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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue realizar una revision exhaustiva sobre el comportamiento de la hormona leptina y demostrar
la importancia en los aspectos fisioldgicos y endocrinoldgicos, hasta su relacion con la reproduccion en rumiantes. Aln no se
comprenden completamente cudles son los mensajeros que relacionan el estado nutricional con los procesos fisiologicos. Se
ha propuesto, que algunas hormonas y metabolitos proporcionan sefiales sanguineas que indican el estado metabolico del
individuo y que le permiten al organismo decidir acerca de la conveniencia de regular diversas funciones. La hormona leptina
es sintetizada en los adipocitos sus niveles sanguineos estan correlacionados con la cantidad de grasa corporal en roedores,
humanos y bovinos. También en el hipotalamo de rumiantes se hanidentificado receptores para leptina por lo que se sugiere
que esta hormona informa al sistema nervioso central sobre el estatus nutricional del animal, regulando el consumo del ali-
mento, los procesos reproductivos y la termorregulacion.
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ABSTRACT
The aim of this study was to conduct a thorough review of the behavior of the hormone leptin and to demonstrate its impor-
tance from the physiological and endocrine aspects, and its relationship to reproduction in ruminants. It is still not yet fully
known which the messengers that link nutritional status with the physiological processes. It has been proposed that some
hormones and blood metabolites provide signals that indicate the metabolic status of the individual and allow the body to de-
cide on the desirability of regulating various functions. The hormone leptin is synthesized in the adipocytes; their blood levels
are correlated with the amount of body fat in rodents, humans and cattle. Also, in the hypothalamus of ruminants, receptors
for leptin have been identified; this suggests that this hormone informs the central nervous system on the nutritional status of

the animal, thus regulating food intake, reproductive processes and thermoregulation.
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INTRODUCCION

En la mayoria de las especies se ha demostrado
que la reproduccion no puede llevarse a cabo
satisfactoriamente si la nutricidn es deficiente.
En el ganado bovino se ha observado que la nu-
tricion esta relacionada con la edad a la puber-
tad, el reinicio de la actividad ovarica posparto,
el intervalo entre partos y el anestro (Richards
et al., 1986; Rhodes et al., 1995; Roche et al.,,
2000). En ovinos una restriccion nutricional que
cause pérdida de peso vivo resulta un retraso
en la pubertad, menor tasa de prolificidad y una
disminucién general de la fertilidad del rebafio
(Wright et al., 1990; Schillo, 1992).

Los mecanismos que relacionan el estado
nutricional con las caracteristicas de la secrecion
pulsatil de LH no se conocen. Se ha sugerido
que existen sefiales sanguineas que reflejan
el estado metabdlico del animal y que pueden
influir sobre la secrecion de LH (Steiner et al.,
1983; Butler, 2000). Es probable que los efectos
inhibitorios de la baja nutricion sobre la secre-

cion de LH involucren mecanismos del sistema
nervioso central que controlan la secrecion de
GnRH por el hipotalamo (Ebling et al., 1990).
No obstante, se conoce poco acerca de como el
animal informa al sistema nervioso central sobre
su estado nutricional y de como esta informa-
cién es traducida en una sefial neuroendocrina.
Existen diferentes hipotesis que tratan de expli-
car como la secrecion de LH podria ser regulada
por las reservas de grasa corporal o por sefiales
metabodlicas presentes en la sangre, como aci-
dos grasos libres (AGL) insulina, tiroxina, GH y
el IGF-I (Randel, 1990; Hall et al., 1992; Roche
et al., 2000). Sin embargo, no se ha concluido
si es una sola sefial nutricional especifica la que
controla la secrecidn de LH, o si intervienen va-
rios factores que actGan sinérgicamente en di-
cho proceso.

Desde hace varias décadas se propuso la teo-
ria del lipostato, segun la cual los animales re-
quieren de cierta cantidad de tejido adiposo para
el inicio y mantenimiento de la actividad repro-
ductiva (Kennedy, 1953). Sin embargo, fue hasta
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1994, cuando Friedman y colaboradores (Zhang
et al., 1994) identificaron a una proteina de 167
aminoacidos, producto del gen ob, nombrando-
la leptina (su nombre deriva de la raiz griega
leptos, que significa delgado). El descubrimiento
de que la leptina es sintetizada por los adiposi-
tos proporciona la oportunidad de entender las
relaciones entre los cambios en el equilibrio del
consumo del alimento, metabolismo y reproduc-
cion de los animales (Vaisse et al., 1996; Carro
et al., 1997; Dyer et al., 1997).

Existen varios trabajos que demuestran am-
pliamente que la leptina tiene profundos efectos
en los cambios metabdlicos y neuroendocrinos
en ratones y en humanos (Carro et al.,, 1997;
Elmquist et al., 1997). El mecanismo por el cual
ejerce dichos efectos no es muy claro; sin em-
bargo, algunas evidencias indican que la leptina
puede tener efectos directos sobre el hipota-
lamo ya que se han encontrado receptores en
este organo (Dyer et al., 1997). También se han
detectado receptores para leptina en la hipdfisis,
gonadas y el tejido adiposo (Spicer y Francisco,
1997) por lo que sus efectos pueden ocurrir a
varios niveles. Asimismo, las concentraciones de
leptina circulante pueden ser una sefial meta-
bolica a través de la cual el organismo regula la
reproduccion ya que la administracion de leptina
a ratas prepuberes adelantd la pubertad (Cheu-
ng et al., 1997). Asimismo, en ratonas (ob/ob)
con problemas de esterilidad se pudo corregir
este padecimiento mediante la administracion
de leptina por varias semanas presentandose
ovulacion, gestacion y parto. Ademas de incre-
mentarse significativamente las concentraciones
de LH, asi como el peso de los ovarios y el Ute-
ro (Barash et al., 1996; Chehab et al., 1997).
En los rumiantes se han identificado recepto-
res para leptina en el hipotalamo (Dyer et al.,
1997) y se ha demostrado que la leptina regula
el consumo de alimento (Morrison et al., 2001)
e interviene en los procesos reproductivos (Na-
gatani et al., 2000) y de termorregulacién (Mos-
tyn et al., 2001) de la oveja. Por su parte, Ledn
et al. (2004) quienes trabajaron con vaquillas
de carne en condiciones tropicales observaron
una correlacion positiva con los cambios de la
condicién corporal y las concentraciones plas-
maticas de leptina. Estos autores concluyen que
la condicion corporal es un indicador dinamico
del estatus nutricional de los animales. De igual
manera, Wylie et al. (2008) detectaron una alta
correlacion de leptina con el balance energéti-

| Cis¥istaog

co negativo en vacas lecheras en los primeros 3
meses de la lactacion.

Por estas razones, el objetivo de este traba-
jo fue realizar una revision exhaustiva sobre el
comportamiento de la hormona leptina y demos-
trar su importancia en los aspectos fisioldgicos,
endocrinos hasta su relacion con la reproduccion
en rumiantes.

ANTECEDENTES DE LA LEPTINA

La leptina es clasificada como una proteina de
167 aminodcidos (16 kDa) sintetizada normal-
mente en el tejido adiposo, aunque es produ-
cida también por la placenta, el estomago y el
musculo esquelético (Zhang et al., 1994; Caprio
et al., 2001). La leptina es el producto del gen
obeso (ob) y participa en el control de los pro-
cesos endocrinos del apetito, la termogénesis, el
crecimiento (Fruhbeck et al., 2000; Mostyn et al.,
2001) y la reproduccién (Barash et al., 1996). En
ratones el gen ob esta localizado en el cromoso-
ma 6 y codifica una trascripcién de 4.5 kb que
se expresa principalmente en el tejido adiposo
(Zhang et al., 1994). El ratén ob/ob C57BL/GJ
tiene una mutacion en el gen de leptina en el
coddn 105, que involucra el reemplazo de una
arginina por una sefial de alto prematuro con la
consiguiente produccion de una forma inactiva
de la leptina (Brann et al., 2002). Este ratén ge-
néticamente obeso ob/ob exhibe hipogonadis-
mo, infertilidad, hiperinsulinemia, hiperglucemia
y funcién de la tiroides danada (Dubuc, 1976).
El tratamiento de los ratones ob/ob con leptina
recombinante disminuyd el peso corporal, el por-
centaje de grasa corporal y los animales recupe-
raron la fertilidad (Barash et al., 1996).

Por otra parte, la expresion de leptina es
influenciada por el estado de los almacenes
corporales de grasa (Maffei et al., 1995). El ta-
mafio del adiposito es un factor determinante
en la sintesis de leptina, puesto que los adiposi-
tos mas grandes contienen mas leptina que los
adipositos mas pequefios en el mismo individuo
(Hamilton et al., 1995; Delavaud et al., 2002).
Los niveles de leptina en la sangre se correlacio-
nan con los almacenes de grasa corporal total.
Sin embargo, no se sabe si los niveles altos de
triglicéridos, metabolitos de los lipidos o facto-
res mecanicos asociados con el incremento del
tamano del adiposito influyen en la expresion
de la leptina (Delavaud et al., 2002). Los nive-
les circulantes de leptina se incrementan pocas



horas después de la comida en los roedores, y
después de varios dias de sobrealimentacion en
humanos (Saladin et al., 1995; Kolacznyski et
al., 1996) y disminuyen dentro de algunas horas
después del inicio del ayuno en ambas especies.
De lo anterior se sugiere que la leptina sirve
como un indicador de los almacenes energéti-
cos, pero también como un mediador del balan-
ce energético en estas especies.

Los niveles de leptina tienen un fuerte efecto
sobre la secrecion de neuropéptidos Y (NPY). El
nlcleo arcuato sintetiza al neurotrasmisor cerebral
denominado NPY que actla como estimulador
central del consumo alimenticio (Thomas et al.,
1999). ElI NPY aumenta la ingesta y disminuye la
termogénesis. El principal mecanismo por el que la
leptina regula el apetito es inhibiendo la sintesis y
secrecion del NPY (Kolaczynski et al., 1996).

La expresion del gen ob esta sujeta a una
precisa regulacion hormonal (Fruhbeck et al.,
1998). Se ha comprobado que tanto la insuli-
na como los glucocorticoides estimulan la ex-
presion del gen ob. Algunos investigadores han
demostrado una correlacién positiva entre las
concentraciones plasmaticas de insulina y lep-
tina (Fruhbeck y Salvador, 2000). Sin embargo,
parece que la insulina no estimula la produccion
de leptina en forma aguda, pero a largo plazo
causa un incremento en las concentraciones
tanto /in vivo como in vitro. Esto sugiere que
la insulina estimula la produccién de leptina en
forma indirecta, quizd a través de sus efectos
troficos sobre el adiposito (Ahima y Flier, 2000;
Havel, 2000). También se ha observado que las
concentraciones séricas de leptina y GH estan
inversamente correlacionadas, de forma que en
sujetos con deficiencia de GH la leptina se en-
cuentra aumentada y la administracion de GH
disminuye la leptinemia (Fruhbeck et al., 1998).
Los estrégenos aumentan la concentracion de
leptina, en tanto que la testosterona produce un
efecto contrario (Fruhbeck et al., 2000).

La exposicion aguda al frio causa la supre-
sién de la expresion del gen ob, pudiéndose
reproducir este mismo efecto mediante la ad-
ministracion de noradrelina o del agonista B-
adrenérgico isoprenalina. Del mismo modo, los
agonistas B, adrenérgicos también suprimen la
expresion del gen y disminuyen la concentracion
de leptina sérica (Trayhurn, 1996). Estos datos
ponen de manifiesto un efecto supresor sobre la
expresion del gen Ob, mismo que es mediado
por el sistema nervioso simpatico.

Acciones biologicas

En cuanto a su farmocinética existen dos for-
mas de leptina; una forma rapida, con una vida
media de 3 a 4 minutos en el plasma, y una
mas lenta con una vida media de 71 minutos.
La leptina se une a multiples proteinas plasma-
ticas, incluyendo una forma soluble del receptor
de la leptina (Re) y ala a - 2 — macroglobulina
(Carretero et al., 2001) y su distribucion tisular
muestra que a los 60 y 180 minutos el intesti-
no contiene la mayor concentracion de leptina,
mientras que el higado, rindén, estomago y el
pulmédn tienen cuatro veces menos. Asimismo,
es menor la concentracién en la piel, musculo,
corazdn y el cerebro (Hill et al., 1998).

El receptor de la leptina es un miembro de la
familia de receptores de citocinas de clase I. El
receptor posee un dominio extracelular de 840
aminoacidos, un dominio transmembrana de 34
aminoacidos y un dominio intracelular variable.
Se han detectado hasta 5 isoformas distintas del
receptor en funcién de la distinta longitud del
dominio intracelular, a las que se ha denomina-
do OB-Ra, OB-Rb, OB-Rc, OB-Rd y OB-Re (Tar-
taglia et al., 1995).

En los ratones db/db se identifico una mu-
tacion glutamina por treonina en el dominio
intracelular (Chen et al., 1996). La forma larga
del receptor de la leptina (Rb) se ha identificado
en mdultiples regiones cerebrales (en el nucleo
arcuato y ventromedial del hipotdlamo) y tam-
bién en tejidos periféricos como el higado, el
pancreas y el musculo estriado (Carretero et al.,
2001). En el cerebro, las regiones fundamen-
tales en las que ha sido hayado se encuentran
asociadas a la regulacion y equilibrio energético.
Sin embargo, en el tejido periférico parece que
el receptor predominante es el tipo corto (Ra)
que esta presenta en érganos como el intestino,
pulmén vy rifion (Hill et al., 1998).

El receptor de la leptina carece de actividad
enzimatica en su dominio intracelular. En vez de
ello, estd ligado a miembros de la familia de las
quinasas janus (JAK) que pertenecen a una clase
de tirosin-quinasas. La union del ligando activa
la quinasa JAK y lleva a la fosforilacién de de-
terminadas proteinas citoplasmaticas (Brann et
al., 2002). Dentro de estas proteinas existe una
clase de factores de transcripcion citoplasmati-
cos llamados transductores de sefial y activado-
res de transcripcion (STAT). Se han identificado
seis miembros de esta familia. La fosforilacion
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de los STAT induce una dimerizacién y translo-
cacion al nlcleo, lo que acaba produciendo la
transcripcion de determinados genes (Caprio et
al.,, 2001). En resumen, la accion de la leptina es
capaz de activar los STAT 3, 5 y 6. Previamente
descrito, el STAT-3 también se activa por la gli-
coproteina 130 (gp130) y el factor estimulante
de colonias granulociticas (G-CSF). El STAT-6 es
también activado por la accion de interleuquina
tipo 4 (IL-4) mientras que la activacion del STAT-
5 no se produce por ninguna otra sustancia co-
nocida (Carretero et al., 2001).

FACTORES FISIOLOGICOS QUE AFECTAN LA
EXPRESION DEL GEN DE LEPTINA EN EL
TEJIDO ADIPOSO

Sitio anatomico

Se ha observado un alto nivel de ARNm de
leptina en el tejido adiposo perineal, un nivel
moderado en el tejido adiposo subcutaneo e in-
termuscular y un bajo nivel en el tejido adiposo
intramuscular (Kim et al., 2000).

Factores genéticos y nutricionales

En ovejas de lineas gordas es mas alto el nivel
de ARNm de leptina en los sitios del tejido adi-
poso subcutaneo o visceral que en ovejas de li-
neas delgadas (Chilliard et al., 2001). Asimismo,
el nivel de ARNm de leptina en el tejido adiposo
disminuyé significativamente (P < 0.01) durante
un periodo de restriccion alimenticia y aumento
en el proceso de realimentacion tanto en ovi-
no como en el ganado bovino (Tsuchiya et al.,
1998; Amstalden et al., 2000).

Factores hormonales

La inyeccién intravenosa de NPY incrementd el
ARNm de leptina y el ARNm del receptor NPY
en el tejido adiposo de la oveja (Dyer et al.,
1997). Aunque no se conoce el papel de NPY en
el metabolismo de los tejidos periféricos, estos
resultados pueden reflejar un ciclo de retroali-
mentacion relacionado con el efecto inhibitorio
de la leptina sobre la secrecién del NPY en el
cerebro de la oveja (Henry et al., 1999).

El tratamiento con hormona del crecimiento
(GH) en ovejas y en bovinos en desarrollo esti-
muld la expresion del ARNm de la leptina y de
IGF-I en el tejido adiposo, provocando al mis-
mo tiempo un aumento de insulina en el plas-
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ma (Raymond et al., 1997; Houseknecht et al.,
2000). Asimismo, se ha observado que la inyec-
cién de leptina in vivo incrementd las concentra-
ciones plasmaticas de GH en ovejas desnutridas
(Nagatani et al., 2000).

Por otra parte, las complejas interacciones
entre insulina y los glucocorticoides juegan un
papel central en la regulacion de la produccion
de leptina en humanos (Fried et al., 2000). El
ARNm de la leptina del tejido adiposo incuba-
do in vitro se incrementd por la adicién de in-
sulina y/o dexametasona, mientras que éstos
fueron atenuados por la simultanea adicion de
GH (Houseknecht et al., 2000). Sin embargo, la
subnutricion disminuye los niveles de leptina, lo
cual a su vez contribuye a incrementar el cortisol
(Bornstein et al., 1997). Este incremento de cor-
tisol contribuye a las adaptaciones metabdlicas
para la subnutricion (movilizacion de proteina-
gluconeogénesis) y estimula el comportamiento
de realimentacion. La realimentacion entonces
estimula la secrecién de insulina, la cual en
presencia de altas concentraciones de cortisol
que estimula la secrecion de leptina. Las altas
concentraciones de leptina normalizan la corti-
solemia e insulinemia hacia un nuevo equilibrio
homeostatico (Chilliard et al.,, 2001). De aqui
que las interacciones cortisol-insulina-leptina
puedan jugar un papel importante en la dinami-
ca de la adaptacion hacia la subalimentacion y la
realimentacion en los rumiantes.

Fotoperiodo

La exposicion de ovejas adultas ovariectomiza-
das de la raza Lacaune, a la longitud de la du-
racién del dia, increment6é el ARNm de leptina
en el tejido adiposo perineal y la concentracion
plasmatica de leptina independientemente del
nivel de alimentacion (Bocquier et al., 1998).
En estas ovejas se observd que el tratamiento
con melatonina (un modo efectivo para imitar
los dias cortos) disminuyd la concentracion plas-
matica de leptina, insulina y la adiposidad in-
traabdominal (Wolden-Hanson et al., 2000). Sin
embargo, el tratamiento con melatonina (18 mg
de liberacion lenta del implante por 3 meses) no
cambiaron los niveles de leptina, glucosa, acidos
grasos libres y 3 B-hidroxibutirato en la oveja,
aunque las concentraciones de LH y prolactina
se vieron modificadas (Chilliard et al., 2001).
Son necesarios mas estudios para entender
mejor los mecanismos involucrados en el efecto



del fotoperiodo sobre el metabolismo del tejido
adiposo en la oveja, con probables interacciones
de las hormonas hipotalamicas, leptina, insulina
y los glucocorticoides.

LEPTINA. ASPECTOS NUTRICIONALES Y
REPRODUCTIVOS EN RUMIANTES

Algunos investigadores han demostrado que la
leptina estad involucrada en la regulacion me-
tabdlica a través de la accién del eje hipotdla-
mo-hipdfisis-adrenal, asi como en la funcion
reproductiva (Keisler et al., 1999).

En los rumiantes se han identificado recep-
tores para leptina en el hipotalamo (Dyer et
al., 1997) y se ha demostrado que la leptina re-
gula el consumo de alimento (Morrison et al.,
2001) e interviene en los procesos reproducti-
vos (Nagatani et al., 2000) y la termorregulacion
(Mostyn et al., 2001) de la oveja. Sin embargo,
Ledn (2003) al evaluar la relacion temporal de
las concentraciones plasmaticas de leptina, IGF-
I e insulina durante la transicion al anestro y a
la ciclicidad en vaquillas de carne encontré que
el inicio de la ciclicidad es precedido por un in-
cremento significativo en el peso vivo, condicion
corporal y en las secreciones de leptina, insuli-
na, e IGF-I, lo cual se asocia con un incremento
del reclutamiento y crecimiento folicular.

La administracion central de leptina en ru-
miantes bien alimentados disminuyd significa-
tivamente (P < 0.01) el consumo de alimento
(Morrison et al., 2001). Asimismo, los niveles de
consumo de energia se han correlacionado po-
sitivamente con la expresion de leptina (ARNm)
en el tejido adiposo (Amstalden et al., 2000).
El reciente establecimiento del radioinmunoana-
lisis especifico de leptina en rumiantes permitio
demostrar que 35y 17% de la variacion en los
niveles plasmaticos de leptina fueron explicados
respectivamente por la adiposidad y el estatus
nutricional en ovejas adultas (Delavaud et al.,
2000) y en 37% por la condicién corporal alre-
dedor en vacas lecheras (Ehrhardt et al., 2000).

Sansinaea et al. (2001) encontraron que
un grupo de vaquillas Hereford sometidas por
30 dias a restriccion nutricional tuvieron una
disminucion significativa (P < 0.01) en las con-
centraciones séricas de leptina (3.51 £ 0.29 ng/
ml) en comparacion con las vaquillas con ali-
mentacion adecuada, que manifestaron valores
de 6.05 = 0.19 ng/ml. Amstalden et al. (2000)
quienes evaluaron un periodo de restriccion nu-

tricional aguda (48 h) en vaquillas F1 preplbe-
res (Brahman x Hereford) también observaron
una disminucion significativa (P < 0.01) en las
concentraciones circulantes de leptina, IGF-1 e
insulina, asi como en la frecuencia de los pul-
sos de LH. Similares resultados fueron detecta-
dos en ovinos con ayuno de 72 horas donde las
concentraciones circulantes de leptina disminu-
yeron en un 30% (Nagatani et al., 2000). En
estudio también se asociaron con bajos niveles
de leptina con la disminucion en la frecuencia
de pulsos de LH. Estas evidencias sefialan que
la leptina actia como una sefial metabdlica, y
que en union con otras hormonas pueden tener
influencia sobre los procesos fisioldgicos de la
reproduccion (Spicer, 2001).

Block et al. (2001) quienes trabajaron con
vacas Holstein encontraron que las concentra-
ciones plasmaticas de leptina fueron de 3.0 ng/
ml para una condicion corporal promedio de 3.4,
mientras que Delavaud et al. (2002) observaron
en ganado de la raza Charoldis el doble de las
concentraciones de leptina (6.6 ng/ml) para va-
cas de la misma condicion corporal. Esto indica
que existen variaciones en las concentraciones
de leptina en el ganado bovino, las cuales pue-
den deberse a particularidades en la deposicion
de la grasa para cada raza.

Por su parte, Delavaud et al. (2000) encontra-
ron en ovejas una correlacion significativa entre el
peso vivo y los niveles de leptina (r = 0.47) y una
correlacién mas alta entre la condicién corporal y
los valores de leptina (r = 0.72; P < 0.01). Por su
parte, Keisler et al. (1999) y Pisabarro et al. (1999)
encontraron en una poblaciéon humana niveles de
leptina notablemente mayor en la poblacion de
humanos obesos vs personas normales (P < 0.01)
y existié una fuerte correlacion entre leptina e in-
dice de masa corporal (r = 0.57) y esta asociacion
fue todavia superior con grasa corporal (r = 0.61 P
< 0.01). También, se ha encontrado una relacion
positiva entre las concentraciones de leptina y el
tamafio del adiposito tanto en vacas gordas como
delgadas (Delavaud et al., 2002) y parece ser que
el tamafio de los adipositos es el principal factor
de regulacion de las concentraciones plasmaticas
de leptina en el bovino. Finalmente, a pesar de
que la evaluacion de la condicién corporal sigue
siendo un método subjetivo para evaluar la reser-
va corporal o el nivel de energia de los animales,
proporciona los elementos practicos que permiten
tomar decisiones para mejorar el comportamiento
productivo y reproductivo del hato.
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Por su parte, Leon et al. (2004) quienes tra-
bajaron con vaquillas de carne en condiciones
tropicales, observaron una relacién con los cam-
bios de la condicidn corporal y las concentraciones
plasmaticas de leptina. Estos autores concluyen
que la condicién corporal es un indicador dindmico
del estatus nutricional de los animales. De igual
manera, Wylie et al. (2008) detectaron una alta
correlacién de leptina con el balance energético
negativo en vacas lecheras en los primeros 3 me-
ses de la lactacion.

La asociacion del estado nutricional con la fun-
cion reproductiva es mediada por una serie de
sefales sanguineas que reflejan el estado meta-
bodlico del animal y que actdan simultaneamente
a varios niveles del eje hipotalamo-hipdfisis-géna-
das para iniciar la funcion reproductiva. En bovinos
se ha observado que las concentraciones periféri-
cas de IGF-I estan positivamente asociados con el
inicio de la pubertad y con el intervalo del parto
a primera ovulacion. Por otra parte, las concen-
traciones elevadas de insulina se relacionan con
una ovulacién mas temprana en el posparto de la
vaca lechera. Asimismo, en ovejas mantenidas en
restriccién nutricional la infusién central de insulina
causo un incremento en las concentraciones séri-
cas de LH. Recientemente se ha encontrado que
la leptina también esta involucrada en el control
de diversos procesos reproductivos tanto en hu-
manos, como en ratones y rumiantes. En algunos
estudios, se ha mostrado una correlacién positiva
entre los niveles séricos de leptina vy el inicio de la
actividad ovarica posparto en el ganado bovino.
Finalmente, resulta interesante seguir estudiando
todos los aspectos que involucran a esta hormona
metabodlica en la funcion reproductiva y productiva
de los animales domésticos.
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