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RESUMEN 

 

Actualmente, la influencia del genotipo materno y embrionario sobre la supervivencia 

prenatal sigue siendo poco clara. Sin embargo, se sabe que el genotipo de la madre 

determina parcialmente el ambiente uterino, lo que puede conllevar a inducir efectos 

en el desarrollo del feto tanto a nivel prenatal como postnatal. Mientras que varios 

estudios han relacionado la supervivencia prenatal con el genotipo materno, otros 

sugieren que el genotipo embrionario podría modificar las secreciones uterinas, por lo 

que la supervivencia prenatal ya no depende exclusivamente de factores maternos. 

Específicamente, en el conejo ha sido demostrado que tanto el genotipo embrionario 

como el materno pueden afectar la supervivencia de los embriones. El presente 

estudio, tuvo como objetivo evaluar en cada etapa del desarrollo prenatal y postnatal, 

el efecto de diferentes ambientes maternales en la supervivencia y las características 

de crecimiento. El efecto materno fue determinado por comparación entre tres 

diferentes genotipos, dos de ellos seleccionados por caracteres reproductivos, pero 

con diferentes métodos de selección genética (genotipo A y V), y el tercero un 

genotipo seleccionado por ganancia media diaria durante el engorde. Para descartar el 

efecto del genotipo embrionario, todos los embriones procedían del genotipo R. 

Además, todo el experimento se focalizó en el efecto materno al jerarquizar las 

receptoras al embrión. Para ello, las donantes (n=39) fueron superovuladas con una 

inyección subcutánea de corifolitropina alfa (0.75 µg/kg, Elonva®). Sesenta horas 

después, fueron inseminadas (IA) e inducidas a ovular, recuperándose los embriones 

72 h después de la IA. Únicamente fueron utilizadas como donantes (n=13) aquellas 

hembras que proporcionaron un mínimo de 21 embriones clasificados 

morfológicamente como aptos para su transferencia, distribuyéndose en igual 

proporción entre los tres genotipos de receptoras (R, A y V). La dotación embrionaria 

individual de cada donante fue transferida equitativamente (7-14 embriones/receptora) 

en los tres genotipos maternos. Se transfirieron un total de 453 embriones (151 en 

cada genotipo) en 39 hembras mediante laparoscopía. En la etapa prenatal se 

determinó la supervivencia embrionaria mediante laparoscopía a día 10 de gestación 

(embriones implantados sobre embriones trasferidos) y gestacional a parto (gazapos 

nacidos vivos sobre embriones transferidos), así como las pérdidas fetales (gazapos 

no nacidos sobre embriones implantados). Además, se determinó el tamaño del feto 

por ecografía (My Lab 70 x V6 portátil-Esaote) durante la gestación a intervalos de 2 

días, comenzando el día 10 y finalizando el día 27. A día de parto, se determinó el 

tamaño de camada y cada gazapo fue individualmente identificado mediante 

microchip, registrándose su peso. Durante la etapa postnatal hasta la edad de 



 
 

sacrificio (63 días) se determinó la ganancia media diaria en la etapa de lactación y 

engorde, así como la supervivencia (lactación: gazapos destetados sobre nacidos 

vivos. Engorde: gazapos que alcanzan la edad sacrificio sobre gazapos destetados). 

Nuestros resultados indican una influencia del genotipo materno sobre la tasa de 

supervivencia embrionaria con una superioridad de los genotipos maternales (A y V) 

sobre el genotipo paterno R (0.62±0.04 y 0.58±0.04 vs 0.47±0.04 para el genotipo A y 

V vs R, respectivamente). Sin embargo, no se observó ningún efecto en la 

supervivencia gestacional y en las pérdidas fetales. En cuanto al efecto del genotipo 

materno sobre el crecimiento prenatal, los resultados revelan que desde el día 10 

hasta el día 19 no hay ningún efecto. Sin embargo, desde el día 21 se produce un 

incremento diferencial de la longitud del feto favorecido por el ambiente uterino de 

genotipo R, manteniéndose esta diferencia constante hasta el final de la gestación. No 

se observó un efecto en el tamaño de camada, pero sí en el peso al nacimiento, 

observándose un mayor peso para los gazapos desarrollados en el ambiente uterino 

del genotipo R (72.7±2.2g vs 67.0±2.1g y 61.7±2.0g, para el genotipo R vs genotipo A 

y V, respectivamente). Durante la lactación, el genotipo R presentó una mayor 

ganancia media diaria (21.1±0.9 g/d vs 18.7±0.8 g/d y 18.3±0.7 g/d, para el genotipo R 

vs genotipo A y V, respectivamente). Sin embargo, durante la etapa de engorde no se 

observó ningún efecto. Asimismo la supervivencia postnatal tampoco fue afectada por 

el genotipo materno. Concluyendo que existe una influencia del efecto materno sobre 

la supervivencia embrionaria pero no sobre la supervivencia gestacional, ni sobre las 

pérdidas fetales y la supervivencia posnatal. Además, existe un efecto materno sobre 

el crecimiento prenatal y postnatal hasta la lactación, pero este efecto es compensado 

durante el engorde.  

 

Palabras claves: efecto materno; tasa; gestación; supervivencia; embrión; genotipo 

 

  



 
 

ABSTRACT 

 

Nowadays, the influence of maternal and prenatal embryonic genotype on prenatal 

survival is not clear. However, it is known that mother’s genotype (uterine environment) 

can affects fetal and postnatal development. While several studies have referred 

prenatal survival with the maternal genotype, others suggest that the embryonic 

genotype may modify the uterine environment. Consequently, the prenatal survival 

depends not only of maternal factors. These effects have been shown in the rabbit, 

however, this study aimed to evaluate the effect of different maternal environments on 

the embryonic and gestational survival. In addition, we also study the effect of this 

maternal environments in the rabbit’s growth at prenatal and postnatal stage. The 

maternal effect was determined by comparing three different genotypes, two of them 

selected by reproductive characters, but with different genetic selection methods 

(genotype A and V), and the third selected by average daily gain during fattening 

(genotype R). To rule out the effect of embryonic genotype, all embryos was obtained 

from genotype R. Donor rabbit (n = 39) were superovulated with a subcutaneous 

injection of corifollitropin alfa (0.75 µg/kg, Elonva®). Sixty hours later, they were 

inseminated (AI) and induced to ovulate, recovering embryos 72 h after AI. Only, the 

females who provided at least 21 embryos was classified as transferable and used as 

donors (n = 13). Embryos were distributed in the three receptor genotypes (R, A and 

V), transferring between 7 to 14 embryos per recipient. In total, 453 embryos (151 in 

each genotype) were transferred by laparoscopy in 39 females. Embryonic survival 

(embryo implanted/embryos transferred), gestational survival (kits born alive/embryos 

transferred) and fetal loss (rabbits unborn/implanted embryos) was determined by 

laparoscopy at 10th day of gestation. In addition, the size of the fetus was determined 

during gestation by ultrasound (My Lab 70 x V6 portatil-Esaote) at intervals of 2 days, 

starting on day 10 and ending on day 27. Litter size was determined and each newborn 

was individually identified by microchip and weighted. The daily middleweight gain 

(DMG) was estimated until the age of 63 days, and also the survival rate during this 

stage was calculated. DMG was calculated during the lactation and fattening (until 63 

days). Our results shown that embryonic survival rate was influenced by maternal 

genotype, being higher in the maternal genotypes (A and V) than in the paternal 

genotype R (0.62±0.04 and 0.58±0.04 vs 0.47±0.04 for genotype A and V vs R, 

respectively). However, in the survival gestational and fetal losses any effect was 

observed. On prenatal growth, any effect between 10 to 19 days of pregnant was 

noticed. However, from day 21 of pregnant, the fetus in the uterine environment of R 

genotype increase their body length, maintaining this difference until the birth. Although 



 
 

any effects were observed on litter size, the weight at birth showed a higher value for 

the fetus developed in the uterine environment of genotype R (72.7±2.2g vs 67.0±2.1g 

and 61.7±2.0g for R vs genotype A and V, respectively). During lactation, R genotype 

reached the highest DMG (21.1±0.9 g/d vs 18.7±0.8 g/d and 18.3±0.7 g/d, for genotype 

R vs genotype A and V, respectively). However, during the fattening stage, the 

postnatal survival and DMG were not affected by maternal effect. In conclusion, 

maternal effect has an effect on embryonic survival but not in gestational survival, fetal 

loss and postnatal survival. In addition, the maternal effect on the fetal growth and until 

lactation was observed, later this effect is compensated during fattening stage. 

 

 

Keywords: maternal effect; rate; gestation; survival; embryo; genotype 
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1.-INTRODUCCIÓN 

1.1. Generalidades 
 
Hoy en día el constante aumento en el desarrollo demográfico mundial, que 

probablemente llegue a los 12.000 millones de habitantes en las próximas décadas, es 

motivo de intranquilidad en la comunidad científica internacional. Ello ha motivado a 

los países tanto desarrollados como a los que están en vías de desarrollo a 

interesarse cada vez más en “biotecnologías de reproducción” aplicadas a la 

producción animal, con el fin de aprovechar al máximo el potencial biológico de los 

animales a un ritmo mucho más rápido que lo alcanzado por la reproducción y 

producción animal convencional (Smidt & Niemann, 1999; Baldassarre, 2007). 

 
La producción europea de carne de conejo es de aproximadamente 489.569 tm, lo que 

corresponde a una cuota del 30% de la producción mundial. Además, la producción 

cunícola representa la segunda especie en animales sacrificados al año en la Unión 

Europea, con 331.956.000 cabezas en el 2012 (FAOSTAT, 2016). No obstante, debido 

al bajo impacto económico de su valor, este animal es como mucho el menos 

estudiado de las especies de producción de carne en términos de bienestar animal 

(EFSA, 2005). La mayor producción se concentra en la región del mediterráneo, donde 

Italia es el principal productor (262500 tm). El segundo lugar lo ocupa España con 

67500 tm y Francia el tercero (52915 tm). También en las estadísticas de la FAO, 

algunos países con una producción de conejo comercial significativa como Holanda y 

Bélgica aún son insuficientes. Además, entre los países no comunitarios, los 

principales productores son Ucrania, la Federación de Rusia, Bulgaria y Rumania 

(FAOSTAT, 2016). 

 
El éxito o fracaso de la reproducción en conejos depende de varios factores 

(multifactorial), como son: la producción, la genética, el manejo, la sanidad y la 

alimentación; entre otros. Un ejemplo son las características del crecimiento y 

rendimiento de la canal en líneas maternales, que se ha comprobado que pueden 

estar influenciados por los efectos uterinos, efectos del desarrollo posnatal y otros 

efectos (Cowley et al., 1989). También la tasa de supervivencia prenatal se ve 

afectada por varios factores genéticos y ambientales que alteran el desarrollo normal 

del embrión, el ambiente maternal para soportar la fecundación normal y el desarrollo 

de los embriones, la placenta y el feto, o afectar a la relación necesaria entre el 

embrión y el endometrio maternal (Wilmut et al.,1986). Recientemente Vicente et al. 

(2012) comprobaron las influencias de tipo genético embrionarias en ambas tasas (la 
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de implantación y de supervivencia del feto), siendo la más afectada la tasa de 

implantación. 

 
El estudio de los componentes tamaño de camada en conejos es uno de los 

caracteres tradicionalmente utilizados en la selección de líneas maternas, lo que 

permite una mejor comprensión de su control genético. Sin embargo, estos 

componentes en las líneas seleccionadas por índice de conversión, velocidad de 

crecimiento, etc. están muy poco estudiados. Estas diferencias han sido descritas a 

nivel de pérdidas prenatales en las líneas de la Universidad Politécnica de Valencia 

(UPV). La línea seleccionada por ganancia media diaria en el período de engorde 

(denominada línea R) presenta un porcentaje de pérdidas que puede llegar hasta un 

50%, mientras que líneas maternas y conejas hibridas suelen presentar entre un 20-

30% (Garcia & Baselga, 2002; Vicente et al., 2013). 

 
Actualmente el conejo también es utilizado como una especie de “modelo” para el 

desarrollo de biotecnologías reproductivas, como la clonación (Chesné et al., 2002) y 

la transgénesis (Bosze, 2010). También se utiliza como un modelo relevante para 

estudiar los efectos de la nutrición materna, en particular para los nutrientes que 

participan en el metabolismo de los lípidos (Palinski & D’Armiento, 2001; Montoudis et 

al., 2004) o hipertensión materna (Denton et al., 2003) en el desarrollo de la placenta y 

en la salud de la descendencia. En vista de las necesidades metabólicas similares (Liu 

et al., 1996) y de la tasa de activación del genoma embrionario (Christians et al., 

1999). En las primeras etapas de desarrollo entre la humana y el embrión de conejo, y 

debido a su placentación hemocorial que es más similar a la placenta humana que a la 

de otras especies domésticas; el conejo aparece como un modelo interesante para 

estudiar los efectos a largo plazo, debido a las perturbaciones tempranas de la vida 

embrionaria (es decir, la producción in vitro o condiciones maternas alteradas, etc.). 

1.2. Supervivencia prenatal 
 
A pesar de la información disponible sobre la cantidad y distribución de la mortalidad 

prenatal en el conejo basándose en los estudios pioneros de Adams en el 1960, poco 

se sabe de la forma en que la mortalidad está relacionada con las diferentes etapas de 

la preñez. Las estimaciones previas de la mortalidad prenatal en el conejo doméstico 

se han basado en el recuento del cuerpo lúteo, lugares de implantación y los fetos 

vivos; cuyos datos se obtenían normalmente a través de autopsias al final de la 

gestación. Estas estimaciones según Allen et al. (1947) presentaban limitaciones e 

incorporaban errores inherentes al recuento de cuerpos lúteos y los lugares de 

implantación. Una estimación más fiable se obtuvo al hacer en primer lugar un 
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recuento mediante laparotomía tras la implantación, seguido de un segundo recuento 

a través de autopsias (corto plazo) o en el momento del parto. Si este procedimiento 

se combinaba con una cuantificación de los puntos de implantación (mediante 

laparotomía) también era posible obtener información sobre la etapa de gestación y 

cuando se producen las pérdidas (Adams, 1960). 

 
En una revisión detallada acerca de la supervivencia prenatal en líneas seleccionadas 

por tasa de ovulación y capacidad uterina, Santacreu (2006) refiere que es un carácter 

importante en producción animal; de hecho, una elevada supervivencia prenatal 

conduce a un mayor tamaño de camada al nacimiento y consecuentemente a mayores 

beneficios económicos. El tamaño de camada al nacimiento es el resultado de una 

secuencia de sucesos: ovulación, fecundación y viabilidad de los embriones hasta el 

momento del parto. La mayoría de los estudios en conejo encuentran que la captación 

de los óvulos producidos por el ovario y su posterior fecundación son fenómenos de 

gran eficacia y responden a la “ley del todo o nada”. En esencia, se puede considerar 

que el número de nacidos es un carácter resultado de dos componentes principales: la 

tasa de ovulación y la supervivencia prenatal. La supervivencia prenatal en conejo es 

de aproximadamente un 70% de los óvulos liberados por el ovario (Adams, 1960), cifra 

que es similar a la observada en otras especies polítocas (Blasco et al., 1993). 

 
Las pérdidas que se producen durante la gestación pueden ser de naturaleza diversa 

atendiendo al período en el que se dan. Si las pérdidas son previas a la implantación, 

éstas pueden ser debidas a un ambiente oviductal y uterino inadecuado o a la baja 

calidad de los óvulos (inmaduros o envejecidos), la cual podría estar ocasionada tanto 

por dietas inadecuadas, así como por tratamientos sanitarios o manejos estresantes. 

Las pérdidas post-implantación coinciden con el período de máxima tensión uterina 

sobre los fetos y puede venir determinada por la competencia entre éstos por el 

espacio, por carencias nutricionales, estados patológicos, y de nuevo por situaciones 

de estrés (tales como inclemencias del tiempo o modificaciones estructurales en 

granja) que provocarán en algunos casos reabsorciones completas y en otros abortos, 

dependiendo del momento de la gestación en curso (Vicente & Viudes-de-Castro, 

2000). 

 
La mortalidad prenatal es un fenómeno observado en todos los mamíferos estudiados, 

aunque existe diferencias significativas entre especies en la medida y el momento de 

la mortalidad. Es importante caracterizar las causas ya sea desde un punto de vista 

biológico, para entender por qué la mortalidad prenatal continúa ocurriendo pese a la 

selección natural a favor de la reproducción eficiente, o desde un punto de vista 
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práctico, si el conocimiento se puede utilizar para aumentar la supervivencia del 

embrión (Wilmut et al., 1986). 

 
La muerte prenatal puede ocurrir debido a varios factores como genéticos y 

ambientales que alteran el desarrollo embrionario normal, el ambiente materno para 

soportar la fecundación adecuada, el desarrollo de los embriones, placenta y fetos, o 

afectar la relación necesaria entre el embrión y el endometrio (Pope & Xie, 1989). 

Entre los factores genéticos hay que considerar los de la madre, los del embrión y sus 

interacciones. Tanto en conejo como en otras especies, parece que el genotipo de la 

madre es el que juega el papel más importante en la supervivencia prenatal, mientras 

que el genotipo del embrión tiene un papel menos relevante (Blasco et al., 1993; Mocé 

et al., 2004). La transferencia recíproca de embriones entre hembras de diferentes 

líneas o razas es una técnica muy útil, que permite separar los efectos de la madre, el 

embrión y las interacciones. Además, el conejo, donde la ovulación es inducida por el 

coito y donde no hay migración embrionaria entre cuernos uterinos, es una especie 

particularmente adecuada para este tipo de estudios. 

 
Los factores ambientales son de dos tipos, los que denominamos efectos sistemáticos, 

llamados también efectos fijos, y que actúan aumentando o disminuyendo el valor de 

un carácter en todos los individuos (por ejemplo, el efecto del verano deprime el 

crecimiento de los animales y el invierno tiene un efecto favorable), y los efectos 

aleatorios, que están causados por infinidad de pequeños factores con un peso muy 

pequeño cada uno de ellos, y que inciden aleatoriamente sobre los individuos 

aumentando o disminuyendo el valor del carácter o caracteres en los que se está 

interesado (Blasco, 2010). 

 
En conejos, las pérdidas desde la fecundación a la implantación (alrededor del día 7 

de gestación) se han estimado en torno al 14% (Tao & Niemann, 2000; Santacreu & 

Mocé, 2005). Aunque existe variabilidad entre razas y líneas, la tasa de fertilización es 

generalmente alta, cerca del 95% (Adams, 1960; Peiró et al., 2007). Las pérdidas de 

embriones tempranos pueden resultar si hay un desarrollo anormal heredado, la etapa 

embrionaria del desarrollo no es el correcta para el ambiente uterino común, el patrón 

esteroidogénico es inadecuado (Yoshinaga, 1988). O la distribución de los embriones 

dentro del útero es inadecuada (Hoffman et al., 1998). 

 
Las pérdidas después de la implantación son alrededor de 20% en conejos (Adams, 

1960; Blasco et al., 1994). Posteriormente a la implantación, el desarrollo fetal y de la 

placenta está influenciado por factores endocrinos primarios como la progesterona, los 
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factores de crecimiento tipo insulina, estradiol o prostaglandina (Crossey et al., 2002); 

por la respuesta inmunológica (Bergeron, 1996; Pandian et al., 1988); por la nutrición y 

el suministro vascular en el útero (Hafez & Tsutsumi, 1966), y por la disponibilidad de 

espacio (Argente et al., 2008). En conejos, hay tres momentos críticos para la 

supervivencia fetal; el primero entre los días 8 y 17 de la gestación, cuando la placenta 

hemocorial ha terminado su desarrollo y la nutrición del feto comienza a ser controlada 

por la placenta hemotrofa (Adams, 1960). Un segundo pico de la mortalidad se 

produce entre 17 y 24 días post-coito, que se corresponde con el período 

agrandamiento uterino, cuando la tensión en el conceptus esférico está en un máximo 

y la sangre que fluye a través de los vasos maternos del útero disminuye (Hafez & 

Tsutsumi, 1966). El tercero puede tener lugar en la última semana de gestación, 

cuando los requerimientos de energía para el crecimiento del feto aumentan con 

rapidez, mientras que la ingestión de alimento disminuye en los días anteriores al 

nacimiento (Fortun-Lamothe, 2006). 

 
Además, la lactancia y nutrición o el estrés por calor pueden provocar una energía 

desfavorable y/o desequilibrio endocrino de las conejas, incrementando los fallos en el 

proceso de la fertilización, la adhesión y placentación, o reduciendo el flujo sanguíneo 

uterino y el desarrollo fetal. En este sentido, la lactancia tiene un efecto perjudicial 

sobre la receptividad, la tasa de preñez, la viabilidad prenatal (Fortun et al., 1993). El 

efecto del estrés por calor según Wolfenson & Blum (1988) se relaciona con la 

formación del blastocisto, mientras que la alimentación está vinculada a la calidad de 

los ovocitos, embriones y el desarrollo fetal. Factores derivados de la nutrición pueden 

dar lugar a reservas desequilibradas de energía, el soporte endocrino de la gestación y 

el flujo sanguíneo uterino (Fortun-Lamothe, 2006). 

1.3. Crecimiento y su relación con la reproducción 
 
En el desarrollo de gazapos existen varios factores de influencia. Se conocen 

marcadas diferencias en el tamaño corporal de las diferentes razas o líneas de 

conejos. En la composición genética específica de las razas o líneas, no sólo es 

determinante la capacidad de crecimiento alcanzable de animales adultos; sino 

también la intensidad del crecimiento, la cual puede ser registrada como la ganancia 

diaria de peso en la fase de crecimiento. Además, el estado sanitario de la población y, 

sobretodo la del animal individual, tiene una importancia decisiva para el éxito en el 

engorde. En adición a esto, se expresa el ambiente correspondiente con sus diferentes 

facetas en el desarrollo de los gazapos. En primer lugar, es fundamental el suministro 

de nutrientes, puesto que la masa corporal sólo puede ser formada cuando están 
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disponibles los nutrientes y la energía metabolizable (Petersen & Martínez-Vásquez, 

2007). En las primeras fases de desarrollo de un embrión le corresponde únicamente a 

la madre el suministro de nutrientes. Este se produce durante la primera fase de la 

gestación mediante la circulación de la sangre materna. Antes del nacimiento se 

canalizan los nutrientes a través de la placenta directamente en la sangre de los 

embriones y/o fetos. Después del parto la coneja inicia la producción láctea para 

trasmitir a sus crías los nutrientes necesarios vía ingesta de leche. En los primeros 21 

días de edad los gazapos se alimentan casi exclusivamente de leche materna, de tal 

manera que el peso corporal de los individuos de una camada refleja la capacidad 

productiva de la madre.  

 
En los últimos años se ha producido un incremento notable de las publicaciones sobre 

la hipótesis del “origen fetal" (Barker, 1992), en cierta medida de la mano de los 

nuevos conocimientos sobre epigénesis. Este concepto implica que un estímulo actué 

durante períodos críticos del crecimiento y el desarrollo del feto; lo cual puede resultar 

en adaptaciones del desarrollo que cambian permanentemente la estructuración, 

fisiología y metabolismo de la descendencia. Al respecto se ha publicado 

recientemente que la variación en el suministro de nutrientes durante la vida fetal y en 

concreto una desnutrición, pueden afectar el desarrollo corporal. La desnutrición 

materna también afecta a la eficiencia del crecimiento y la composición corporal 

(Caton et al., 2009). Es conocido en mamíferos que el período fetal es crucial tanto 

para el desarrollo del músculo esquelético como del tejido adiposo (Taylor & Poston, 

2007). En cuanto a los efectos de la desnutrición materna en crías de conejo si existe 

evidencia de estudios realizados en términos de pesos y abortos maternos (Nafeaa et 

al., 2011), en tamaño de la camada, así como él peso de las crías y la tasa de 

supervivencia (Matsuoka et al., 2006).  

 
Pero hasta donde sabíamos en conejos ningún estudio se había publicado sobre los 

efectos de la desnutrición materna en los parámetros de producción de las crías; hasta 

que recientemente Symeon et al. (2015) evaluaron los efectos de un 50% desnutrición 

de las conejas sobre el crecimiento, la calidad de la carne y la composición de la canal 

de las crías. Estos autores aplicaron un período de subnutrición durante dos períodos 

de la gestación (en fase inicial de la organogénesis: 7-19 días y en la última etapa de 

rápido crecimiento de los fetos: 20-27 días) y demostraron que, durante el período de 

gestación, con la subnutrición temprana se presentan algunos abortos y que en la 

subnutrición tardía (cuarta semana) las conejas pierden peso significativamente en 

comparación con los demás grupos evaluados. Además, el peso al nacimiento tiende a 
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ser menor, pero durante el engorde el peso corporal y el consumo de alimento no se 

ve afectado. Estos resultados en conejos fueron también descritos por Manal et al. 

(2010). Recientemente también se ha demostrado que programas de alimentación a 

voluntad durante la etapa de gestación de las conejas da lugar a una mayor toxemia 

de las hembras; lo que incrementa la mortalidad tanto en las hembras como en los 

gazapos recién nacidos durante el periparto (Martínez-Paredes et al., 2012). 

 
En cuanto al tamaño de la camada al nacimiento, se ha observado que una reducción 

de la alimentación durante la gestación no afectan al tamaño de misma (Matsuoka et 

al., 2006). En estudios anteriores, con niveles de alimentación similar a Symeon et al. 

(2015), las reducciones del peso fetal no se produce (Matsuzawa et al., 1981; Petrere 

et al., 1993). Sin embargo, estos resultados son algo contradictorios, ya que otros 

estudios han mostrado una reducción del peso fetal (Cappon et al., 2005), de igual 

forma que con niveles de alimentación más bajos (Matsuzawa et al., 1981; Clark et al., 

1986; Petrere et al., 1993). Probablemente, el factor crítico que influye es el estado 

físico y nutricional de la hembra antes del período de gestación. Al respecto, parce ser 

que, si es bueno una desnutrición por debajo del 50% de las necesidades energéticas 

para disminuir la cantidad de nacidos muertos, esto puede suponer considerables 

pérdidas del peso de las crías al nacimiento. 

 
Otro factor a tener en cuenta es el metabolismo energético de la hembra durante la 

gestación, el cual está íntimamente relacionado con las pérdidas gestacionales. Este 

metabolismo energético está regulado en gran medida, por factores de crecimiento 

similares a la insulina que tienen un efecto metabólico importante en la supervivencia 

tanto embrionaria como fetal, dado que son factores secretados por el embrión y por la 

placenta, con efectos tanto autocrinos como paracrinos. Un ejemplo de esto es la 

regulación del angiogénesis por parte del factor de crecimiento insulínico tipo II (IGF-II) 

en el epitelio, incrementando la expresión del factor de crecimiento endotelial vascular 

(Herr et al., 2003). Por otro lado, estos factores de crecimiento parecen tener efecto en 

la producción de reguladores de la implantación, como las integrinas (receptores de 

osteopontina) (Clemmons & Maile, 2005) y factores de crecimiento como el factor de 

crecimiento transformante beta (Li & Geng, 2010).  

 
También hay que reconocer la importante función de la leptina, la cual está 

íntimamente relacionada con las funciones reproductivas, y se conoce como la 

hormona reguladora de la obesidad. Estudios con ratones homocigotos para una 

mutación en el gen que codifica para la leptina (gen ob) muestran que éstos presentan 

obesidad e infertilidad (Zhang et al., 1994). De hecho, según  Agarwal et al. (1999) 
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está demostrado que la leptina tiene efectos inhibitorios en la producción del factor de 

crecimiento insulínico tipo I (IGF-I). Los que mediados vía óxido nítrico (NO, del inglés 

‘Nitric oxid’), aumentan la producción de 17β-estradiol por parte de las células de la 

granulosa (Huang et al., 2005). Esto debido a la inhibición de la actividad aromatasa 

por parte de la leptina y del NO (Chun et al., 1995; Masuda et al., 1997; Yamauchi et 

al., 1997). Dado que el estradiol es el principal factor luteotrófico en conejo, esta 

regulación tendría especial importancia en dicha especie, donde un exceso de leptina 

podría desencadenar problemas en la ovulación, o bien, en la calidad de los óvulos 

producidos. Además, el estudio realizado por Huang et al. (2005) demuestran que este 

efecto inhibitorio por parte de la leptina de la producción de IGF-I se ve atenuado 

cuando se administran inhibidores del enzima NO sintasa (NOS). 

 
Según Cunningham et al. (1999) la disponibilidad de energía influye en la aptitud 

reproductiva. Inclusive, la actividad del eje reproductivo es sensible a la adecuación de 

la nutrición y de los nutrientes de reserva metabólica. La hormona leptina derivada de 

los adipocitos se postula para reflejar el estado de las reservas de la nutrición y 

energía al servir como una puerta metabólica para el sistema reproductivo. 

Genéticamente ratones obesos (que carecen de leptina endógena) son infértiles, y el 

tratamiento de estos animales con la leptina exógena estimula la actividad de la 

reproducción y del sistema endocrino e induce la fertilidad en ambos sexos. Los 

animales con una severa restricción de alimentos han reducido los niveles circulantes 

de leptina, los que se asocian con la secreción marcada y reducida de las 

gonadotropinas (homona luteinizante [LH] y hormona folículo estimulante [FSH]). El 

tratamiento con leptina exógena en ratones, ratas, ovejas y monos, estando además 

sometidos a una restricción de alimentos, revierte la inhibición de la secreción de 

gonadotropinas. A pesar de este debate, lo que sí es indiscutible para todas las 

especies estudiadas hasta la fecha, es que los niveles adecuados de la leptina en la 

circulación son esenciales; pero no suficientes para la progresión de la pubertad y que 

el tratamiento con leptina puede revertir el retraso en la maduración sexual causada 

por la restricción de los alimentos.  

 
Un creciente cuerpo de evidencia inequívocamente apunta a una estricta inter-relación 

entre la nutrición y la reproducción. Por lo cual, se examina el caso paradigmático de 

la leptina para descubrir la relación de la nutrición y fisiología, los mecanismos 

celulares y moleculares. La presencia de receptores de leptina (Ob-R) en el ovario, 

oviducto, el hipotálamo y la hipófisis anterior sugiere que la leptina está involucrada en 

una gran variedad de acciones reguladoras en los diferentes niveles del eje 
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hipotálamo-hipófisis-ovario (HPO) del conejo. La leptina a nivel del tejido lúteo, 

aumenta la síntesis prostaglandina F2α (PGF2α), pero inhibe la liberación de 

progesterona, utilizando respectivamente, las vías de JAK / STAT y MAPK. En los 

oviductos, la leptina inhibe la PGF2α, pero estimula la síntesis de  dinoprostona (Boiti, 

2004). Hay que considerar también que un desdén nutricional, provocado por 48 h de 

ayuno antes de la inseminación artificial (IA), deprime todos los parámetros 

reproductivos, reduce la frecuencia de pulso y amplitud del estradiol-17b, disminuye la 

oleada y el pico de LH siguiendo con la inyección de la hormona liberadora de 

gonadotropina (GnRH), reduce la regulación de la expresión de los receptores de 

estrógeno (RE) en la pituitaria anterior, y causa una caída en las concentraciones de 

leptina en plasma. Aunque la secreción de leptina parece estar regulada por la ingesta 

de calorías en lugar de por la masa adiposa, estos hallazgos en conjunto soportan que 

la leptina puede actuar como una señal metabólica para encender o apagar la 

actividad reproductiva. 

1.4. Desarrollo prenatal 
 
Según Vicente & Viudes-de-Castro (2000) sí la monta ha desencadenado la ovulación 

y los óvulos han sido fecundados, los cigotos o embriones resultantes alcanzarán el 

útero entre las 72 y 80 horas post-coito. Una vez en el útero y hasta el día 5, los 

embriones colonizan progresivamente los cuernos uterinos, distribuyéndose al azar. 

Sin embargo, entre los días 6 y 7 se observa ya una distribución equidistante de los 

mismos a lo largo del cuerno uterino que los contiene. En esta etapa, los blastocistos 

incrementan su diámetro desde 1 a 5 mm. La expansión del blastocisto no sólo 

provoca dicho espaciamiento, sino que, además determina finalmente su 

inmovilización, quedando ya establecida la posición definitiva que ocupará cada 

embrión en el cuerno uterino durante la gestación. El inicio y suministro de nutrientes 

de la madre al embrión se produce mediante la placenta (vía sanguínea). Siete días 

post-coito se observan dilataciones antimesometriales, a modo de pequeñas 

hinchazones translúcidas, en las que se encuentran cada uno de los embriones, con el 

embrioblastema ubicado en posición mesometrial. Entre los días 10 y 17 se constituirá 

y desarrollará la verdadera placenta corioalantoidea. El feto alcanza su máximo 

incremento de tamaño en la cuarta semana de gestación y el parto tiene lugar 30-32 

días post-coito, en función del número de fetos gestados y de la estirpe genética.  

 
Para entender la complejidad de la reproducción y del desarrollo prenatal, a menudo 

es necesario desarrollar métodos en los animales vivos, para así detectar y visualizar 

el desarrollo de los numerosos eventos desde la inseminación hasta el nacimiento. 
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Hasta hace poco tiempo, la experiencia y el equipamiento necesario para llevar a cabo 

estas tareas en una amplia gama de especies no estaban ampliamente disponibles. 

Posteriormente, la caracterización del desarrollo embrionario y fetal fue en gran parte 

limitada a los exámenes post-mortem, representando sólo pequeñas partes de estas 

acciones complejas (Kathleen-Roellig et al., 2010). La llegada de la ultrasonografía ha 

representado una revolución en el campo de la reproducción. De hecho, hoy en día 

este método se utiliza de forma rutinaria en muchos animales, incluyendo los salvajes 

y exóticos para determinar la preñez (Hildebrandt et al., 2000). El uso de los 

ultrasonidos es utilizado para los exámenes frecuentes, y consecutivos de los 

animales vivos, permitiendo la precisa cronología del desarrollo prenatal y el cálculo de 

la edad gestacional. Esta técnica se ha desarrollado hasta ahora en varias especies de 

animales, incluída el conejo (Börsch & Meinecke-Tillmann, 2004). Aunque es posible 

extrapolarla a partir de la edad gestacional de especies cercanas y relacionadas o del 

tiempo aproximado de la concepción; la ecografía nos permite examinar los 

mecanismos crípticos que pueden operar en diferentes especies, tales como retraso 

en la implantación, reabsorción del embrión y determinación precisa de la tasa de 

crecimiento, la interacción fetal y el comportamiento, todo lo cual proporciona una 

comprensión mucho más amplia del contexto reproductivo individual y de las 

estrategias evolutivas. 

 
Otra de las ventajas del conejo es que su mayor tamaño en comparación con los 

roedores de laboratorio, permite la posibilidad de estudiar el desarrollo fetal por 

ecografía utilizando ecógrafos veterinarios convencionales. Además, la posibilidad de 

transferir embriones de diferentes orígenes o grupo de tratamiento de forma 

independiente en cada cuerno uterino (presenta 2 cervix) permite el estudio del 

crecimiento fetal de los dos diferentes grupos de fetos dentro del mismo ambiente 

materno. Aunque se han publicado varios estudios sobre el seguimiento ecográfico de 

conejas y liebres preñadas (Cubberley et al., 1982; Griffin et al., 2003), tan sólo hay un 

estudio en el que se ha descrito un seguimiento durante la gestación de la 

identificación de las estructuras fetales con la validación de las mediciones (Chavatte-

Palmer et al., 2008). 

 
Existe en la literatura una considerable evidencia de que el retraso del crecimiento 

intrauterino conduce a un aumento de la sensibilidad a las patologías metabólicas en 

la edad adulta y en particular el síndrome metabólico (McMillen & Robinson, 2005). 

Incluso, cuando no se ve afectado el peso al nacer; por ejemplo, cuando la nutrición 

materna se reduce durante el período periconcepcional, los eventos que ocurren 



Introducción 

11 
 

durante el crecimiento embrionario y fetal puede jugar un papel crucial en el desarrollo 

de patologías del adulto como la dislipidemia u otras anomalías metabólicas 

(Roseboom, 2000). Entre los factores que afectan el crecimiento fetal en varias 

especies, se ha reportado el uso de técnicas de reproducción asistida, ya sea para 

inducir un mayor crecimiento del feto y de la placenta como en especies rumiantes 

(McEvoy et al., 2000) o reducción del crecimiento fetal como se ve ha demostrado tras 

un procedimiento de fecundación in vitro en humanos (Olivennes et al., 2002). Con el 

fin de monitorizar el crecimiento fetal, la ecografía por ultrasonido se usa 

rutinariamente en los humanos y las grandes especies domésticas, con fines de 

gestiones médicas, veterinarias y de animales. 

 
Actualmente, ya existen publicados algunos trabajos que sirven de referencia para la 

estimación de la edad gestacional y la etapa del desarrollo prenatal, ya sea la 

embrionaria y/o fetal; aun así, sigue siendo escasa la información sobre la tasa de 

crecimiento prenatal en conejos. Destacamos los realizados por Chavatte-Palmer et al. 

(2008) en conejo y Roellig et al. (2010) en liebres europeas (Lepus europaeus). 

 
Por otro lado, Blasco et al. (1999) describieron en sus análisis exploratorios que el 

crecimiento prenatal en porcino es de tipo exponencial, esto basado en el peso de la 

placenta y del embrión, el cual fue tomado en dos momentos (a los 30 y 50 días de 

gestación) en las cerdas gestantes sacrificadas. Los mismos, hicieron el análisis en 

una escala logarítmica para evitar un efecto de edad del embrión, así como un 

problema de heterocedasticidad de la varianza. En cuanto al efecto del tipo genético 

del macho y de la hembra, encontraron que el tipo genético el macho no afecta al 

desarrollo de la placenta fetal y su efecto sobre el peso del embrión no es significativo 

(30 días) o es muy reducido (50 días). No hay interacción entre tipos genéticos de 

macho y hembra. Hay, sin embargo, un fuerte efecto del tipo genético de la hembra, el 

cual explica la mayor parte de la variación observada después del efecto de día 

concreto de gestación. Hay también una interacción entre tipo de hembra y tipo de 

sacrificio, por lo que cabe suponer que el crecimiento de los embriones en los estadios 

tempranos de la gestación está ligado al tipo genético de la hembra. De todas formas, 

en los pesos de los embriones por tipo genético de hembra (estimados con un modelo 

reducido), varían de 1.69g a 1.89g en torno a los 30 días, y de 36.6g a 44.0g en torno 

a los 50 días, es decir, la variación entre los extremos está alrededor del 10% del valor 

del carácter; no se observan, pues, diferencias espectaculares entre cruzamientos.  
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En conejos caracterizaciones fiables sin necesidad de sacrificar al animal se pueden 

obtener mediante los procedimientos de laparoscopia, acorde a Santacreu et al. (1990) 

realizando los primeros los recuentos de supervivencia-pérdidas poco después de que 

la implantación se produjo (día 7 de gestación). Si este procedimiento se combina con 

la examinación ecográfica por ultrasonido y conforme a los criterios de Vicente et al. 

(2013) podemos monitorizar todo el desarrollo prenatal y corroborar el conteo 

laparoscópico, sobre todo en los embriones contabilizados como implantados; 

detectando en realidad cuando se producen las pérdidas (figura1); obteniéndose con 

ello datos más precisos y mediciones semanales durante toda la etapa de gestación. 

 

 

Figura 1. Ultrasonido doppler Eseaote-España (2016) tomado a los 14 días en la etapa de 
organogénesis. 1. A – B. Bolsa fetal sin contenido dentro; 1. C – F. Bolsa fetal con un feto en el 
interior en estado de regresión. 

 
Por otra parte, Chavatte-Palmer et al. (2008) en un estudio de caracterización del 

crecimiento fetal por ecografía en conejos, describieron que todas las mediciones 

anatómicas aumentaron con la edad gestacional. En el día 7, era posible visualizar las 

vesículas fetales, pero la exactitud del conteo de vesículas no era muy satisfactoria (R 

= 0.62, p<0.01). Sin embargo, ya en el día 9, la estimación del número de fetos 

implantados se había convertido fiable para estimar el tamaño de camada al nacer (R 

= 0.92, p<0.01); pero no les fue posible asegurarse de que el mismo feto no se había 

contado dos veces o más en el grupo con un tamaño de camada de más de 6 fetos, y 
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por lo tanto no se calculó la exactitud. También encontraron que entre el día 7 y 19 

existe una relación lineal entre la longitud de la vesícula y la edad gestacional (y = 

4.8597 + 0.3952x, R2 = 0.89; donde: y es la edad gestacional en días, y x la longitud 

vesicular, p<0.001). Similarmente, entre el día 13 y 27 existe una relación lineal entre 

la longitud del cuerpo (sin la cabeza) y la edad gestacional, (y = 0.3455x + 11.959, R2 

= 0.94, p<0.001, donde x en este caso era longitud del cuerpo en mm). Además, 

vieron que a lo largo de la gestación los fetos del grupo con más cantidad de 

implantados tienen a menudo más pequeñas las vesículas y partes del cuerpo como la 

cabeza y el corazón; en comparación con los otros grupos de menor tamaño de 

camada, aunque esto no se observó para las mediciones de la placenta ni para el 

ritmo cardíaco, y las diferencias más consistentes fueron observadas en las últimas 

etapas de la preñez. Y curiosamente, el tamaño de los fetos del grupo control (criados 

de forma natural) no fue significativamente diferente de los otros tres grupos 

transferidos. Así mismo, la frecuencia cardíaca fetal no fue diferente entre los grupos, 

ni las mediciones placentarias. 

 
En los estudios realizados por Wishart & Hammond (1933) y McEvoy et al. (2000) 

muestran que el tamaño del feto está directamente relacionado con el tamaño de 

camada, acorde con Chavatte-Palmer et al. (2008) quienes obtuvieron una influencia 

significativa del número de fetos en el tamaño fetal (mayor en las camadas más 

pequeñas) y la frecuencia cardíaca fetal (más elevada en las camadas más 

pequeñas). No obstante, describieron una notable variación de las mediciones fetales 

en animales con monta natural. También pudieron apreciar la vesícula a partir del día 

7, y a pesar de la certeza completa sobre la presencia de la preñez, la misma sólo se 

podía confirmar en el día 9. Alrededor de esta etapa, se sabe que el surco neural se 

cierra (día 8.5) y que la estructura cardíaca se desarrolla junto al polo cefálico (día 

9.5), con la curvatura dorsal, esbozo o yemas de las extremidades y las vesículas 

ópticas (Beaudoin et al.,  2003). 

1.5. Supervivencia posnatal 
 
Se describe en la bibliografía que la mortalidad posnatal en conejos se produce 

principalmente desde el nacimiento hasta el destete. Según Pérez (2015) en las líneas 

de la UPV, la mortalidad de líneas que han sido seleccionadas por tamaño de camada 

al destete (A y V) es menor a la de la línea seleccionada por velocidad de crecimiento 

(R).  Las causas más frecuentes de mortalidad de los gazapos desde el nacimiento 

hasta que se destetan con 28 días son la mortalidad al parto, representando un 25% 

del total de la mortalidad ocurrida en el período. Durante la primera semana de vida, la 
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mayor causa de mortalidad es la inanición (representa alrededor de un 25%). En la 

segunda semana esta se produce principalmente por diarreas, si bien la mayoría 

mueren por causas desconocidas (no es común la realización de necropsias). 

Posteriormente, en las semanas 3 y 4 la mortalidad se reduce, siendo también los 

casos de diarrea la mayor causa. Esto hace que durante esta etapa las diarreas se 

presentan como la tercera causa de mortalidad más importante con unos valores de 

alrededor de un 21%. 

 
Algunos estudios indican que la supervivencia en la primera semana está directamente 

relacionada con el tejido adiposo (Lebas, 2010). El tejido adiposo está constituido por 

tejido adiposo marrón (5.5% de peso corporal) y por tejido adiposo blanco (1.4% del 

peso corporal). El tejido adiposo marrón es utilizado por el conejo únicamente para su 

termorregulación; mientras que el tejido adiposo blanco es la reserva energética y su 

función es asegurar las demás funciones vitales. La temperatura de confort de un 

conejo recién nacido se sitúa en torno a 35-36ºC, con dicha temperatura y si no se 

alimenta muere de hambre en 5-6 días, teniendo una pérdida casi total del tejido 

adiposo blanco, mientras que el tejido adiposo marrón no presenta pérdida alguna. Si 

se realiza la misma experiencia descendiendo la temperatura a 20-23ºC, el gazapo 

morirá en 3 días, por ende, tendrá reserva de tejido adiposo blanco, pero no del 

marrón. Así que una ingestión de leche inmediatamente después del nacimiento 

permite que el gazapo no gaste su tejido adiposo blanco, y por lo tanto en gran medida 

a que aumente sus posibilidades de supervivencia. De esta forma, y con buenas 

condiciones térmicas la falta de alimento no es irreparable. De hecho, si el gazapo 

tiene en el estómago entre un 15-20% de la cantidad de leche ingerida ese día puede 

sobrevivir haciendo uso de sus reservas adiposas hasta la siguiente toma; sin 

embargo, si al día siguiente no mama morirá (Lebas, 2010). 

 
El peso de los gazapos en los primeros días de vida está relacionado con la 

mortalidad. Pues cuanto más peso tiene un gazapo, más alta es la probabilidad de 

supervivencia, a ello también contribuye el contenido de grasa y las reservas 

energéticas, ya que estas ayudan a que el gazapo pueda sobrevivir más tiempo si no 

ha mamado. Por tanto, cuanto más peso y grasa, hay más probabilidad de sobrevivir 

durante los primeros días de vida (Lebas, 2010). En relación a esto hay varios estudios 

que sitúan el peso mínimo entre 25 y 35 g. Vicente et al. (1995) observaron que un 

92% de los gazapos que pesan menos de 35 g al nacimiento mueren durante la 

primera semana. En otro estudio Argente et al. (1999) observaron que el peso mínimo 

de supervivencia se sitúa en torno a 25 g, y que el porcentaje de gazapos que maman 
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tienen siempre una mayor probabilidad de supervivencia; incluso para los gazapos que 

no maman con este peso mínimo, todavía tienen una probabilidad de supervivencia 

del 70%. 

 
También se ha visto que el tamaño de camada influye en el peso al nacimiento de los 

gazapos, de hecho, se sabe que el aumento del número de nacidos vivos conlleva a 

un aumento de la mortalidad en los primeros días tras el parto (Poigner et al., 2010). 

Camadas más grandes tienen gazapos con menos peso. Por otra parte, camadas muy 

grandes conlleva a que aumente de la competencia por el alimento hasta el momento 

en el que el gazapo empieza a consumir alimento sólido. 

 
La sanidad es otro aspecto importante que hay que controlar para minimizar las 

enfermedades que afectan a la camada progresivamente. Dentro de las patologías 

más frecuentes, y que pueden aumentar la mortalidad de los gazapos, tenemos a las 

enteropatías como la colibacilosis y la salmonelosis. Por ello, si no se tiene una 

correcta higiene y manejo se pueden producir contaminaciones cruzadas, que en 

varias ocasiones pueden acabar con la camada entera. El estado de salud de la madre 

también hay que tenerlo en cuenta, pues la misma puede ser un foco de infecciones 

para los gazapos. En tal caso Roca & Mateo (2011) reportan  que  la mastitis puede 

aumentar la mortalidad de los gazapos, ya que la mama se enquista y no da leche. En 

ocasiones también podemos observar casos en los que algún gazapo es devorado 

total o parcialmente por la madre (canibalismo), cuyo comportamiento puede ser 

provocado por un parto defectuoso, por frío, falta de agua, alimentación defectuosa, la 

cama del nido, el estrés y algún tratamiento inadecuado. Ante ello, lo más importante 

es atender y dar prioridad al manejo frente a la mayoría de causas que provocan 

canibalismo, y no tanto pretender subsanarlo con tratamientos medicamentosos. 

1.6. Desarrollo posnatal 
 
Según Petersen & Martínez-Vásquez (2007) para el desarrollo de los gazapos 

después del nacimiento es fundamental el rendimiento lácteo de la coneja, así como el 

tamaño de la camada. De esto resulta teóricamente la disponibilidad de leche para 

cada gazapo en la camada. Una coneja amamanta no muy a menudo por día, y 

muchas veces sólo una vez. De aquí se formula el cuestionamiento sobre la 

producción de leche de las distintas tetas en la glándula mamaria de una coneja. 

Como se ha determinado en mediciones de la ingestión de leche en actos de 

amamantamiento, la producción de leche de las tetas disponibles en la ubre de una 

coneja no es de ninguna manera igual. La mayor excreción de leche se registra en las 

tetas de la segunda y tercera posición, donde las dos tetas enfrente de éstas apenas 
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se diferencian en la excreción de leche. Además, los gazapos jóvenes no tienen una 

posición fija cuando maman como ocurre con los marranos. Sin embargo, los gazapos 

más pesados y fuertes ocupan a menudo los lugares delanteros de la glándula 

mamaria, y por lo tanto maman más y tienen mayores probabilidades de sobrevida. 

 
Durante la etapa postnatal la capacidad de  producción  de  leche es uno  de los 

efectos maternales  más importantes, de hecho, la misma condicionará  de  manera  

importante el desarrollo  y  supervivencia  de  los  gazapos hasta el destete (Viudes-

de-Castro & Vicente, 1989). Además, aún cuando la capacidad lechera de la coneja 

sea notable, si el número de gazapos lactantes es muy elevado, la competencia entre 

crías, tanto a lo largo de la gestación como de la lactación, penalizará el crecimiento 

de todos y cada uno de ellos (Torres et al.,1986). 

 
En efecto Rao & Sunki (1977) describen que el crecimiento de los conejos después del 

nacimiento es comparable al de los broilers. En muchas especies, el ritmo de 

incremento ponderal es exponencial hasta el destete y a partir de este momento, se 

transforma en una función lineal. En el conejo y en especial las estirpes selectas, esto 

no sucede hasta las 9-10 semanas de edad. Así pues, el conejo puede considerarse 

un animal de carnicería competitivo en términos de ritmo de crecimiento. Según Blasco 

(1999) el hecho es que en animales, los datos a considerar se mueven en un breve 

período de crecimiento exponencial en los primeros estadios de vida, un largo período 

lineal de crecimiento, y un período final de rápida desaceleración, para los que se 

podrían ajustar curvas diferentes si el interés del trabajo se centrara en uno u otro 

período.  

 
Teniendo presente todos estos argumentos, y considerando además que los 

componentes de tamaño de camada y sus caracteres relacionados, aún siguen 

estando poco estudiados en esta línea paterna de crecimiento. Esta investigación 

constituye una necesidad de particular importancia, para así tener una mejor 

comprensión del control genético. Por consiguiente, en este caso se percibe 

implementar una estrategia que tiene como base las características biológicas de la 

especie con la aplicación de las biotecnologías reproductivas, para  explotar al máximo 

el potencial reproductivo de estos animales con elevado valor genético, y en la medida 

de lo posible reducir el tiempo de obtención de los objetivos del programa de mejora 

genética, sin mermar los índices e indicadores productivos y con notables mejoras en 

la fertilidad y prolificidad, que pueden reportar beneficios para una adecuada gestión y 

difusión de la genética.  
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2.-OBJETIVOS 

 

El objetivo principal de este estudio fue evaluar en cada etapa del desarrollo prenatal y 

postnatal el efecto de diferentes ambientes maternales sobre la supervivencia y las 

características de crecimiento.  

 

De manera específica se percibe evaluar la influencia genética materna sobre: 

 

(i) la supervivencia prenatal (embrionaria y gestacional) 

 

(ii) las características del crecimiento prenatal 

 

(iii) la supervivencia postnatal durante lactación y engorde 

 

(iv) las características del crecimiento postnatal durante lactación y engorde 
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3.-MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1.-Declaración ética 
 
Este estudio fue aprobado por Comité de Ética y Bienestar Animal de la Universidad 

Politécnica de Valencia (código 2015/VSC/PEA/00061). El mismo se realizó en la 

granja experimental del Instituto de Ciencia y Tecnología Animal perteneciente a la 

propia universidad; cuya duración fue desde septiembre de 2015 hasta junio de 2016. 

Todos los animales fueron manejados de acuerdo a los principios de cuidado animal 

publicadas por el Real Decreto Español 53/2013. 

3.2.-Animales 
 
Se utilizaron un total de 78 conejas (Oryctolagus cuniculus) de varios tipos genéticos 

(figura 2). Para ello como receptoras se emplearon dos genotipos maternales (línea A 

y V) y uno paternal (línea R). Los genotipos maternales fueron seleccionados 

respectivamente desde 1980 para el caso de la línea neozelandesa (línea A) por un 

índice familiar basado en el tamaño de camada al destete; y desde 1982 para el caso 

de la línea sintética (línea V) para incrementar el tamaño de camada al destete (Estany 

et al.,1989). Estos genotipos maternas se utilizaron como referencia, porque los 

componentes del tamaño de la camada y las pérdidas gestacionales han sido bien 

caracterizados en estudios anteriores (Garcia & Baselga, 2002). Mientras que el 

genotipo paterno (línea R) fue seleccionado a partir 1990 por selección individual de la 

ganancia media diaria, desde el destete hasta la edad de sacrificio (post-destete de 28 

a 63 días, acorde a Estany et al. (1992). Este genotipo R fue el único empleado como 

donante de embriones.  

 

 

Figura 2. Animales utilizados. A. Genotipo amarillo; B. Genotipo rosa; C. Genotipo verde. 
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Todos los animales se mantuvieron bajo las mismas condiciones de manejo, 

alimentación y tenencia, ubicados en jaulas individuales de cubierta plana, 

aplicándoseles un fotoperiodo de 16 h de luz y 8 h de oscuridad, los mismos fueron 

alimentados con una dieta comercial (ad libitum) teniendo un libre acceso al agua. 

Todas las donantes fueron nulíparas del genotipo R; mientras que las receptoras para 

todos los genotipos (R, A y V) fueron hembras multíparas (entre el tercer y sexto 

parto); trabajándose únicamente con receptoras en estado fisiológico no lactante. 

 
3.3-Diseño del experimento 

 
El diseño experimental se muestra en la figura 3.  Se empleó un modelo equilibrado 

donde se utilizaron un total de 453 embriones en estadio de mórulas o blastocito 

temprano a las 72 horas tras la ovulación (procedentes de hembras la línea R 

sometidas a un tratamiento de superovulación). Fueron empleadas 13 hembras 

donantes, las que produjeron más de 21 embriones de buena calidad según criterios 

morfológicos. Posteriormente los embriones fueron divididos equitativamente y 

trasferidos mediante la técnica de laparoscopía en las receptoras (N=13/genotipo 

materno). Con este modelo se evaluó el efecto materno sobre la supervivencia 

embrionaria y gestacional, así como el crecimiento prenatal y postnatal de la 

descendencia. 
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Figura 3. Representación esquemática del procedimiento experimental utilizado. 
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3.4.-Biotecnologías y procedimientos 
 
Todas las biotecnologías y/o procedimientos que se detallan a continuación fueron 
utilizadas en este estudio. 
 

3.4.1. Producción de embriones: Tratamiento de superovulación 
 
Un total de 39 hembras nulíparas de la línea R fueron sometidas al tratamiento de 

superovulación mediante corifolitropina alfa de larga acción (Elonva ®). La dosis 

empleada fue de 0.75 µg/kg de peso vivo, por vía subcutánea en una sola aplicación. 

Para ello se emplearon hembras cuyo peso vivo no fuese inferior a 4.5 kg, y la edad a 

partir de los 4.5 meses. 

 

3.4.2. Inseminación artificial (IA) 
 
Para la IA tuvimos en cuenta el control de la progenie, realizándosele en las hembras 

superovuladas con 0.5 ml de semen fresco diluido, cuya procedencia era de los 

machos individuales fértiles (60 horas después de la superovulación). La calidad 

seminal fue evaluada garantizando una motilidad superior al 75% y un nivel de 

morfoanomalías inferior al 25%, acorde con lo establecido (para más detalles, véase 

Lavara et al., 2005). Además, se tuvo en cuenta que, en el parentesco entre los 

machos y las hembras a inseminar, no tuvieran un abuelo en común y que no se 

cruzasen padres con hijos. Inmediatamente después de la inseminación, la ovulación 

se indujo mediante una inyección intramuscular de un análogo sintético de la GnRH 

(Acetato de buserelina), suministrándose a razón de 1 µg/animal (Suprefact, Hoechst 

Marion Roussel, S.A., Madrid, Spain). 

 

3.4.3. Sincronización de las hembras receptoras 
 
La sincronización de las hembras receptoras (N=39) se realizó sobre animales 

multíparos con un correcto estado sanitario (sin mastitis y problemas de patas, entre 

otros), una condición corporal adecuada y que presentaban un aspecto de vulva 

turgente y rojizo (figura 4). La sincronización se efectuó a la par de la inseminación 

artificial de las donantes, de forma que en el momento de la trasferencia hubiese una 

sincronía entre el embrión y el ambiente uterino. Sobre estos animales se indujo la 

ovulación mediante el análogo sintético de la GnRH tal y como ha sido indicado 

anteriormente. 
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Figura 4. Evaluación del estado de receptividad de la receptora. 

 
3.4.4. Recuperación de embriones 
 
Para la recuperación de embriones se procedió al traslado de las donantes de la línea 

R a la sala de sacrificio para su eutanasia (72 horas post-inseminación). Para ello, se 

aplicó el método no cruento de electronarcosis a nivel de la cabeza con un equipo de 

bajo voltaje y con una tensión y frecuencia de tipo medio (valores de 49 V y 179 Hz, 

respectivamente); quedando insensibilizadas e inconscientes para posteriormente 

(antes de trascurrir 15 segundos) proseguir a desangrarlas a nivel de la zona ventral 

del cuello cortando ambas yugulares acorde con los principios de cuidado animal 

publicadas por el Real Decreto Español 53/2013. 

 

Posteriormente se procede a la perfusión de cada oviducto y su respectivo primer 

tramo del cuerno uterino, usando un medio constituido por 10 ml solución salina pre-

calentada (10 ml para cada lado) y tamponada con fosfato de Dulbecco (DPBS) 

suplementado con 0.2% de albúmina de suero bovino (BSA) y antibióticos (300.000-IU 

de penicilina G sódica; 700.000-IU penicilina G procaínica; y 1250-mg de sulfato de 

dihidroestreptomicina). Los embriones recuperados y clasificados con morfología 

normal (presentan una etapa correcta de desarrollo, un tamaño celular homogéneo y 

aspecto del citoplasma, zona pelúcida esférica e intacta y la capa de mucina (figura 5), 

fueron mantenidos a temperatura ambiente (20-25°C) y en oscuridad hasta momento 

de la correspondiente transferencia en las receptoras. Los embriones procedentes de 

cada hembra donante siempre que sobrepasaron la cifra de 21 fueron empleados para 

su trasferencia. Siempre respetando que el mismo origen embrionario fuese 

transferido en los tres ambientes uterinos en igual proporción. 
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Figura 5. Grupo de embriones clasificados como aptos para la transferencia. 

 
También se registraron datos complementarios, tales como: el aspecto de los ovarios y 

su respectiva tasa de ovulación (TO) (figura 6), así como la cantidad de embriones 

recuperados (ER) por hembra donante, delimitando los embriones normales, de los 

anormales (EA) y los óvulos (OV). Cuyos datos fueron utilizados posteriormente para 

describir la eficacia y respuesta al tratamiento de superovulación. 

 

 

Figura 6. Aspecto externo de los ovarios evaluado a la hora de contar la tasa de ovulación. 

 
3.4.5. Trasferencia de embriones por laparoscopia 
 
Las conejas receptoras de los tres tipos genéticos (A, V y R) fueron trasferidas por vía 

laparoscópica (72 horas post-sincronización), siguiendo el procedimiento descrito por 

Besenfelder & Brem (1993).  
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Para ello, la sedación se indujo mediante una inyección intramuscular de 5 mg/kg de 

xilazina (Bayer AG, Leverkusen, Alemania). Después de haber trascurrido 15 minutos, 

la inducción de la anestesia se alcanzó administrando clorhidrato de ketamina por vía 

intravenosa con una dosis de 20 mg/kg de peso vivo (Imalgene, Merial SA, Lyon, 

Francia). Estando entre el segundo y tercer plano de la anestesia accedimos a la 

cavidad abdominal, maximizamos la visibilidad con ayuda del endoscopio y la 

exportamos al monitor a través de la cámara digital (figura 7); así que ubicamos 

nuestro punto de referencia unilateral (el ovario izquierdo o derecho según 

corresponda) e introducimos el catéter epidural por el oviducto aproximadamente a 

uno o dos cm (figura 8). Justo en ese momento se transfieren lentamente los grupos 

de embriones preparados (7-14 embriones/hembra), registrándose en todos los casos 

la identificación de la dónate y receptora, cantidad de embriones transferidos (ET), así 

como la respectiva tasa de ovulación (TO) de la receptora (según el lado de la 

transferencia).  

 

 

Figura 7. Colocación de la coneja en posición decúbito trendelenburg para la laparoscopia. En 
el centro se muestra el trocar intraabdominal, endoscopio y la cámara digital. 

 
 
En todo momento se supervisó los signos vitales, los reflejos y efectos de la anestesia; 

siempre respetando los principios de sepsia y antisepsia con el menor tiempo posible 

de exposición durante el procedimiento. 
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Figura 8. Secuencia de pasos de la transferencia de embriones por laparoscopia. 8.A. 
Introducción de la aguja epidural en la cavidad abdominal. 8.B. Ubicación del catéter en la 
entrada del infundíbulo. 8.C y D. Entrada del catéter a unos 2-3 cm dentro del oviducto. 8.E y F. 
Transferencia de los embriones a través del catéter que pasa por dentro de la aguja epidural. 

 
3.4.6. Ecografías por ultrasonidos 
 
Todas las receptoras fueron sometidas a seguimiento ecográfico tras una semana 

desde la trasferencia. Para ello las hembras fueron colocadas en una caja limpia de 

polietileno para ser trasladarlas a la sala de ecografías, donde para reducir el estrés 

fueron sedadas y anestesiadas por vía intramuscular con una dosis sinergiada mínima 

(5 mg/kg de xilazina + 20 mg/kg de ketamina). Además, se realizó un rasurado del 

abdomen para reducir la interferencia de los pelos en la ecografía. 

 
El monitoreo se realizó con una frecuencia de 3 veces por semana (lunes, miércoles y 

viernes) hasta el día 27 de gestación, con un total de 9 ecografías por coneja (10, 12, 

14, 17, 19, 21, 23, 25, 27-días de edad embrionaria). El equipo de ultrasonido utilizado 

fue el My Lab 70 x V6 portátil (Esaote, España) con una sonda lineal de 7.5 MHz (4-12 

MHz de rango). La ecografía se realizó de izquierda a derecha con la sonda en 

orientación sagital, una vez que se localizó las diferentes estructuras identificables 

(bolsa fetal, feto y las placentas) y cuando apareció la mayor superficie en la pantalla, 

se realizaron de 2-3 video-grabaciones por cada feto con 7 segundos aproximados de 

duración. Estos clips fueron posteriormente analizados con el software MyLab_Desk 

8.0 build 9.0.159.0. 
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3.5.-Determinaciones 
 
3.5.1. Etapa de gestación  
 
Trascurrida una semana después de la trasferencia se realizó un recuento de los 

embriones implantados (EI) mediante laparoscopia (figura 9), registrando además el 

número de embriones en regresión (ER). 

 

 

Figura 9. Vesículas uterinas hinchadas por la presencia de los embriones implantados. 

 
El crecimiento corporal prenatal se caracterizó a través de las mediciones de la 

longitud del feto (obtenida de las ecografías) siguiendo el método descrito por Vicente 

et al. (2013). Estas mediciones se ilustran en la figura 10. Las mediciones del feto 

completo se hicieron eligiendo la opción Tr-Length, con ello trazamos la longitud desde 

la cabeza hasta la terminación de la grupa (LCG) justo hasta la base de la cola, 

quedando un contorno en forma de C en un plano sagital.  

 

 

Figura 10. Medidas por ultrasonido de la longitud del feto. A. Feto del genotipo rosa; B. Feto 

del genotipo amarillo; C. Feto del genotipo verde. 
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Tras producirse el parto se registró el número total de gazapos nacidos (NT), nacidos 
vivos (NV) y nacidos muertos (NM).  
 
Las variables (ET, EI y NV) fueron registradas en escala dicotómica, tomando como 
posibles categorías: 1 (suceso positivo) y 0 (suceso no dado o negativo). Esto permitió 
expresar cuatro nuevas variables-tasas: 
 

 Supervivencia embrionaria (SE), definida como el cociente entre los embriones 

implantados (EI) y los embriones trasferidos (ET).  

 Supervivencia gestacional (SG), definida como el cociente entre individuos 

nacidos vivos (NV) y los ET. 

 Pérdidas fetales (PF), definida como el cociente entre los embriones no 

nacidos y los embriones implantados (EI).  

 

3.5.2. Etapa de lactación (desde el nacimiento hasta el destete) 
 
Tomamos como referencia la semana cero para el nacimiento y la cuarta semana para 

el destete (28 días). El día de nacimiento los gazapos fueron pesados individualmente, 

sexados e identificados mediante un microchip (figura 11). A partir de este momento 

se controló la supervivencia durante la etapa y el peso corporal (PC) semanal de cada 

animal, con el cual se determinó la ganancia en peso vivo [GPV= Peso final (PF) - 

Peso inicial (PI)], para posteriormente obtener la ganancia media diaria [GMD= 

GPV/Duración de la crianza (DC=28 días)]. La supervivencia de esta etapa también 

fue registrada en escala dicotómica, quedando expresada en la siguiente tasa:  

 

 Supervivencia en lactación (SPL): definida como el cociente entre gazapos 

destetados (GD) y los nacidos vivos. 

 

 

Figura 11. Registros al día de parto. A. Sexado; B. Pesaje; C. Colocación del microchip para 

identificación individual. 
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3.5.3. Etapa de engorde (desde el destete hasta el sacrificio)  
 
Esta etapa se enmarcó desde la cuarta semana (destete a día 28) hasta la novena 

semana (sacrificio a día 63). Durante este período se realizaron pesajes semanales y 

se controló la supervivencia. Al igual que la etapa de lactación se determinó la GPV, 

siendo en este caso el peso inicial= peso al destete (PD) y el peso final= peso al 

sacrificio (PS); calculándose posteriormente la ganancia media diaria [GMD= 

GPV/Duración de la crianza (DC=35 días)]. La supervivencia en esta etapa al igual 

que en la lactación, fue registrada en escala dicotómica, quedando expresada en la 

siguiente tasa:  

 

 Supervivencia en engorde (SPE): definida como el cociente entre gazapos que 

alcanzan la edad sacrificio (GS) y los gazapos destetados. 

3.6. Análisis estadístico 
 
Todos los análisis estadísticos incluyeron la totalidad de los datos; inclusive hasta los 

casos con implantación fallida y muertes de madres al día del parto. Por tanto, no se 

aplicó ningún criterio de exclusión de datos. Así mismo, todos los caracteres de interés 

fueron analizaron mediante un modelo lineal generalizado (GLM) utilizando el software 

estadístico IBM SPSS Statistics® para windows, versión 23.0. Después de estudiar la 

significación de los efectos en los análisis exploratorios, se simplificó el modelo, 

incluyendo sólo aquellos factores que mostraron un efecto significativo. No se tuvo en 

cuenta las interacciones, centrando el experimento en el efecto materno (las 

receptoras quedan jerarquizadas al embrión).  

 
El respectivo uso de los modelos lineales generalizados (GLM) se justifica como una 

alternativa a la transformación de la variable dependiente/respuesta, y a la falta de 

normalidad, la heterocedasticidad de la varianza (varianzas no constantes) o la no 

linealidad de nuestros datos. 

 
No fue posible incluir en el modelo un efecto de grupo o lote, porque el número de 

hembras por lote era reducido. El efecto año-estación usado en su lugar, tampoco tuvo 

un efecto significativo al explicar sólo una pequeña parte de la variación en los 

caracteres medidos. El efecto de orden de parto fue prácticamente irrelevante. El 

efecto de camada común y el ambiental permanente de la madre, no se incluyeron 

como factores aleatorios en el modelo porque sólo se controló un parto.  
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3.6.1. Superovulación 
 
En el tratamiento de superovulación aplicamos una estadística descriptiva, para 

representar en un diagrama de cajas y bigotes la eficacia del mismo. Las variables 

analizadas fueron: tasa de ovulación (TO), embriones recuperados (ER), óvulos (OV) y 

embriones anormales (A). Es de nuestro interés hacer notar que esta salida estadística 

es meramente descriptiva, pues es la primera vez que este producto hormonal se 

utiliza en esta especie. 

 

3.6.2. Supervivencia prenatal 
 
Las variables fueron analizadas mediante un GLM de respuesta binaria o dicotómico 

(vivo-muerto con valores 0/1, respectivamente), utilizando una sola ecuación de 

regresión (tipo probit link) para representar los grupos. El tipo de modelo fue de 

efectos principales y sin interacciones: 

 
Yijk = μ + Di + TGrj + b* CVk + eijk 

 

En donde los componentes fueron: 
 

 Variable dependiente/respuesta con distribución binomial: Y (SE, SG y PF). 

 μ: es la media general de las observaciones. 

 Variables explicitas o predictoras: Efecto donante (Di) que recoge el efecto 
conjunto de la pareja de padres, y el tipo genético de la receptora (TGrj); ya sea 
(R, A y V). 

 Covarible (CVk): ET para la SE; EI para la SG y las PF. 

 b: es el coeficiente de regresión de la covariable en función.  

 eijk: error del modelo (parte de la observación no explicada por los factores. 
 

3.6.3. Crecimiento prenatal 
 

Para las mediciones obtenidas por ecografías de la longitud del feto durante la 
gestación, aplicamos un modelo mixto, quedando de la siguiente manera: 
 

Yijkl = μ + Di + Tj + TGrk + b* EIl+ eijkl 
donde: 

 y: es el carácter longitud del feto en milímetros. 

 μ: es la media general de las observaciones. 

 Efecto aleatorio: Efecto donante (Di). 

 Efectos fijos: 

 Tj: es el día concreto de la medición durante la gestación (10, 12, 14, 17, 19, 
21, 23, 25 y 27). 

 TGrk: tipo genético de la receptora (R, A y V). 

 Covariable: embriones implantados (EIl). 

 b: coeficiente de regresión de la covariable EI. 

 eijkl: error del modelo. 
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3.6.4. Supervivencia postnatal 
 
La supervivencia durante la lactación y el engorde la analizamos mediante el mismo 

modelo que la prenatal. El modelo utilizado en función de la etapa fue el siguiente: 

 

Lactación: 
Ylij = μ + Di + TGrj + b*NVk + eijk 

 

Engorde: 
Yeijk = μ + Di + TGrj + b*GDk + eijk 

 
donde: 

 Yl: carácter supervivencia en lactación hasta los 28 días. 

 Ye: carácter supervivencia en engorde hasta los 63 días. 

 μ: media general de las observaciones. 

 Di: efecto donante.  

 TGr: tipo genético de la receptora (R, A y V). 

 Covaribles: NV y GD. 

 b: coeficiente de regresión de la covariable NV y/o GD. 

 eijk: error del modelo. 
 

3.6.5. Crecimiento postnatal 
 
El análisis de la ganancia media diaria (GMD) obtenida en la etapa de lactación y 

engorde, lo realizamos a través de un modelo mixto, quedando la ecuación siguiente 

según la etapa:  

 

Lactación: 
Ylijk = μ + Di + TGrj + b*NVk+ eijk 

 

Engorde: 
Yeijk = μ + Di + TGrj + b*NVk+ eijk 

 

donde: 

 Yl: carácter GMD hasta los 28 días. 

 Ye: carácter GMD hasta los 63 días. 

 μ: media general de las observaciones. 

 Efecto aleatorio: efecto donante (Di). 

 Efecto fijo (TGrj): tipo genético de la receptora (R, A y V). 

 b: coeficiente de regresión de la covariable NV.  

 eijk: error asociado. 
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4.-RESULTADOS 

4.1. Superovulación 
 
Las conejas utilizadas como donantes de embriones (genotipo R) fueron todas 

nulíparas con un peso medio de 5.1±0.6 kg y una edad alrededor de 5 meses. Los 

resultados de la aplicación del tratamiento superovulatorio con Elonva® (0.75 µg/kg de 

peso vivo) mostraron que, de un total de 39 conejas sometidas al tratamiento, 34 

(87.2%) ovularon, mientras que 5 (12.8%) no respondieron a dicho tratamiento. No 

obstante, únicamente 13 (33.3%) de las hembras fueron utilizadas como donantes de 

embriones, ya que presentaban un mínimo de 21 embriones trasferibles. Estas 

produjeron una media de 31.7±2.4 embriones trasferibles, lo que permitió obtener un 

total de 453 embriones catalogados como “aptos para su trasferencia”, que fueron 

distribuidos entre los 3 genotipos estudiados (151 embriones), transfiriendo entre 7-14 

embriones por animal. En la figura 12 se muestran más detalles sobre los resultados 

del tratamiento de superovulación. 
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Figura 12. Representación del diagrama de cajas y bigotes para la eficacia del tratamiento de 
superovulación con Elonva ® (corifolitropina alfa). En cada cuadro se representa el cuartil más 
bajo (25%-Q1), la mediana (50%-Q2) y el cuartil mayor (75%-Q3), mientras que las barras de 
error representan el mínimo y máximo de las observaciones, y los círculos negros los valores 
atípicos o extremos. 

 
Tal y como se observa en la figura 12, existe una gran variabilidad en la respuesta 

hormonal con una marcada dispersión y asimetría de los datos. Como ejemplo, tanto 

la tasa de ovulación, como los embriones recuperados presentan valores atípicos. 
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Concretamente la tasa de ovulación varió entre 13 y 133, mientras que los embriones 

recuperados oscilaron entre 2 y 70. En cuanto al número de óvulos y embriones 

anormales producidos, estos oscilaron entre 1-18 óvulos y entre 1-8 embriones 

catalogados como anormales.  

4.2. Supervivencia prenatal y pérdidas fetales 
 
Los resultados de la supervivencia prenatal, así como de las pérdidas fetales se 

muestran en la figura 13. En concreto, el genotipo paternal R presentó la menor tasa 

de supervivencia embrionaria en comparación con ambos genotipos maternales (A y 

V), siendo el comportamiento de ambos genotipos maternales similar. Sin embargo, en 

términos de supervivencia gestacional y pérdidas fetales todos los genotipos se 

comportaron de manera similar. 
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Figura 13. Valores medios de las tasas de supervivencia embrionaria y gestacional; así como 
de las pérdidas fetales según el tipo de influencia materna. Las barras con letras diferentes 
indican diferencias estadísticas significativas (p<0.05). La covariable que aparece en el modelo 
se evalúa en el valor siguiente: EI = 6.76 con un b = 0.05 ± 0.012 tasa/SG y con un b = -0.05 ± 
0.012 ± 0.014 tasa/PF; respectivamente (p<0.05). Genotipo R: Línea seleccionada por 
velocidad de crecimiento. Genotipo A: Línea seleccionada por un índice familiar. Genotipo V: 
Línea sintética seleccionada por metodología BLUP. 

La tasa de supervivencia embrionaria determinada a día 10 de gestación mediante 

laparoscopía fue de un 0.47±0.04 vs 0.62±0.04 y 0.58±0.04 para el genotipo R vs 

genotipo A y genotipo V, respectivamente. Ambos genotipos maternales presentaron 

un mayor porcentaje de embriones implantados, superando al genotipo paterno en 
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más de un 10%. En cuanto a la supervivencia gestacional determinada a parto, esta 

fue de un 0.33±0.04 vs 0.34±0.04 y 0.32±0.04 para el genotipo R, genotipo A y 

genotipo V, respectivamente. Mientras que las pérdidas fetales fueron de 0.19±0.05 vs 

0.23±0.05 y 0.22±0.05; respectivamente para los genotipos R, A y V. 

4.3. Crecimiento prenatal 

 
El resultado obtenido del estudio del efecto del genotipo materno sobre el crecimiento 

prenatal (determinado mediante la longitud del feto) se muestra en la figura 14. Los 

resultados revelan que desde el día 10 (primera determinación) hasta el día 19 no hay 

ningún efecto maternal sobre la longitud del feto. Sin embargo, el día 21 se produce un 

incremento diferencial de la longitud del feto, siendo este mayor en los embriones 

desarrollados en un ambiente uterino del genotipo paternal R, manteniéndose esta 

diferencia más o menos constante hasta el final de la gestación. Destacar que, durante 

toda la gestación, los embriones desarrollados en un genotipo maternal (A y V) 

presentaron una longitud del feto similar.  
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Figura 14. Media ± S.E. para la medición de la longitud del feto, realizada durante la gestación 
y acorde al día concreto de la medición según el genotipo materno. Días con letras diferentes 
en sentido vertical indican una diferencia estadística significativa entre tipos (p<0.05). La 
covariable que aparece en el modelo se evalúa en el valor siguiente: EI = 8.2 con un b entre -
0.1 ± 0.1 mm/EI y -0.2 ± 0.3 mm/EI; respectivamente para el rango de días de las mediciones 
(p<0.05). Genotipo R: Línea seleccionada por velocidad de crecimiento. Genotipo A: Línea 
seleccionada por un índice familiar. Genotipo V: Línea sintética seleccionada por metodología 
BLUP. 
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4.4. Tamaño de camada y peso a nacimiento 
 
El efecto del genotipo materno sobre el tamaño de camada y peso a nacimiento se 

muestra en la tabla 1. Desde un punto de vista del rendimiento global del 

procedimiento, determinando el tamaño de camada en función del número de 

embriones transferidos, no hay diferencias entre los 3 genotipos en número de nacidos 

totales y nacidos vivos.  

 

Tabla 1. Efecto del genotipo materno sobre el tamaño de camada y peso al nacimiento. 

 

Valores medios ± S.E. para el #Rendimiento calculado en base al número de embriones 

trasferidos(RG). *Rendimiento calculado en base al número de hembras con parto de las que 

implantaron(RP). Nr: Número de receptoras empleadas. NT: gazapos nacidos totales. NV: 

gazapos nacidos vivos. Np: Número de hembras que parieron. PN: Peso al nacimiento 

expresado en gramos. La covariable que aparece en el modelo se evalúa en el valor siguiente: 

ET = 11.6 con un b = 1.4 ± 0.6 tasa/NT y con un b = 0.5 ± 0.8 tasa/NV; respectivamente para 

para el RG, y con EI = 7.2 con un b = 0.9 ± 0.1 tasa/NT, con un b = 0.6 ± 0.2 tasa/NV y con un 

b = -0.2 ± 0.1 g/gazapo; respectivamente para para el RP y PN. Genotipo R: Línea 

seleccionada por velocidad de crecimiento. Letras diferentes indican diferencias estadísticas 

significativas (p<0.05). Genotipo A: Línea seleccionada por un índice familiar. Genotipo V: 

Línea sintética seleccionada por metodología BLUP. 

 
Sin embargo, de las 39 hembras a las que se transfirieron embriones, 31 (79.5%) 

generaron descendencia, siendo la distribución entre genotipos similar (10 para 

genotipo R, 10 para genotipo A y 11 para genotipo V). Cuando se compararon los 

tamaños de camada al parto, no se observaron diferencias significativas entre los 

genotipos uterinos.  

 
Destacar que cuando el peso medio de los gazapos fue determinado a parto, si se 

encontró influencia del genotipo materno sobre este, siendo el peso medio del 

genotipo R superior al de ambos maternales (A y V), los que tuvieron un valor medio 

similar.  

 

 

 

  

Nr 

Rendimiento global# 

Np 

Rendimiento al parto*  

Genotipo NT NV NT NV PN 

R 13 4.5±0.9 2.9±0.8 10 5.5±0.5 3.8±0.8 72.7±2.2a 

A 13 4.8±0.9 3.9±0.8 10 5.6±0.5 4.4±0.8 67.0±2.1b 

V 13 5.4±0.9 3.9±0.9 11 6.1±0.5 4.5±0.8 61.7±2.0b 
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4.5. Supervivencia posnatal  

 

El efecto del genotipo materno sobre la supervivencia durante la etapa de lactación y 

engorde se muestran en la figura 15. Destacar que no se ha observado ningún efecto 

del genotipo materno durante el post-parto sobre la supervivencia postnatal.  
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Figura 15. Media ± S.E. para la supervivencia de los gazapos desde el nacimiento hasta el 
sacrificio. Estos resultados son referidos a las etapas de lactación y engorde, sin apreciarse 
diferencias significativas (p>0.05). La covariable que aparece en el modelo se evalúa en el 
valor siguiente: NV = 6.51 con un b = 0.011 ± 0.016 tasa/NVD y 6.55 con un b = -0.022 ± 0.014 
tasa/NVE; respectivamente para la etapa de lactación y engorde (p<0.05). Genotipo R: Línea 
seleccionada por velocidad de crecimiento. Genotipo A: Línea seleccionada por un índice 
familiar. Genotipo V: Línea sintética seleccionada por metodología BLUP. 

4.6. Crecimiento postnatal 
 
El estudio del crecimiento postnatal se realizó en base a la ganancia media diaria 

(GMD) diferenciando la etapa de lactación y engorde (figura 16). Durante la lactación 

se observó un efecto significativo entre el genotipo R con respecto a ambos genotipos 

maternales (A y V).  El genotipo R presentó un mayor valor medio de GMD (21.1±0.9 

g/d), mientras que ambos genotipos maternales presentaron una GMD similar 

(18.7±0.8 g/d y 18.3±0.7 g/d; respectivamente para el genotipo A y V). 
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Figura 16. Media ± S.E. para la determinación de la GMD según el tipo de efecto materno, 
realizada durante las etapas de lactación y engorde. Valores con letras diferentes en sentido 
horizontal y según etapa, indican una diferencia estadística significativa (p<0.05). La covariable 
que aparece en el modelo se evalúa en el valor siguiente: NV = 6.6 con un b = -1.1 ± 0.2 g/d y 
6.3 con un b = -0.9 ± 0.3 g/d; respectivamente para la etapa de lactación y engorde (p<0.05). 
Genotipo R: Línea seleccionada por velocidad de crecimiento. Genotipo A: Línea seleccionada 
por un índice familiar. Genotipo V: Línea sintética seleccionada por metodología BLUP. 

 
El análisis durante la etapa de engorde reveló que el efecto materno no fue 

significativo sobre la GMD de los gazapos desarrollados en los tres ambientes 

uterinos. Por tanto, el valor medio de la GMD del genotipo R fue similar a la de ambos 

genotipos maternales (47.9±1.4 g/d vs 49.5±1.2 g/d y 48.3±1.0 g/d; respectivamente 

para los genotipos R, A y V).  
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5.-DISCUSIÓN 

 
Es conocido que factores genéticos y ambientales regulan la supervivencia prenatal 

(Santacreu, 2006), y que estos además afectan al desarrollo de los tejidos en el feto y 

como la interacción de ambos factores son importantes en la determinación del 

fenotipo de la descendencia (Brameld et al., 2009). En este genotipo, nuestros 

resultados demuestran la existencia del efecto del genotipo materno sobre la 

supervivencia embrionaria, el crecimiento prenatal y durante la etapa de lactación. 

 
La supervivencia prenatal se ve alterada por factores genéticos y ambientales que 

influyen sobre el desarrollo embrionario a través del ambiente materno durante la 

fecundación, el desarrollo embrionario preimplantacional, la placenta y el feto, o por un 

efecto sobre la relación embrión-endometrio (Wilmut et al., 1986). Nuestros resultados 

muestran a día 10 de gestación (post-implantación en conejo) como la supervivencia 

prenatal está influenciada por el genotipo materno, datos acordes con resultados 

anteriores (Bradford, 1978; Cowley et al., 1989 en ratón; Kaminski et al., 1996 en 

cerdo; Mocé et al., 2004 en conejo). Sin embargo, la influencia del genotipo materno y 

del genotipo embrionario en la supervivencia prenatal no parece estar del todo clara 

(Vicente et al., 2013). Son varios estudios los que han demostrado que la 

supervivencia prenatal está únicamente regulada por el genotipo embrionario (Youngs 

et al., 1994; Ernst et al., 2000, en ratón; Ashworth et al., 1990;  Kaminski et al., 1996, 

en cerdos).Sin embargo, en conejos Vicente et al. (2013) demostraron que ambos, 

“genotipo embrionario y genotipo materno” influyen sobre esta. Una cuestión 

importante a la hora de comparar todos estos estudios es que los protocolos difieren 

notablemente, como por ejemplo en la especie utilizada (ratón, cerdo, conejo), la raza 

o línea, el procedimiento de transferencia de embriones (quirúrgico vs no quirúrgico), 

lo que podría explicar en medida estas discrepancias observadas.  

 
En nuestro estudio, para intentar separar los efectos del genotipo materno y el 

genotipo embrionario, hemos desarrollado un modelo de transferencia de embriones 

con un único genotipo embrionario sobre varios genotipos maternos. En estudios 

previos en conejo, la transferencia recíproca de embriones entre líneas o razas ha sido 

comúnmente empleada para separar los diferentes efectos (Santacreu, 2006; Vicente 

et al., 2013; Naturil-Alfonso et al., 2015). Sin embargo, un limitante de estos estudios 

es que sólo permiten la comparación entre dos ambientes. En este estudio a diferencia 

de los anteriores se ha aleatorizado el efecto embrionario, centrando todo el efecto en 

el ambiente materno (la hembra está jerarquizada al embrión). No obstante, nuestro 
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procedimiento implica el uso de un tratamiento de superovulación, y estudios previos 

han demostrado una marcada variabilidad de la calidad embrionaria (Boland et al., 

1991;Viudes-de-Castro et al., 2009). Dentro de los factores que contribuyen a esta 

variabilidad se encuentran la donante, raza, edad, el estado reproductivo, el origen de 

la hormona folículo-estimulante y el ratio de las preparaciones de las gonadotropinas 

(Lerner et al., 1986;Kafi & McGowan, 1997). Además, estos tratamientos han sido 

relacionados con un aumento de la mortalidad prenatal debido a un incremento de la 

tasa de ovulación (Koenig et al., 1986), la variabilidad en el desarrollo embrionario por 

un incremento del tiempo del proceso de la ovulación (Fujimoto, 1974) y una mayor 

competencia entre los embriones y/o fetos por el espacio y los nutrientes al aumentar 

el número de embriones (Geisert & Schmitt, 2002). Badawy & Santacreu (2013) en 

conejos observaron una menor supervivencia embrionaria y fetal (desde la 

implantación hasta el día 18 de gestación), resultados similares a los observados en 

porcino (van der Waaij et al., 2010).  En nuestro estudio, empleamos un tratamiento de 

FSH recombinante de acción prolongada mediante corifolitropina alfa (Elonva®) como 

un método simplificado ya que éste únicamente se administra en una sólo inyección. 

Desafortunadamente, nuestros resultados no son comparables con trabajos previos ya 

que, bajo nuestro conocimiento, el uso de éste principio activo no ha sido descrito 

hasta la fecha en conejo.  Si bien, tan sólo el 33% de las hembras (n=13) sometidas al 

tratamiento fueron seleccionadas como donantes por presentar un mínimo de 21 

embriones con una buena calidad en base a los criterios morfológicos de Jainudeen et 

al. (1996). Estos resultados están en cierta forma condicionados por el genotipo de la 

línea R. Este genotipo presenta, como características principales, una alta velocidad 

de crecimiento en comparación con los genotipos de las líneas maternas (50-55 g/d), 

una buena eficiencia de la alimentación (2.1) y un alto peso adulto. Sin embargo, 

también se caracteriza por peculiaridades desde el punto de vista reproductivo, como 

es un tamaño de la camada a nacimiento y destete de alrededor de 7 y 6 

respectivamente (Feki et al., 1996; Gómez et al., 1999), un elevado porcentaje de 

fallos en la inducción de la ovulación post-coital (45%) debido a una baja 

concentración de LH (Naturil-Alfonso et al., 2016), una baja tasa de implantación y un 

porcentaje muy elevado de pérdidas fetales y gestacionales (Vicente et al., 2012; 

2013). No obstante, si nos basamos en los resultados obtenidos en términos de 

implantación y de individuos nacidos a parto, los resultados obtenidos son ligeramente 

inferiores a los observados en estudios anteriores empleando transferencia recíproca 

de embriones entre hembras de líneas R y A (Vicente et al., 2013; Naturil-Alfonso et 

al., 2015). La principal diferencia entre este diseño experimental y los anteriores, es el 

uso de hembras multíparas como receptoras, lo que podría explicar en parte estas 
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diferencias. Es conocido que las gestaciones con embriones trasferidos son menores 

en animales multíparos (Ferraz et al., 2016). Por ello, consideramos que el modelo de 

superovulación empleado parece idóneo para el objetivo de este estudio. En cuanto al 

procedimiento de transferencia embrionaria por laparoscopia éste es poco invasivo y 

se ha demostrado que no afecta a la supervivencia prenatal (Mocé et al., 2004;Naturil-

Alfonso et al., 2015). Además, destacar que el modelo conejo, especie de ovulación 

inducida, hace que sea particularmente adecuada para este tipo de estudios (Moody & 

McNitt, 1988; Fischer et al., 2012).  

 
Retomando nuestros resultados, se observa una influencia del genotipo materno en la 

supervivencia embrionaria (desde la transferencia hasta la implantación), ya que los 

genotipos seleccionados por caracteres maternales como son la línea A y V (tamaño 

de camada al destete) presentan un incremento en supervivencia embrionaria frente al 

genotipo de la línea R (seleccionada por velocidad de crecimiento). Estos resultados 

son diferentes a los mostrados por Vicente et al. (2013), quienes obtuvieron la misma 

tasa de implantación en la línea A y línea R cuando embriones de genotipo R fueron 

trasferidos. No obstante, varios autores han sugerido que el genotipo embrionario 

puede tener un efecto en la supervivencia fetal cuando hay un genotipo materno 

favorable (Moler et al., 1980; Mocé et al., 2004). Acorde al criterio de selección de las 

líneas maternales, parecería lógico pensar que éstas líneas podrían favorecer la 

supervivencia embrionaria, tal y como se desprende de nuestros resultados. Sin 

embargo, este efecto se pierde cuando se analizan los resultados de la supervivencia 

gestacional y el tamaño de camada, ya que estos fueron similares para todos los 

genotipos. Estos resultados van en la línea de lo descrito por Vicente et al. (2013) para 

la línea R, donde las pérdidas gestacionales alcanzan una cifra alrededor del 50%. El 

tamaño de camada observado en este genotipo es similar al tamaño medio de camada 

de la línea R bajo condiciones normales de reproducción, pero muy inferior al de la 

línea A (6.4±0.4 y 10.6±0.4 para la línea R y A, respectivamente, Vicente et al., 2012).  

En estudios previos, se ha dado como posible explicación a las elevadas pérdidas que 

presenta la línea R las deficiencias en la interacción del embrión con el útero como 

consecuencia de unos niveles bajos de receptores de IGF-II en los embriones de 

genotipo R (Llobat et al., (2012). En cuanto a las pérdidas fetales, no observamos 

diferencias entre los genotipos maternales, siendo esto similar a los datos de estudios 

previos en conejo (Adams, 1960; Blasco et al., 1994).  
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Acorde con Symeon et al. (2015) la gestación en el conejo se divide en 3 etapas: (i) 

período entre la fecundación y la implantación, (ii) el período de organogénesis y (iii) el 

período de crecimiento fetal (fotogénesis). La implantación tiene lugar 6-7 días 

después de la fecundación. El período de la organogénesis se da entre los días 7 y 18-

19 (más o menos el segundo tercio del período de gestación de 30 días) y el 

crecimiento fetal desde el 19-30, siendo este muy rápido (Anderson & Henck, 1994). 

Cuando el efecto del genotipo materno fue estudiado en base al crecimiento fetal 

(longitud del feto) mediante examen ecográfico, nuestros resultados indican que desde 

el día 10 hasta el día 19 de gestación no hay diferencias entre genotipos maternos. Sin 

embargo, a partir del día 19 hasta el día 21 se observa un incremento significativo de 

la longitud de los fetos en el genotipo R. En conejo, se ha establecido que 

aproximadamente a día 19.5 se ha completado la apariencia fetal, finalizándose la 

organogénesis (Beaudoin et al.,  2003), dándose un crecimiento muy rápido desde 

este momento hasta finalizar la gestación (Symeon et al., 2015).  Destacar que esta 

variación a favor del genotipo materno de la línea R observada a día 21 se mantiene 

más o menos constante hasta el final de la gestación (entre un 15.4% y 16.6% mayor). 

Las longitudes del feto obtenidas durante toda la gestación están acorde con los 

estudios previos realizados en conejos (Rinck et al., 1993; Zhang et al., 1994; 

Chavatte-Palmer et al., 2008; Vicente et al., 2013) y más concretamente con 

mediciones ya descritas para la línea R (Naturil-Alfonso et al., 2016). Además, de 

forma conjunta, los gazapos desarrollados en el genotipo de la línea R presentan un 

mayor peso a nacimiento. Resultados que van en la línea de lo mostrado por 

Chavatte-Palmer et al. (2008) quienes demostraron la relación entre la longitud y el 

peso del feto. Por tanto, estos resultados demuestran una “incapacidad” por parte de 

los gazapos para alcanzar su máximo potencial genético de crecimiento, como 

consecuencia del efecto materno durante el período gestacional. Algo similar ha sido 

previamente descrito cuando se han realizado experimentos de restricción del 

crecimiento fetal tanto en condiciones naturales como artificiales (Swanson & David, 

2015). Actualmente, cada vez es más evidente que el desarrollo embrionario se ve 

influenciado por los efectos maternos heredados a través de la maduración 

citoplasmática, la edad materna y el tamaño del cuerpo materno (Cowley, 1991a; 

1991b). Estos efectos maternos son clasificados a menudo como factores 

epigenéticos, ya que condicionan la expresión génica de la descendencia y por lo tanto 

alteran la relación entre el genotipo y el fenotipo (Cowley et al., 1989; Atchley & Hall, 

1991; Atchley et al., 1991). En los últimos años se ha producido un incremento notable 

de las publicaciones sobre la hipótesis del “origen fetal" (Barker, 1992). Esta hipótesis 

plantea que los efectos reflejan mecanismos biológicos específicos, y por tanto en la 
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"programación" fetal, esto se produce posiblemente a través de los efectos del 

ambiente materno sobre el epigenoma (Almond & Currie, 2011). Cada vez parece más 

significativo el período en que el feto está en el útero, ya que éste puede ser 

particularmente importante para el establecimiento de estos “interruptores” (Petronis, 

2010). Los eventos adversos que los embriones o fetos pueden experimentar en el 

útero pueden aumentar la mortalidad fetal, así como las tasas de mortalidad durante 

los primeros años de vida, pero también pueden dejar marcas en los individuos que 

sobreviven (Almond & Currie, 2011). Quizás, esto es lo que podría estar ocurriendo 

con los embriones de genotipo R desarrollados en las líneas A y V. Nuestros 

resultados sugieren que los embriones y fetos fuera de su ambiente uterino no son 

capaces de alcanzar su máximo potencial genético de crecimiento, fenómeno 

conocido como "restricción del crecimiento fetal" (Swanson & David, 2015). La causa 

principal de esta "restricción del crecimiento fetal", cuando no es atribuible a defectos 

estructurales o genéticos del feto, es como consecuencia de la insuficiencia 

placentaria. Hasta la fecha, la mayoría de los estudios basados en la "restricción del 

crecimiento fetal" han sido desarrollados bajo condiciones más extremas tales como, 

ligadura de la arteria uterina en ratas, cobayas y ovejas (Wigglesworth, 1974; Carter, 

1993), la inducción de una embolia de la arteria uterina en ovino (Turner & Trudinger, 

2009)  o una alteración en la placenta (Constancia et al., 2002). Bajo estas 

condiciones, el feto es incapaz de adquirir los nutrientes y el oxígeno adecuado para 

cubrir sus necesidades, influenciado por factores maternales que alteran el flujo 

sanguíneo del feto, el transporte de nutrientes o cambios en la placenta como el 

aumento de espesor de la barrera la inhibición de la transferencia de nutrientes 

(Swanson & David, 2015). El resultado son fetos más pequeños con asimétrica en el 

crecimiento (Woodall et al., 1999; Eixarch et al., 2011). Bajo nuestras condiciones 

experimentales, el efecto materno no sólo influye sobre la supervivencia embrionaria, 

sino que también afecta significativamente el crecimiento prenatal y el peso al 

nacimiento.  

 
Es importante señalar, que el genotipo embrionario empleado se caracteriza por su 

selección durante 25 generaciones por ganancia media diaria (GMD) entre los 28 y 63 

días de edad (Estany et al., 1992). Por ello, el efecto del genotipo materno fue 

estudiado sobre el fenotipo, tanto en la etapa de lactación (0-28 días) como en la 

etapa de engorde (28-36 días). Durante el período de lactación, los embriones 

trasferidos y desarrollados en un genotipo materno de la línea R (coetáneo), en línea 

con el crecimiento fetal, se mostró superior en 2.6 g/d frente a los desarrollados en los 

genotipos maternos A y V. Es conocido que durante esta etapa el efecto maternal 
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sobre los caracteres de crecimiento está presente, mientas que estos son mínimos 

entre el período de destete y sacrificio (Mínguez-Balaguer, 2012).  

 
Poigner et al. (2010)   observaron que el tamaño de la camada y el peso al nacer, 

ejercen en conjunto un marcado efecto sobre la GMD durante la lactación. Como los 

tamaños de camada obtenidos en nuestro estudio no presentaron diferencias entre 

ninguno de los genotipos maternos estudiados, nuestros resultados vendrían dados 

como consecuencia del mayor peso al nacimiento obtenido para los embriones 

desarrollados en el genotipo de la línea R. Es conocido que durante el período de 

transición a los alimentos sólidos (entre 3 y 6 semanas), la leche materna todavía tiene 

un importante papel nutricional (Piattoni et al., 1999). Sin embargo, de acuerdo con 

nuestro sistema de manejo al realizar el destete a 28 días, los gazapos son separados 

de la madre y la GMD se asume como independiente del tamaño de la camada. 

Acorde con esto, una vez finalizada esta etapa, durante engorde los animales son 

llevados a jaulas colectivas (8 gazapos) con una alimentación ad libitum para que 

exploten su máximo potencial genético de crecimiento. Nuestros resultados revelaron 

que durante la etapa de engorde no se observó ningún efecto materno sobre la GMD. 

Concretamente, a partir de la séptima semana se observó un efecto compensatorio de 

los gazapos desarrollados en los genotipos de la línea A y V, siendo el peso medio de 

todos los gazapos similar (1648.6±60.34g para el genotipo R, 1545.3±53.55g para 

genotipo A y 1575.1±45.91g para el genotipo V, datos no mostrados). Este crecimiento 

compensatorio, en medida gracias a una mayor eficiencia de la alimentación ha sido 

previamente descrito en conejo a partir de la séptima semana (Gidenne et al., 2009), 

resultados acorde a los obtenidos en este estudio. Con ello, el peso medio de los 

gazapos a los 63 días (edad de sacrificio) fuese similar entre todos los genotipos, con 

un valor medio de 2468.7±77.63g (datos no mostrados). Ledin (1984) estableció en 

conejo el límite de compensación del crecimiento en un 20% de diferencia de peso, 

cifra que esté acorde con nuestros resultados ya la diferencia de peso de los gazapos 

del genotipo R y de los genotipos A y V al final de la lactación era inferior al 20%. 

 
En cuanto a la supervivencia postnatal, encontramos que independientemente del tipo 

de genotipo materno durante las etapas de lactación y engorde todos los ambientes 

maternos presentaron un comportamiento similar, oscilando los valores entre un 78% y 

86% durante la lactación y entre un 80% y 92% durante el engorde, datos acorde con 

los descritos en conejo (Gonzalez & Caravac, 2013), y específicamente para los 

genotipos utilizados en este estudio (Pérez, 2015). Destacar que, dentro de la 

mortalidad observada durante la lactación, un 5.4% fue atribuida a gazapos que 
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pesaron menos de 35 g al nacimiento durante la primera semana de vida, siendo el 

restante 12.6% de la mortalidad de esta etapa debido a otras causas no determinadas. 

Este comportamiento de la mortalidad en relación al peso al nacimiento cuando este 

es inferior 35 g, está acorde con lo descrito por Vicente et al. (1995) quienes 

observaron que los gazapos que no alcanzaban el peso mínimo de 35 g morían 

durante la primera semana de lactación. De los datos recogidos de la mortalidad 

durante el engorde hemos encontrado que las dos primeras semanas después del 

destete, estos alcanzaron unos valores de un 5.9%, mientras que en los restantes 21 

días se produce el otro 8.1%. Es conocido que el paso de la alimentación láctea a la 

sólida aumenta la incidencia de trastornos digestivos, y como consecuencia el índice 

de mortalidad (Quevedo et al., 2003). En cuanto a la influencia del genotipo materno 

sobre la supervivencia postnatal, ésta se considera prácticamente irrelevante ya que 

ésta se ves más afectada por los efectos ambientales (Garcia et al., 1982).  
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6.-CONCLUSIONES 

 

A partir de los objetivos propuestos y en base a nuestros resultados podemos concluir 

que: 

 

 Existe una influencia del efecto materno en la supervivencia prenatal, 

observando este efecto sobre la supervivencia embrionaria, pero no sobre la 

supervivencia gestacional. 

 

 Existe un efecto materno sobre el crecimiento prenatal, produciendo 

modificaciones en el crecimiento fetal. 

 

 No se observó un efecto materno sobre la supervivencia postnatal desde la 

lactación hasta el engorde. 

 

 Existe un efecto materno sobre el crecimiento postnatal durante la etapa de 

lactación, pero no en la etapa de engorde.  
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