron con técnicas convencionales de tinci6n y bandeo G 

(27). Y en el caso de los intersexos se utilizo adem~s una técnica de bandeo C -
(91). 

Después se observaron las laminillas al microscopio, se leyeron un mínimo de 15 

metafases por laminilla y se les tomaron 2 microfotografías a cada ~aso, 

La ordenación de los cromosomas de los cerdos se hizo tomando como base las reco

mendaciones establecidas en la Primera conferencia Internacional para la Estanda

rización de los Cariotipos en los animales domésticos (Ford C.E., et al). 

fig. No.3. (26). 
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FIGURA 3. ARREGLO DE LOS CROMOSOMAS DEL CERDO (SUS SCROFA) PROPUESTOS POR LA 

CONFERENCIA DE READING, INGLATERRA (1976). 
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V. 

R E S U L T A D O S 

Del total de las 28 hembras estudiadas a 7 de ellas dada la baja calidad de las -

preparaciones cromosomicas solamente se les pudo determinar su n~~ero cromosórni

co, siendo este el normal 2n= 38 (Tabla No. 5). 

Por otra parte en las 21 cerdas restantes estudiadas el análisis citogenetico per

mitió determinar tanto el numero como la estructura cromosomica (Fig. ·No. 4). Se -

observo que 19 de ellas tenían un complemento cromosomico normal (Tabla No.6) y en 

do~ cerdas se determinaron cariotipos anovm~les en cuanto al número pero no para -

la estructura cromosomica, siendo estas las siguiente.s: 

La cerda H-20 de la cruza Landrace X York importada de Canadá con 7 meses en la -

granja y de 13 meses de edad, no presentaba estros y tenía los genitales infanti -

les. Al análisis citogenetico revelo un cariotipo ·en mosaico 2n= 38 XX/38XY, de 42 

roetafases observadas 57.14% fuerón 38XX, y 42.28% 38XY. No se estudiar'on los ge~ 

tales internos. La cerda H-11 de raza Landrace, también importada de Ganada, tenía _,. 
13 meses de edad, no presentaba estros y tenía genitales infantiles. Su analisis -

citogenético mostró un complemento cromosómico 2n= 38 XX/37XO, de 25 metafases ob

se~vadas, 72% fuerón 38XX y 28% 37XO. No se estudio sus genitales internos. 

En el caso del macho estudiado que tenía baja la fertilidad (56% menos) se encon -

tró un cariotipo normal 2n= 38XY. El estudio histopatologico de gonadas reveló una 

hipoplasia bilateral testicular. 

En los animales intersexo (I-24, I-7) se determintl un complemento cromosomico 2u= 

38XX. 



TABLA No. 5 

REGISTRO DE RAZA DIAGNOSTICO PRESENCIA No• CROMOSOMICO 
LABORATORIO CLINICO ESTROS 

H -,22 HAMSHIRE INFERTIL + 38 

H - 25 Y X L INFERTIL + 38 

H - 26 Y XL SUBFERTIL + 38 

H - 27 Y XL SUBFERTIL + 38 

H - 28 Y XL SUBFERTIL + 38 

H - 29 Y X L SUDFERTIL + 38 

H - 31 H X Y SUBFERTIL + 38 

SE MUESTRA LA RELACION DE CERDAS ESTUDIADAS A LAS CUALES NOMAS SE LES DETERMINO EL N_!! 

MERO CROMOSOMICO. 

Y X L = YORKSHIRE X LANDRACE; H X Y a HAMSHIRE X YORKSHIRE. 
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FIGURA 4. CARIOTIPO NORMAL CON BANDAS G DE UNA CERDA (SUS SCROFA). 
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TABLA No.6 

REGISTRO DE RAZA DIAGNOSTICO PRESENCIA CARIOTIPO 
LABORATORIO CLI~IICO ESTROS 

H - 2 H X Y INFERTIL 2n 38 XX 

H - 3 YORK INFERTIL + 2n 38 XX 

H - 6 DUROC INFERTIL + 2n 38 XX 

H - 8 LANDRACE INFERTIL 2n 38 XX 

H - 9 LANDRACE INFERTIL 2n 38 XX 

H - lO LANDRACE INFERTIL + 2n 38 XX 

H - 12 YORK INFERTIL 2n 38 XX 

H - 13 DUROC INFERTIL 2n 38 XX 

H- 18 LX Y INFERTIL 2n 38 XX 

H - 19 L X Y INFERTIL 2n 38 XX 

H - 21 DUROC INFERTIL + 2n .38 XX 

H- 22 DUROC INFERTIL + 2n 38 XX 

H - 21 DUROC INFERTIL 2n 38 XX 

H - 32 H X Y SUBFERTIL + 2n 38 XX 

H - 33 DUROC SUBFERTIL + 2n 38 XX 

H - 34 LANDRACE INFERTIL + 2n . 38 XX 

H - 35 HAMSHIRE SUBFERTIL + 2n 38 XX 

H - 36 HAMSHIRE SUBFERTIL + 2n 38 XX 

H - 37 LANDRA.C:E IIWERTI!.. 2n 38 XX 

SE MUESTRA LA RELACIÓN DE CERDAS ESTUDIADAS QUE PRESENTARON CARIOTIPO NORMAL. 

H X L ,. HAMSHIRE X YORKSHIRE: L X Y '" LANDRACE X YORKSHIRE. 
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De los datos anteriormente expuestos podemos observar que los estados de inferti 

lidad representan el 67.85% del total de hembras estudiadas y el 32.15% restante 

corresponde a las cerdas que presentaban baja la fertilidad. 

De los estados de infertilidad el 42.10% de las hembras manifestaron estro y 57.89% 

de las mismas no lo presentaban. 

tas dos hembras que se encontro con cariotipo anormal reJ?resentan el 7.14% del to

tal de 28 cerdas estudiadas y el 10.52% de las 19 cerdas infertiles. 

El estudio histopatolCigico de gonadas del i>:-.-tersexo No. 24 mostró la presencia de -

unicamente tejido testicular por lo que se clasifica este intersexo como pseudoher

mafrodita masculino, los hallazgos anatómicos de su necropsia en este caso revela -

ron: (Fig. No.S). Una vulva de 4.1 cm de longitud, con macroclitoris de 2.5 cm de 

longitud. Con una distancia ano-genital normal. 

la vagina tenia 6.5 cm de longitud, en ella, la uretra se insertaba en su extremo 

anterior, guardando una posición lateral lado derecho. 

El cuello del utero estaba representado por un divertículo que media 6 X 3.5 cm re

pleto de contenido urinario debido a la impla:ntaci&n anterior de la uretra. 

El cuerpo del utero media 2.0 cm de longitud y se continuaba con ambos cuernos ute

rinos, el cuerno uterino izquierdo de 15 cm de longitud estaba ocluido en su inser 

ci~n con el utero, y en su extremo anterior se continúa con el epididimo (4.7 X 7.0 

cm) del testículo correspondiente, el cuerno uterino derecho (18.3 cm) si se abría 

a su llegada al utero y también se continuaba con su respectivo epididimo de 4.9 X 

l.8 cm. 

El escroto, alojaba unicamente al testículo izquierdo de 2.7 X 2.2 cm y el otro te! 

tículo se localizaba en cavidad abdominal midiendo 2.0 X 2.2 cm. 
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FIGURA 5, FOTOGRAFIA DEL TRACTO GENITAL DEL INTERSEXO No, 24. GI, GOl-lADA IZ 
ZUIERDA; GD, GONADA DERI::CHA (A M!BAS GOiJADAS. SE LES TOMO Ai..¡TES LA 
MUESTRA PARA EL ESTUIJIO HISTOPATOLOGICO); I::P, EPIDII>IHO; CUT, CUER 
NOS UTERINOS; UT, CUERPO DEL UTERO; CU, CUELLO DEL UTERO; UR: URE-: 

. TRA; VG, VAGINA; V, VULVA¡ OA, ORIFICIO ANAL. 
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\il. 

n 1 S C U S I O N: 

o 

T~s fallas en la eficiencia reproductiva en el ganado porcino pueden representar -

una principal fuente de pérdidas económicas, la mayoría de los porcicultores en el 

medio no están conscientes de esta pérdida, esto es debido tal vez a que no se 

cuenta con el uso de métodos adecuados para la identificacHin temprana y toma de 

SQluciones a este tipo de problemas. 

El hecho de que en el presente trabajo solameate se halla estudiado un semental 

no es debido principalmente a la relación hembra: macho en la población total o -

que en estos sean menos frecuentes las fallas reproductivas, sino que los sement~ 

les afectados pueden pasar facilmente desapercibidos debido a que los datos en sus 

registros no se mantienen actualizados,solamente se detectan aquellos en que su -

problema es muy drástico como esterilidad o fertilidad demasiada baja manifestada 

está por un porciento reducido de hembras preñadas y sin embargo no por una po -

bre prolificidad. 

El n(wero de cerdas infertiles estudiadas (19) es mayor al de cerdas subfertiles

(9) en principio porque las primeras son más facilmente detectadas y por otra par

te solo se tuvo acceso directo a los registros en cuatro de las granjas visitadas, 

en las otras siete granjas restantes el análisis de los parámetros de fertilidad -

del ganado fue llevado a cabo por los encargados de las mismas. 

I.a frecuencia de hembras con cariotipo anormal reportada (7 .14%) del total de 

cerdas estudiadas al igual que la poblacii5n en su conjunto no tienen valor estadí~ 

ti ce. 

Sin embargo el haber encontrado estos dos casos en una muestra tan pequeña nos pu.! 

de indicar que el método de selección de los animales a muestrear fue eficiente, y 

por otra parte lo más importe de todo nos da evidencias de que los problemas crom~ 

somicos est~n presentes afectando a la población porcina estudiada. 



so. 

Es importante subrayar que las dos cerdas que presentaron cariotipo anormal fueron 

importadas del Canadá al igual que un numero considerable de ganado que importaron 

nuestros porcicultores de ese país y de los E.U.A., antes de las devaluaciones de 

la moneda mexicana, es pues evidente que aparte de los problemas de estrés y adap

tación de estos animales podríamos incurrir en la compra de pie de cría que fuesen 

portadores de estos y tal vez otros problemas de etiología cromosomica. El hecho 

de que no se hallan encontrado afectados individuos locales no descarta la posibi 

lidad de que este existe. 

El cariotipo 2n= 38 XX encontrado en los dos lechones intersexos coincide con los 

reportes en la literatura, en donde se señala una mayor frecuencia de ese carioti 

po, en contra del 2n= 38XY para los pseudohermafroditas masculinos en el cerdo (4, 

15,39,66,72,73). 

El hecho de que en siete cerdas muestreadas no se logro hacer el estudio citoge~ 

tico al igual que en los demas animales, fue debido a fallas principalmente en la 

metodología utilizada para inducir bandas en los cromosomas y a que no se pudo to

mar otra muestra de esas hembras puesto que se mandaron al sacrificio. 
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V l 1. 

C O N C L U S l O N E S 

Son esenciales los registros precisos del ganado para la identificación de las fallas 

reproductivas y decidir en principio si son o no infecciosas para de aquí partir a -

la busqueda de etiologías menos frecuentes y que requieren de laboratorios mas sofis 

ticados que los comunes de diagnostico clínico. 

El presente trabajo cumple con su objetivo fijado y demuestra la utilidad del análi

sis citogenético para la identificación de problemas específicos que afectan la re -

producción del cerdo así como al resto de las especies domesticas. Además podría vi

sualizarse a un futuro el requerimiento de este análisis y otros de tipo genético 

(Marcadores genéticos) para el ganado de importación dando mayores posibilidades de 

exito a los compradores. 

Por otra parte se observa la necesidad de la estandarización de las técnicas de cul 

tivo de linfocitos para estudios citogenéticos así como la metodología empleada en 

el bandeo de los cromosomas, dando esto la infraestructura necesaria para estudios 

sistemáticos en los animales domésticos. 
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VIII. 

R E S U M E N 

Con la utilización de técnicas de cultivo de linfocitos a partir de sangre perifé

rica completa y bandeo G, se hizo un estudio citogenético en 31 cerdos que present_! 

han problemas reproductivos. Estos incluyeron un total de 28 hembras, 2 intersexos 
y un verraco. 

Se encontró que dos cerdas importadas poseían cariotipos anormales siendo estos --

2n= 38 XX/38XY; 2n= 38XX/37XO, así mismo se observó en los intersexos, el comple

mento cromosómico más frecuente en los estados de pseudohermafroditismo masculino 
para ésta especie, es decir 2n= 38 XX. 
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