
Proyecto PRODEP: 

“Impacto del Estrés Oxidativo Sobre el Desarrollo de Partenotas en Bovinos” 

 

 

ANTECEDENTES 

 
La producción in vitro de embriones (IVP) ha generado a lo largo de décadas grandes 
aportaciones a la industria ganadera, mientras que ha auxiliado tanto en la conservación de 
especies animales en peligro, como en la clínica humana en casos de infertilidad. No obstante, 
un problema central de la IVP está constituído por la menor eficiencia de los sistemas in vitro de 
producción de embriones en comparación con los sistemas in vivo en todas las especies 
estudiadas. Esto es principalmente tangible al momento de la aparición del blastocisto (Gardner 
y Lane, 1998; Bettegowda et al., 2008; Bols et al., 2012; Boni, 2012). De acuerdo con dos grandes 
escuelas tratando de explicar este fenómeno, el desempeño de un sistema de producción de 
embriones depende de: A) calidad intrínseca del ovocito (Blondin et al., 2002; Krisher, 2004; 
Sirard et al., 2006); B) factores externos al ovocito (Lonergan et al., 2003; Kaneko, 2016; Meldrum 
et al., 2016) y productos de la respiración mitocondrial. En este último aspecto, el estrés oxidativo 
genera un marcado impacto negativo sobre la reproducción y el desarrollo temprano (Bain et al., 
2013; Betts et al., 2014; Kaneko, 2016; Meldrum et al., 2016; Menezo et al., 2016; Khazaei y 
Aghaz, 2017; Truong y Gardner, 2017). 
 
De acuerdo con Leinninger et al. (2006) el estrés oxidativo es generado por las especies reactivas 
de oxígeno (ERO), las cuales están constituídas por radicales libres producto del metabolismo 
del oxígeno, tales como el peróxido de hidrógeno (H2O2), ión hipoclorito (OCl-), radical hidroxilo 
(OH), ión hidroxilo (OH-) o el anión superóxido (O2-). Por otra parte, los radicales libres ejercen 
diversos efectos adversos sobre distintos componentes celulares y sus funciones, 
comprendiendo ADN, lípidos, proteínas, membranas y organelos. Interesantemente, en estos 
últimos se incluyen las mitocondrias, responsables de la producción de ERO (Aitken et al., 2015). 
Dados los mútiples efectos perjudiciales de dichos radicales libres en el contexto celular, el 
embrión temprano resulta fuertemente afectado por altos niveles de ERO. Por lo anterior, y 
debido a que se desconocen los detalles del impacto de los ERO en el contexto del desarrollo 
temprano, grandes esfuerzos han sido realizados en años recientes por los especialistas en 
biotecnologías reproductivas para disminuir los efectos adversos de los radicales libres durante 
el desarrollo precoz. Esto ha sido ensayado por medio de la adición en cultivo de agentes 
antioxidantes, tanto del tipo enzimático (Khazaei y Aghaz, 2017), como no enzimático (Luddi et 
al., 2016; Rocha-Frigoni et al., 2016; Trapphoff et al., 2016; Zullo et al., 2016). Por otra parte, una 
estrategia alternativa con el mismo fin podría consistir en la estimulación de la actividad o 
expresión de proteínas involucradas en la respuesta antiestrés intrínsecas del gameto o embrión 
(Jansen et al., 2009; Arias-Alvarez et al., 2013; Castillo-Martin et al., 2014; Chigusa et al., 2016; 
Khan et al., 2017). 
 
En relación con la defensa antiestrés, la enzima DJ-1 (PARK7) es un regulador central de la 
citada respuesta en múltiples especies, por lo que su papel crucial en el mantenimiento de la 
homeostasis celular ha sido altamente conservado en el transcurso de la evolución (Lucas y 
Marin, 2007). DJ-1 desempeña múltiples funciones, incluyendo las de chaperona molecular, 
señalización (modulación de apoptosis sensible a estado redox), control transcripcional, control 
de otras proteínas involucradas en la eliminación de ERO, actividad esterasa, regulación 
mitocondrial, actividad deglicasa (Xu y Moller, 2010; Vazquez-Mayorga et al., 2016; Cao et al., 
2017; Richarme y Dairou, 2017; Richarme et al., 2017). DJ-1 es ampliamente conocida como un 
orquestador de la respuesta contra el estrés oxidativo (que incluye también proteínas como 



NRF2, PINK1, KEAP1, SOD1, PRDX1, PRDX2 y GPX) en el marco de las enfermedades 
neurodegenerativas, incluyendo mal de Parkinson. Se ha observado que en casos de Parkinson 
familiar (hereditario) mutaciones en el gen DJ-1 humano conllevan a la muerte de neuronas 
dopaminérgicas debido a estrés oxidativo en esos pacientes (Coppede, 2014; Raninga et al., 
2017; Sulzer et al., 2017). Fuera del ámbito neuronal, la función de DJ-1 resulta también 
fundamental en la defensa antiestrés. En relación con la capacidad reproductiva masculina, la 
actividad de DJ-1 (o de proteínas con una elevada homología) está involucrada en el proceso de 
fertilización en ratas y hamsters (Klinefelter et al., 2002). Además, los niveles de la actividad o de 
la expresión de DJ-1 (u homólogos) en semen han sido correlacionados positivamente con la 
actividad antioxidante en dicha muestra y el estatus de fertilidad en machos de diversas especies. 
Estas incluyen equinos (Wrench et al., 2010), bovinos (Boe-Hansen et al., 2015), ovinos (Rocha 
et al., 2015), porcinos (Choi et al., 2008), murinos (Kaydos et al., 2004; Takemura et al., 2014) y 
humanos (Wang et al., 2009; An et al., 2011; Camargo et al., 2013; Sun et al., 2014). Por otra 
parte, en el contexto embrionario, Miyamoto et al. (2011) reportaron que DJ-1 es una proteína 
necesaria para el desarrollo de embriones clonados de cerdo. 
 
No obstante la información disponible en semen y clones de cerdo, hasta el momento los datos 
acerca del papel de DJ-1, y las vías moleculares relacionadas con esta enzima, durante el 
desarrollo precoz siguen siendo escasos (tanto a nivel de transcrito, como de proteína). Por tanto, 
resulta indispensable profundizar en los mecanismos orquestados por esta proteína central en la 
respuesta al estrés durante el desarrollo temprano. Para ello, se requiere el establecimiento de 
un sistema experimental en el cual se genere el mayor impacto (pero sin ser completamente 
letal) por estrés oxidativo durante el desarrollo temprano. Esto tendría una doble finalidad: 1) 
investigar los mecanismos moleculares por los que el estrés oxidativo ejerce sus efectos 
adversos durante el desarrollo temprano; y 2) estudiar la posible disminución del impacto del 
estrés oxidativo a través de la estimulación o suplementación de proteínas con actividad 
antioxidante. Un momento crucial durante la embriogénesis temprana está constituído por la 
ventana de desarrollo de la transición materno-embrionaria (MET). En dicha etapa una parte 
importante de las moléculas maternas (ARNs, proteínas) debe de ser degradada para dar paso 
a la toma del control del programa de desarrollo por parte de moléculas sintetizadas 
específicamente por el embrión. Dentro de la MET se incluye una subetapa en la cual ocurre la 
inducción de la transcripción de novo a partir del genoma embrionario, momento mejor conocido 
como la activación del genoma embrionario (EGA), el cual ocurre en bovinos alrededor del 
estadio de 8-células (Sirard, 2010). De manera interesante Gad et al. (2012) comprobaron en el 
modelo bovino que el desarrollo al momento de la EGA es un periodo sumamente sensible al 
estrés debido a las condiciones de cultivo (Fig. 1). Por este motivo, la aplicación de un estrés 
exógeno alrededor del momento de la EGA podría constituir un sistema robusto para el estudio 
del estrés oxidativo durante el desarrollo temprano en diversas especies, así como de posibles 
tratamientos paliativos del mismo. Esto último podría lograrse por medio de la suplementación 
de moléculas con capacidad antioxidante. 
 
El presente proyecto buscará dilucidar las interrogantes que giran alrededor de los efectos 
adversos del estrés oxidativo y la regulación molecular de la respuesta antiestrés en un contexto 
de desarrollo temprano de una gran especie. Esto se logrará por medio de un modelo 
partenogenético. Paffoni et al. (2008) y Muñoz et al. (2015) establecen que la generación de 
partenotas es un modelo válido para el estudio de la fisiología durante el desarrollo temprano en 
mamíferos. Esto se debe a que tras la partenogénesis activada se recapitulan con fidelidad una 
parte importante de los eventos durante los primeros pasos de la embriogénesis sin necesidad 
de fertilizar un óvulo. Por otro lado, diversos reportes han demostrado el valor de la 
partenogénesis activada para la caracterización de la fisiología del desarrollo temprano en 
bovinos (Lechniak et al., 1998; Bastos et al., 2008; Golding et al., 2011). Con los hallazgos de 



este proyecto se incrementará la comprensión de la fisiología durante el desarrollo temprano, 
mientras que potencialmente generará un método para disminuir los efectos adversos del estrés 
en el marco del desarrollo precoz. Todo esto resultará en una mejora de las técnicas de 
producción de embriones, beneficiando tanto a la futura investigación en la disciplina 
reproductiva, además de la explotación en la industria ganadera (aportaciones tanto para ciencia 
básica, como aplicada). Por otro lado, es factible aplicar los hallazgos de esta investigación a 
otros grupos animales, incluyendo no solo aquellos de otras grandes especies, sino también de 
medianas y pequeñas especies. 
 

 

 
 

 
Figura 1. Etapa altamente sensible al estrés por factores externos durante el desarrollo temprano: d, días; EGA, 
activación del genoma embrionario; hr, horas; hpi, horas postinseminación; LH, hormona luteinizante. Esquema 
adaptado de Orozco-Lucero y Sirard (2014), Kasinathan et al. (2015) y Orozco-Lucero (2016). 

 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVOS Y METAS 

 

Objetivo General 

 

Evaluar el impacto del estrés oxidativo, y el de la suplementación de una proteína antioxidante, 

sobre la competencia al desarrollo de partenotas de bovino, así como la manera en que afectan 

la actividad mitocondrial y las vías moleculares relacionadas con la respuesta al estrés. 

 

Metas y Objetivos Particulares 

 

Primera Meta: evaluación de los efectos del estrés oxidativo sobre el desarrollo temprano en 
partenotas de bovino. 
 

Objetivo particular 1.1: generar un sistema in vitro de producción de partenotas de bovino. 
 

Objetivo particular 1.2: establecer un sistema para evaluar el efecto del peróxido de 

hidrógeno (H2O2) y la suplementación de proteína DJ-1 recombinante humana (hDJ-1) sobre 

la tasa de desarrollo de partenotas de bovino generadas in vitro. 

 

Segunda Meta: caracterización de los efectos del estrés oxidativo sobre las vías moleculares de 
la respuesta al estrés durante el desarrollo precoz en bovinos. 
 

Objetivo particular 2.1: evaluar por microscopía confocal la influencia de la suplementación 
de H2O2 y/o hDJ-1 sobre el potencial de membrana mitocondrial en partenotas bovinas. 
 
Objetivo particular 2.2: caracterizar por microscopía de epifluorescencia el impacto de la 
suplementación de H2O2 y/o hDJ-1 sobre los niveles de especies reactivas de oxígeno (ERO) 
en partenotas de bovino. 
 
Objetivo particular 2.3: evaluar por PCR tiempo real la manera en que la adición de H2O2 y/o 
hDJ-1 afectan los niveles de expresión de los genes DJ-1, NRF2, PINK1, KEAP1, SOD1, 
PRDX1, PRDX2, GPX en partenotas bovinas. 

 
Tercera Meta: interpretación del posible significado biológico. 
 

Objetivo particular 3.1: correlacionar la ocurrencia de estrés oxidativo, suplementación de 
hDJ-1, las tasas de desarrollo, los niveles del potencial de membrana mitocondrial y de ERO, 
así como la abundancia de los transcritos relacionados con la respuesta a estrés en y 
partenotas de bovino. 

 
Cuarta Meta: entrega y publicación de resultados. 
 

Objetivo particular 4.1: entrega de dos tesis de licenciatura y conclusión de la sección 
experimental de una tercera tesis de licenciatura en UACJ-ICB. 

 
Objetivo particular 4.2: envío de un artículo científico para su publicación a una revista 
indizada o arbitrada. 

 

 



METODOLOGÍA 

 

Producción In Vitro de Partenotas de Bovino y Exposición a Estrés Oxidativo y Molécula 

Antioxidante 

 

Para la generación in vitro de partenotas se emplearán métodos estándar para la obtención de 

ovocitos de ovarios de vacas sacrificadas en el Rastro Municipal de Ciudad Juárez, así como 

para su maduración in vitro (IVM; Ashkar et al., 2010). Aquellos ovocitos cursando exitosamente 

hasta el final de la IVM (M-II) se incubarán durante 5 minutos en 5 μM ionomicina diluida en 

medio TCM-199 (11150-059, Gibco™) suplementado con 2 mg/mL albúmina de suero bovino 

(BSA). Enseguida, los ovocitos se lavarán en el mismo medio sin ionomicina y se expondrán por 

5 horas a una solución de 2.8 mM 6-dimetilaminopurina (6-DMAP) en medio SOF (Bastos et al., 

2008). El momento en que las partenotas abandonen la solución con 6-DMAP se considerará 

como el tiempo cero horas post-activación partenogenética (0 hPA). Por otra parte, las partenotas 

se cultivarán in vitro hasta el octavo día (D8) de desarrollo partenogenético según una adaptación 

del protocolo de Ashkar et al. (2010) hasta la obtención de blastocistos. 

 

La exposición a estrés oxidativo y/o proteína antioxidante (Fig. 2) se logrará mediante la 

incubación entre las 48 y 96 hPA con medio suplementado con 212.5 μM H2O2 y/o 10 ng/mL hDJ-

1. Esta proteína se obtendrá tras su sobreexpresión y purificación en un sistema heterólogo de 

E. coli (Vazquez-Mayorga et al., no publicado). Por lo tanto, los grupos experimentales generados 

serán: 1) Control, H2O2(-)/hDJ-1(-); 2) H2O2(+)/hDJ-1(-); 3) H2O2(-)/hDJ-1(+); y 4) H2O2(+)/hDJ-

1(+). 

 

Medición de Potencial de Membrana Mitocondrial 

 

Los blastocistos serán colectados a las 192 hPA. El potencial de membrana mitocondrial será 

evaluado con el protocolo de Pile et al. (2003), Means y Hays (2007) y Roy et al. (2012) por medio 

de tinción con 300 nM clorometil-X-rosamina, CMX-Ros (Mitotracker Red, Molecular Probes™) 

tras incubar durante 45 minutos en medio SOF (Ashkar et al., 2010) a 38.5°C bajo una atmósfera 

de 90% N2/5% CO2/5% O2/100% humedad. Como control negativo para sustraer los niveles de 

fondo a la señal de CMX-Ros se empleará el método de Baldoceda-Baldeon et al. (2014) y 

Baldoceda et al. (2015) con el tratamiento de carbonil cianuro m-clorofenilhidrazona (CCCP), un 

agente que desacopla el potencial de membrana mitocondrial. Para la caracterización de los 

niveles de potencial de membrana mitocondrial los blastocistos se analizarán en sus planos Z 

con el microscopio confocal LSM 710 (Zeiss; Oberkochen, Alemania), donde cada partenota 

corresponderá a una unidad experimental. Todas las imágenes se tomarán con una potencia de 

laser del 12% y una ganancia de 7.5. Se empleará el software ImageJ (http://imagej.nih.gov/ij) 

para estimar la intensidad real de señal tras descartar el fondo alrededor de la misma (Fig. 2). 

 

Caracterización de los Niveles de Especies Reactivas de Oxígeno 

 

Hacia las 192 hPA y 192 hpi se colectarán blastocistos y se teñirán al incubar con medio SOF 

(Ashkar et al., 2010) suplementado con 5 μM 5-(-6)-clorometil-2ʹ,7ʹ diclorodihidrofluorescein 

diacetato acetil ester (DCFDA) por 30 minutos a 38.5°C/90% N2/5% CO2/5% O2/100% humedad, 

según una modificación de los métodos de Betts et al. (2014) y Ma et al. (2017). Enseguida, las 

partenotas se lavarán tres veces con PBS suplementado con 1 mg/mL poivinil pirrolidona y se 

http://imagej.nih.gov/ij


montarán en laminillas para ser observados inmediatamente con con un microscopio de 

epifluorescencia DM2000 (Leica; Wetzlar, Alemania). Los niveles de fluorescencia (longitud de 

onda de excitación, 495 nm; emisión, 520 nm) de ERO serán medidos con ayuda de ImageJ (Fig. 

2) al sustraer el promedio de los niveles de autofluorescencia de tres partenotas sin tratar con 

DFCDA y fijadas con paraformaldehído (Betts et al., 2014). 

 

Expresión Diferencial de Genes 

 

La expresion génica diferencial se analizará por retrotranscripción y PCR cuantitativa (tiempo 

real, RT-qPCR). En primer lugar, para la extracción de ARN se generarán pools de 8 partenotas 

(colectadas a las 192 hPA). Los grupos estarán balanceados en cuanto a su número de 

blastocistos tempranos, expandidos y eclosionados (Fig. 2). Se utilizarán cinco réplicas 

biológicas. El ARN total de cada réplica se extraerá con el Arcturus® PicoPure® RNA Isolation 

Kit (Life Technologies™; Burlington, ON, Canadá), se agregará el control cuantitativo GFP spike-

in (Vigneault et al., 2004) y se continuará con una digestión con ADNasa I (Qiagen®; Toronto, 

Ontario, Canadá). Para la síntesis de ADN copia (ADNc) se empleará oligo-dT y qScript Flex 

cDNA Synthesis Kit (Quanta Biosciences™; Gaithersburg, MD) de acuerdo con las instrucciones 

de los fabricantes. 

 

 

 

 
 

 
Figura 2. Diseño experimental: 6-DMAP, 6-dimetilaminopurina; ERO, especies reactivas de oxígeno; H2O2, 
peróxido de hidrógeno; hDJ-1, proteína recombinante humana DJ-1; hPA, horas post-activación 
partenogenética; hpi, horas post-inseminación; hr, horas; IVC, cultivo in vitro; IVF, fertilización in vitro; IVM, 
maduración in vitro; PA, activación partenogenética; RT-qPCR, retrotranscripción y PCR cuantitativa (tiempo 
real). Esquema adaptado de Orozco-Lucero y Sirard (2014) y Kasinathan et al. (2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Para el diseño de primers para PCR cuantitativa (tiempo real, qPCR) de los genes candidatos 

(DJ-1, NRF2, PINK1, KEAP1, SOD1, PRDX1, PRDX2 y GPX), se empleará la aplicación 

PrimerQuestSM (www.idtdna.com/Primerquest) de Integrated DNA Technologies® (IDT; 

Coralville, IA) tras obtener las secuencias reportadas de dichos genes para Bos taurus en el 

GenBank (www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank). La qPCR se realizará con el termociclador iQ™5 

Multicolor Real-Time PCR Detection System (BioRad; Hercules, CA) con el programa detallado 

en la Tabla I. Se empleará el iQ™ SYBR® Green Supermix (BioRad), según el protocolo del 

fabricante. Cada primer se llevará a una concentración final de 312.5 nM por reacción de 20 μL. 

Para el análisis cuantitativo primero se generará una recta patrón de seis puntos por triplicado 

conteniendo cada reacción ya sea 0, 0.02, 0.2, 2, 20, o 200 fg del amplicón en cuestión (Orozco-

Lucero et al., 2014) previamente purificado con el Wizard® SV Gel and PCR Clean-Up System 

(Promega; Madison, WI). Para las muestras problema el ADNc se diluirá para incluir el 

equivalente de 0.075 de blastocisto por reacción de 20 μL y se cuantificará con la ayuda de la 

recta patrón. 

 

Los datos de qPCR se tratarán con un factor de normalización GeNORM (Vandesompele et al., 

2002) tras determinar con el software qBase+ (Biogazelle; Gent, Bélgica) al menos dos de los 

genes constitutivos más estables entre muestras independientes dentro de una lista incluyendo 

ACTB, CHUK, B2M (Cagnone et al., 2012), MYL6, PPIA (Cagnone y Sirard, 2013; Cagnone y 

Sirard, 2014) y SDHA (Orozco-Lucero et al., 2014). Enseguida de la normalización con genes 

constitutivos se corregirán las variaciones técnicas al normalizar con el GFP spike-in (Vigneault 

et al., 2004), incluído al momento de la extracción de ARN. Finalmente, tras la doble 

normalización los datos se analizarán estadísticamente por ANOVA. 

 

Tabla I. Programa de PCR Cuantitativa (Tiempo Real) 

 

 
 

°C, grados Celsius; T°, temperatura; Tm, temperatura de fusión/alineamiento. 

 

 

Interpretación del Posible Significado Biológico 

 

Los datos de PCR tiempo real serán cotejados con la literatura disponible, así como con el 

software de análisis de ontología génica Ingenuity® Pathway Analysis, IPA® (Qiagen®; Toronto, 

Ontario, Canadá). 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank


INFRAESTRUCTURA DISPONIBLE 

 

El proyecto se llevará a cabo en los laboratorios de UACJ-ICB, los cuales ya cuentan con la 

siguiente infraestructura, que junto con los materiales solicitados en esta propuesta, ayudará al 

buen término de la investigación y obtención de los productos esperados: 

 

Cultivo in vitro: incubadora de tres gases (O2/CO2/N2); estereomicroscopio; campana de flujo 

laminar. 

 

Microscopía: microscopios regulares para técnica de campo claro; microscopio invertido; 

microscopio de epifluorescencia; microscopio confocal; cámaras y computadoras acopladas a 

microscopios. 

 

Análisis molecular: cámaras de electroforesis submarina; fuentes de poder; termociclador dual 

para PCR punto final y PCR tiempo real. 

 

Uso general: balanzas analíticas; centrífugas de mesa de baja velocidad no refrigeradas; baños 

María refrigeradores; congeladores (-20°C); ultracongelador (-80°C); horno de microondas; 

hornos secos; campana de flujo químico. 

 

 

INCIDENCIA DEL PROYECTO EN EL 

PROGRAMA INTEGRAL DE FORTALECIMIENTO INSTITUCIONAL (PIFI) 

 

En cuanto a la importancia del proyecto en el fortalecimiento institucional de UACJ, debido a que 

el presente proyecto contribuirá tanto a la investigación básica, como a las aplicaciones en 

ciencia animal con posibles mejoras en la producción de embriones (parte crucial en la industria 

ganadera), los resultados potencialmente emplazarán a la UACJ como una institución líder en la 

investigación a nivel nacional en ciencia reproductiva en ganado mayor (con potencial 

transferencia del conocimiento a otras especies). Así mismo, el conocimiento adquirido permitirá 

a nuestra universidad mejorar la vinculación con los productores ganaderos y colocará a la UACJ 

como una institución de educación superior enfocada a emplear el conocimiento científico 

generado en ella en beneficio de la sociedad y el sector privado, tanto de la región, como del 

país. Por otra parte, este trabajo de investigación aportará dos o tres tesis de licenciatura del 

programa de MVZ (UACJ-ICB). Con ello, en primer lugar se auxiliará a dicho programa educativo 

a graduar estudiantes de nivel superior. No obstante, una parte medular de los beneficios del 

presente proyecto consiste en la formación de profesionistas con una alta calidad científica y con 

la visión de la manera de aplicar los conocimientos adquiridos en beneficio de la industria 

ganadera y de la sociedad. Lo anterior coadyuvará en la integración de médicos veterinarios 

graduados de la UACJ comprometidos, ya sea como profesionistas altamente competitivos en 

su campo, o como futuros estudiantes de posgrado con alto nivel científico. Por otra parte, a 

pesar de realizarse con un número determinado de estudiantes de nivel licenciatura, este 

proyecto estimulará el interés de otros estudiantes de los programas de Lic. MVZ y de la Maestría 

en Ciencia Animal (UACJ-ICB) en las disciplinas de Reproducción Animal y Biología del 

Desarrollo. Esto garantizaría la realización de futuras tesis de alto nivel en los citados programas 

de licenciatura y posgrado, aumentando la calidad de los mismos. 

 



Por otra parte, el material y equipos adquiridos para esta investigación no sólo beneficiarán al 

presente proyecto, sino tanto al fortalecimiento de la infraestructura de la UACJ para futuras 

investigaciones, como directamente al desempeño de los tres cuerpos académicos involucrados 

en el trabajo multidisciplinario del proyecto: 

 

A) Cuerpo académico de Producción Animal (LGAC Genética y Reproducción): 

• Dr. Ernesto Orozco Lucero (integración al CA en junio de 2018). 

• Dr. Eduardo Pérez Eguía. 

• Dr. José María Carrera Chávez. 

• Dr. Andrés Quezada Casasola. 

 

B) Cuerpo académico de Bioquímica Funcional y Proteómica del Estrés: 

• Dr. Alejandro Martínez Martínez. 

• Dr. Ángel Gabriel Díaz Sánchez. 

• Dra. Marbella Chávez Solano. 

• Dr. Naun Lobo Galo. 

 

C) Cuerpo académico de Ecotoxicología y Sistemas Vivos: 

• Dr. Luis Fernando Plenge Tellechea. 

 

Así mismo, la investigación y los productos esperados a generarse con la realización de este 

proyecto contribuirán para obtener un curriculum académico y científico a los miembros de los 

mencionados cuerpos académicos. 

 

En relación con la vinculación, en primera instancia, ya que los ovarios de vaca que serán 

empleados en este proyecto provendrán del Rastro Municipal de Ciudad Juárez, esto resultará 

útil para fortalecer la relación entre nuestra universidad y la mencionada institución. Por otra 

parte, los conocimientos generados por el proyecto de investigación, con un gran potencial para 

su aplicación en la industria ganadera, serán sin duda sumamente atractivos para el sector 

regional de explotación animal. Esto significará un profundo beneficio para el sector privado de 

la región (por ejemplo, el Grupo Agroindustrial Escobar, S.A. de C.V) y un mejoramiento en la 

vinculación de la UACJ con empresas con presencia regional e incluso nacional. 

 

En cuanto al impacto de los resultados en la práctica docente la dirección y codirección de tesis 

de investigación por parte de docentes de UACJ-ICB auxiliará directamente en la mejora de 

profesores como asesores científicos, mientras que fortalecerá la práctica en la rama de 

investigación de los programas de licenciatura y posgrado involucrados. Finalmente, gracias a la 

realización de investigación a través de estudiantes del programa Lic. MVZ (UACJ-ICB), se 

despertará el interés de otros alumnos del citado programa académico, así como de estudiantes 

de la Maestría en Ciencia Animal de nuestra institución, tanto en la práctica profesional, como en 

la investigación en ciencia animal. Esto a su vez motivará una mayor atención de los alumnos 

por sus diversas clases, además de por sus propios proyectos de investigación debido a la 

necesidad de vincular el aprendizaje en el aula con el ejercicio profesional y científico. 
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