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RESUMEN  

  

En la hembra, la pubertad se puede definir como el momento en el cual se inicia la función 

gonadal ciclica, caracterizada por la primera ovulacion, es precedida por manifestaciones 

de estro y seguida por la formacion de un cuerpo luteo (CL) con la vida media 

caracteristica de la especie. Por otro lado, existen también “estros no puberales”, 

caracterizados por la presentacion de estros, que no son seguidos de ovulacion (Rutter y 

Randel, 1986). El mecanismo fisiológico que origina la aparición de la pubertad está 

controlado por el sistema nervioso central (SNC), mediante la síntesis y secreción en el 

hipotalamo de la hormona liberadora de gonodotropina (GnRH), esta hormona es 

transportada a través del sistema portal venoso, a la hipofisis anterior, donde estimula la 

síntesis y liberación pulsátil de las hormonas folículo estimulante y luteinizante (FSH y 

LH), responsables de la generación de la actividad cíclica del ovario (Vazquez., 2017).  

En animales prepuberes se presenta una baja producción de la hormona GnRH  

,ocasionada por una alta sensibilidad del hipotálamo frente a un factor inhibidor el cual es 

originado por una baja secreción de estrógenos en el ovario prepuber en consecuencia 

para que se inicie la pubertad, el hipotálamo debe disminuir la sensibilidad al efecto 

inhibitorio causado por el bajo nivel de estrógeno, a fin de que se inicie la producción de 

GnRH y así estimular la liberación de FSH y LH, de esta forma los folículos podrán 

sobrepasar la fase de folículos preantral a folículo antral (Galina y Valencia 2006). Los 

factores que afectan que un animal alcance la pubertad son de tipo ambiental y genético, 

dentro de los primeros se incluye la nutricion, el fotoperiodo y las interacciones sociales 

(Camacho et al., 2008).   
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I. INTRODUCCION  

    La edad a la pubertad es una variable que afecta directamente la vida productiva de 

las hembras, tiene relación con la edad a la concepción y el primer parto (Vazquez., 

2017). Para que un sistema de producción ovino con una época de empadre al año 

funcione eficientemente, es deseable que las hembras alcancen la pubertad entre los 

siete u ocho meses de edad y queden gestantes durante su primer año de vida; de no ser 

así, se perderá alrededor de un año de vida productiva (Grajeles et al., 2006).  

  

     La duración del periodo prepúber está determinada, principalmente por el genotipo y 

factores como; fotoperíodo, época de nacimiento y la nutrición (Vazquez., 2017). La 

inadecuada interacción entre estos factores, provoca diferencias importantes en el inicio 

de la pubertad, que puede variar desde los 7 meses, hasta cerca de los dos años de edad 

(Santiago-Moreno et al., 2000). La maduración  ovárica está controlada por el sistema 

nervioso central (SNC), mediante inervaciones noradrenérgicas y peptidérgicas que 

regulan los receptores a gonadotropinas, a estrógenos, a progesterona y con la 

melatonina modifican la frecuencia y amplitud de los pulsos de secreción de GnRH, LH y 

de la hormona folículo estimulante (FSH), esto favorece el crecimiento de folículos 

preovulatorios que producen estrógenos, hasta llegar a inducir la primera liberación 

preovulatoria de  LH y por consecuencia la primera ovulación (Kinder et al., 1995).  

Factores como: la edad, el peso, la condición corporal y la época del año, entre otros, 

pueden ocasionar que no exista sincronía en estos eventos fisiológicos y retrazar el inicio 

de la pubertad (Grajeles et al., 2006). Por lo que, el obejtivo de esta revisión es analizar 

la integración neuroendocrina de la pubertad en la oveja.  
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II. OBJETIVOS  

2.1. Objetivo general:  

Describir los eventos neuroendocrinos y metabólicos que desencadenan la 

pubertad  en la oveja.  

2.2. Objetivo especifico  

Proponer alternativas de manejo reproductivo, que permitan inducir el estro y la 

ovulación en hembras prepúberes.  
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III. REVISIÓN DE LITERATURA  

3.1. Inicio de la Pubertad en la oveja  

    La pubertad se define como el inicio de la actividad reproductiva y se caracteriza por la 

liberación de gametos viables (Camacho et al., 2008). Una vez, alcanzada la pubertad, la 

hembra es capaz de ovular ciclícamente y de realizar un apareamiento fértil. Sin embargo, 

el inicio de la pubertad no ocurre repentinamente; sino que, es un proceso gradual durante 

el cual se producen una serie de ajustes neuroendocrinos y cambios ováricos que 

culminan con la producción de gametos viables (Galina y Valencia 2006).  

  

    En ovejas se ha descrito que conforme se acerca la pubertad aumenta gradualmente 

la frecuencia de secreción de gonadotropinas (LH y FSH; Balcázar, 1992). Este aumento 

en la frecuencia de secreción de gonadotropinas, permite la maduración de folículos 

ováricos, hasta llegar al estadio preovulatorio (Grajeles et al., 2006). Por lo tanto, un 

folículo preovulatorio, es capaz de producir estrógenos en cantidades suficientes para 

provocar un pico preovulatorio de LH, que a su vez inducirá la primera ovulación 

(Camacho et al., 2008).   

  

    La primera ovulación en la vida de una oveja, generalmente, no está acompañada por 

comportamiento externo de estro, debido a que el SNC requiere de una sensibilización 

previa con progesterona para poder responder a los estrógenos con manifestaciones 

externas de estro (Caraty et al., 2001). En los animales adultos que se encuentran 

ciclando normalmente, la progesterona es producida por el cuerpo lúteo (CL) producido 

durante el ciclo estral anterior, pero en el caso de la oveja prepúber no ha tenido 
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ovulaciones previas, por lo que no han existido cuerpos lúteos. Se ha sugerido que los 

folículos preovulatorios deben estar expuestos a progesterona para que maduren y 

ovulen (Leyva et al., 2000). Este requisito no se cumple en la primera ovulación; ya que, 

el folículo preovulatorio no se encuentra expuesto a progesterona durante su desarrollo. 

Sin embargo, existen elevaciones prepúberales de progesterona que pueden deberse a 

luteinización de folículos que no llegan a ovular (Berardinelli et al., 1980), a ovulaciones 

con formación de un cuerpo lúteo defectuoso de corta duración y que producen 

cantidades pequeñas de progesterona (Galina y Valencia 2006).  

  

    Después de la primera fase lútea corta, se produce una segunda ovulación que 

generalmente tampoco es acompañada de signos de estro debido a que el primer cuerpo 

lúteo no produjo la progesterona suficiente para sensibilizar al SNC, esta segunda 

ovulación, sí resulta en la formación de un cuerpo lúteo de vida media normal (McLeod y 

Haresing, 1984). La progesterona producida por este segundo cuerpo lúteo sensibiliza al 

SNC, de tal forma que al desarrollarse un nuevo folículo preovulatorio, la hembra muestra 

manifestaciones de estro poco antes de su tercera ovulación (Foster et al., 1986). Es 

entonces durante la tercera ovulación de la vida de una oveja cuando el animal presenta 

su primer estro, lo que le permite aparearse. Además, como en esta tercera ovulación 

hay formación de un cuerpo lúteo normal, la oveja esta en posibilidad de quedar gestante. 

Por esta razón puede decirse que el proceso de la pubertad se completa generalmente 

cuando el animal tiene su tercera ovulación, y es necesario aclarar que se presentan 

desviaciones con respecto a este proceso, ya que hay hembras que muestran varias 
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ovulaciones sin estro (Caraty et al., 1999) y también existen animales que presentan estro 

sin ovulación (Galina y Valencia 2006).  

  

3.2. Actividad ovárica en la oveja prepúber  

    Para analizar el establecimiento de la función reproductiva en la oveja joven, es 

conveniente describir brevemente los eventos que conforman la actividad reproductiva 

de la oveja adulta. El patrón de actividad ovárica cíclica, es regulado por las hormonas 

gonadotropicas de origen hipofisiario, cuya secreción se encuentra a su vez gobernada 

por mecanismos de retroalimentación hormonal en los que intervienen los ovarios y el eje 

hipotálamo-hipofisiario (Karsch y Foster, 1981). Con propósitos descriptivos se puede 

considerar que la secreción de gonadotropinas es controlada por dos centros de 

regulación: el centro cíclico y el centro tónico (Grajeles et al., 2006).  

  

    El centro cíclico es el responsable de la liberación masiva preovulatoria de 

gonadotropinas que se presenta durante la etapa final del desarrollo folicular de cada 

ciclo estral, y que es acompañada por manifestaciones de estro. Este sistema es activado 

por una elevación sostenida de las concentraciones circulantes de estradiol (Galina y 

Valencia 2006). El centro de control tónico mantiene la secreción de gonadotropinas en 

los intervalos entre pulsos preovulatorios de ciclos estrales sucesivos. Este centro induce 

la secreción de LH en forma pulsátil, cuya frecuencia y amplitud varían en las diferentes 

etapas del ciclo estral (Karsch y Foster, 1981). Esta secreción tónica de LH estimula la 

secreción de hormonas esteroides de origen ovárico, las que a su vez, regulan la 
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secreción tónica de LH a través de un mecanismo de retroalimentación negativo (Grajeles 

et al., 2006).  

  

    En ovejas que se encuentran ciclando, al inicio de la fase lútea, los pulsos de LH son 

de poca amplitud y alta frecuencia (20 - 30 pulsos en 24 h, a mitad de esta fase son de 

gran amplitud y baja frecuencia 6 - 8 pulsos en 24 h (Shirley et al., 2001). Durante la fase 

folicular, se requiere que la frecuencia de secreción de LH aumente, aproximadamente, 

a un pulso por hora durante el proestro, para que estimule a un folículo y se produzca un 

aumento en las concentraciones de estradiol, lo que conduce al pulso preovulatorio de 

LH (Caraty et al., 1999). Por lo tanto, en la oveja cíclica, el evento responsable de que se 

inicie el proceso que conduce a la ovulación, es el aumento en la secreción pulsátil de LH 

(Campbell et al., 1999).  

  

    En la oveja prepúber, para que se lleve a cabo la primera ovulación, se requiere que 

un folículo ovárico, alcance un grado de desarrollo y madurez tal que permita producir 

una cantidad suficiente de estradiol, para desencadenar a nivel hipotálamo-hipofisiario la 

secreción de un pulso preovulatorio de LH, que, a su vez, causará la ovulación de dicho 

folículo (Caraty et al., 1999). El grado de desarrollo y madurez folicular requerido no es 

alcanzado durante la vida prepúber debido a un insuficiente soporte gonadotrópico 

(Caraty y Skinner, 1999); ya que, no se ha establecido una secreción pulsátil de alta 

frecuencia (Karsch et al., 1997).  

  

    Existen evidencias, de que muchos de los componentes de la función reproductiva, son 

completamente funcionales en la oveja joven, mucho tiempo antes de que se inicie la 
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pubertad (Kinder et al., 1995). Todos los órganos involucrados en la actividad 

reproductiva de la hembra, pueden ser funcionales desde etapas muy tempranas en la 

vida del animal, y todas las hormonas requeridas para que se produzca el desarrollo 

folicular y la ovulación pueden ser secretadas desde mucho tiempo antes del inicio de la 

pubertad.  La hipófisis es capaz de producir LH y FSH desde los 60 u 80 días de vida fetal 

y esta LH fetal es secretada hacia la circulación desde finales del segundo mes de la 

gestación. Asimismo, la hipófisis fetal es capaz de responder a la administración de GnRH 

con un pico de secreción de LH similar al que produce una oveja adulta.  Los centros 

hipotalámicos responsables de la manifestación de conducta estral en ovejas jóvenes son 

tan sensibles a la estimulación hormonal, como los de ovejas adultas.    De la misma 

forma, los folículos ováricos de ovejas de 10 a 16 semanas de edad son tan capaces de 

secretar estradiol como aquellos de las ovejas adultas. Además, los ovarios de ovejas 

jóvenes responden a la administración exógena de gonadotropinas desde las 4 u 8 

semanas de edad, y los óvulos que se liberan como resultado de esos  

tratamientos pueden ser fértiles (Caraty et al., 1999).  

  

    Es posible inducir artificialmente un pico preovulatorio de LH mediante la 

administración exógena de estradiol a partir de la quinta semana de vida de la oveja, y la 

magnitud de la secreción de LH es similar a las de ovejas adultas. Por lo tanto, los 

componentes del proceso de ovulación, están individualmente presentes desde mucho 

tiempo antes de que se inicie la pubertad (Vazquez., 2017). Esto sugiere que la ausencia 

de función reproductiva en la oveja prepúber no se debe a un defecto en dichos 

componentes sino a una integración diferente de estos (Shirley et al., 2001).  
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3.3.  Endocrinología del inicio de la pubertad en la oveja  

    En la oveja, el patrón tónico de secreción pulsátil de LH se observa por primera vez 

cuando los animales tienen entre 1 y 2 meses de vida. Sin embargo, a pesar de que éste 

sistema es relativamente activo a lo largo de todo el período prepúberal, la frecuencia de 

los pulsos permanece por debajo del requerimiento de un pulso por hora (Kinder et al., 

1995). Esta reducida frecuencia permite que los niveles básales de LH regresen a valores 

muy bajos entre un pulso y otro debido a que la vida media de LH es de solo 15-20 

minutos, los pulsos de LH poco frecuentes solo causan elevaciones temporales en las 

concentraciones circundantes de estradiol, las cuales no son de magnitud y duración 

suficientes para inducir un pulso preovulatorio de LH, por lo que la ovulación no ocurre 

(Galina y Valencia 2006).  

  

     Durante el período prepúber, no se producen pulsos frecuentes de gonadotropinas 

debido a que la producción de GnRH se encuentra inhibida por la retroalimentación 

negativa que provocan las hormonas esteroidales a las que, el hipotálamo es muy 

sensible antes de la pubertad (Kinder et al., 1995).  

  

     Al acercarse la pubertad en la cordera, se reduce la sensibilidad a la retroalimentación 

negativa del estradiol, permitiendo un incremento en la secreción pulsatil de GnRH, lo 

que resulta en una mayor frecuencia en la liberación de gonadotropinas (Foster y Olster, 
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1985). La mayor frecuencia de secreción de LH, comienza a estimular al ovario una 

semana antes de la primera ovulación, induciendo el desarrollo del folículo preovulatorio 

y por ende el aumento en la producción de estradiol  

(Shirley et al., 2001).  

  

    El aumento en la frecuencia de secreción de pulsos de GnRH es esencial en el proceso 

de la pubertad, pués permite un incremento en la frecuencia de pulsos de LH a uno por 

hora (Ryan y Foster, 1980) lo que conduce a la primera ovulación (Caraty, 2001).  

    Bister et al. (1983), señalaron que los cambios más importantes en la frecuencia de LH 

se presentan 50 días antes de la ovulación, en donde se observa un aumento en la 

frecuencia y una disminución en la amplitud de los pulsos de LH. Así, administraciones 

pulsátiles de LH en concentraciones y frecuencias similares a las que ocurren durante la 

fase folicular de ovejas adultas, han permitido inducir la pubertad 90 días antes de la edad 

esperada (Foster, 1984).  

  

3.4. Efecto de la nutrición en el mecanismo endocrino de la pubertad  

    El tamaño corporal crítico esta íntimamente ligado al aporte alimenticio durante el 

desarrollo secuencial del feto; ya que, las células, los tejidos, los órganos y los sistemas 

inician su formación durante la gestación, por lo que, un retrazo en la pubertad puede 

estar relacionado con mala alimentación en el último tercio de gestación (Vazquez, 2017); 

así como, la alimentación que reciben las corderas durante los 100 primeros días de vida 

también puede influir. La falta de nutrientes requeridos antes de la pubertad tiene efectos 

adversos en la actividad del sistema neurosecretorio de GnRH (Kinder et al., 1995), en la 

síntesis de gonadotropinas y en otros órganos asociados con la reproducción, alterando 
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el crecimiento del animal y causando un retraso en la edad a la pubertad (Peron et al., 

1991), como lo muestra el Cuadro 1.   

  

Cuadro 1. Edad y peso a la pubertad de ovejas Pelibuey  

 
 No. De                       

 
a Partos simples, bPartos dobles                                         Tomado de Perón et al. (1991)                       

    La información mostrada en el cudro 1, apoya la idea de que las corderas con mejores 

ganancias de peso manifiestan el primer estro a una edad menor, también se consideran 

factores que influyen en la edad a la pubertad, la época de nacimiento y la tasa de 

crecimiento relacionada con el tipo de parto simple o doble (Peron et al., 1991).  

  

    Foster y Nagatani (1999,) señalaron que la leptina esta implicada en el inicio de la 

pubertad, y que la restricción alimenticia la retarda y con una realimentación desaparece 

dicho efecto. Sin embargo, investigaciones realizadas en ratas demuestran que la leptina 

suministrada artificialmente, por si sola, no es capaz de ocasionar los cambios requeridos 

en la secreción de GnRH necesarios para el inicio de la pubertad (Rodríguez y Gallegos, 

2001). Nutrición. Uno de los factores más importantes que influyen en la presentación de 

observaciones   Edad (d)   Peso (kg)   Referencia   

29   

18   

118   

69 
a   

93 
b   

50   

  11 300 ±   

245 ±   14   

  5 289 ±   

248 ±   4   

257     ± 3   

306 ± 103   

22.8 ± 0.5   

22.0 ± 0.5   

-   

30.4 ± 0.5   

27.8 ± 0.5   

21.5 ± 4.7   

Castillo  et al.   (1977) 
  

González  et al.   (1978)   

Perón  et al.   (1991)   

Fuentes   et al.   (1983) 
  

Valencia y González,  

(1983)   
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la pubertad es la nutrición, ya que los animales que tienen mayor tasa de crecimiento 

alcanzan la pubertad a una edad más temprana (Galina y Valencia 2006). Cuando las 

ganancias de peso se mantienen alrededor de 150 g.d-1, la pubertad se retrasa en 164 

días, comparado con animales cuyas ganancias de peso son de 900 gr.d-1 (González-

Padilla et al.,1975). Restricciones en el consumo de energía durante el desarrollo 

prepuber causan una disminución en las concentraciones medias y frecuencia de pulsos 

de LH, así como una reducción en la habilidad de la hipófisis para responder a la hormona 

liberadora de gonadotropinas (GnRH; Day et al., 1986). Esta restricción en la energía en 

la dieta, posiblemente también altere los mecanismos de retroalimentación ejercidos por 

los esteroides, de tal forma que los efectos inhibitorios del estradiol en la secreción de LH 

se vean prolongados (Foster y Olster, 1985). Independientemente de los posibles efectos 

mediados a través de cambios en la acción de los esteroides ovaricos, la nutrición regula 

directamente la secreción de LH en ovejas prepuberes alimentadas con dietas bajas en 

energía, las cuales mostraron una disminución en la frecuencia de pulsos de LH en 

respuesta a la ovariectomia, en comparación con animales alimentados ad libitum. 

Existen resultados de trabajos en los que la utilización de sustancias que alteran la 

fermentación ruminal y que causan un incremento en la producción de propionato, 

disminuyen la edad y el peso a la pubertad (Foster y Olster, 1985). Se ha hipotetizado 

que estos efectos se deben a que el propionato aumenta la concentración de glucosa, la 

que a su vez incrementa la capacidad de la hipófisis para responder al GnRH y al estradiol 

(Randel et al., 1982).  
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3.4.1. Efecto del fotoperiodo en la endocrinología de la pubertad  

A pesar de que a la vaca no se le considera como un animal que responda 

reproductivamente a cambios en el fotoperiodo, se ha observado que aumentos en la 

duración de las horas luz por día, ha resultado en incrementos en la ganancia de peso y 

en una mayor eficiencia alimenticia en vaquillas (Peters et al., 1980); así como edades 

más tempranas y pesos más bajos a la pubertad (Peticlerc et al., 1983), acompañados 

por una mayor tasa de crecimiento folicular en el ovario (Hansen et al., 1983). Estos 

cambios en el fotoperiodo también han sido asociados con concentraciones elevadas de 

prolactina y niveles bajos de hormona del crecimiento (STH; Peticlerc et al., 1983). En 

vaquillas prepuberes sometidas a un fotoperiodo largo (16 h luz: 8 h obscuridad) las 

concentraciones séricas de LH y prolactina se incrementaron, mientras que las 

concentraciones de hormona folículo estimulante (FSH) se mantuvieron constantes. Sin 

embargo, en vaquillas postpuberes ovariectomizadas y tratadas con estradiol exógeno, 

las concentraciones de LH fueron bajas en fotoperiodos largos y altas en fotoperiodos 

cortos. Variaciones estacionales en la actividad sexual de vaquillas Bos indicus en las 

que se ha observado un aumento en las manifestaciones de estro durante las estaciones 

de fotoperiodos largos y altas temperaturas (primavera-verano). Estas observaciones 

sugieren que hembras pre y post-púberes responden en forma diferente a los cambios 

estacionales y posiblemente estos cambios involucren variaciones en las respuestas del 

eje hipotalamo-hipofisiario a la melatonina dependiendo del ambiente endocrino del 

animal. La época de nacimiento también influye en la edad y peso a la pubertad (Schillo 

et al., 1983). Animales nacidos en otoño alcanzaron la pubertad a más temprana edad y 

a un peso más ligero que sus contemporáneas nacidas en primavera. Por otro lado, 
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animales expuestos a fotoperiodos cortos y a temperaturas bajas en los primeros 6 meses 

de edad, llegaron a la pubertad con menor edad. En la inestigción de de Roy et al. (1980), 

también observaron una disminución en la edad a la pubertad, de hasta 2 meses, 

dependiendo de la época de nacimiento; sin embargo, en dicho trabajo, la mejor época 

de nacimiento correspondió a la de fotoperiodos largos.  

  

    El   fotoperíodo es el principal factor ambiental que determina la edad a la pubertad en 

corderas, en ovejas adultas también regula la actividad reproductiva. El fotoperíodo afecta 

la sensibilidad a la retroalimentación negativa del estradiol (Gallegos et al., 1996).  

Normalmente, las corderas alcanzan la pubertad en épocas del año en que el fotoperíodo 

es decreciente. La percepción de los impulsos luminosos se efectúa en la retina, se 

conduce por el tracto retino-hipotalámico hasta los núcleos supraquiasmáticos y 

paraventriculares del hipotálamo, antes de pasar por el ganglio cervical superior y llegar 

finalmente a la glándula pineal, donde se sintetiza y secreta por la noche, la melatonina. 

Es probable, que los animales con base en la secreción de melatonina sean capaces de 

percibir la duración de la noche, y por ende la del día. La melatonina modifica la 

retroacción negativa de los esteroides en la actividad neuroendocrina (Karsch et al., 

1984). El sitio de acción, donde microimplantes que liberan melatonina han sido eficaces, 

es el hipotálamo medio basal, aunque los receptores se encuentran de manera 

abundante en la pars tuberalis de la hipófisis. Sin embargo, es probable que existan 

sistemas neuronales intermedios como los de la dopamina, noradrenalina o serotonina 

entre la melatonina y las neuronas GnRH (Malpaux et al., 1993). La acción del fotoperído 

en la activad reproductiva es un modelo de interacción entre los ritmos endógenos de 
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períodos diferentes; un ritmo circardiano de secreción de melatonina que permite 

sincronizar un ritmo circanual de reproducción donde las diferentes fases se caracterizan 

por frecuencias variables de liberación de GnRH (Malpaux et al., 1993). Si la información 

fotoperiódica recibida indica que la estación no es la apropiada para que las hembras 

alcancen la pubertad, los pulsos de LH no se incrementan, aunque; el peso corporal sea 

el adecuado. El inicio de la secuencia neuroendócrina para llegar a la pubertad ocurrirá 

cuando las señales internas y externas indiquen que existe un peso corporal y época del 

año favorables para el inicio de la actividad reproductiva (Galindo y Valencia 2006).  

  

    Las razas de origen tropical como la Pelibuey, son menos sensibles al fotoperíodo para 

lograr el primer estro y presentan pocas variaciones de actividad reproductiva, lo que 

permite su reproducción en la mayor parte del año, en comparación con   las corderas 

originarias de latitudes mayores a 23º.  Las variaciones ambientales ocasionan 

respuestas neuroendocrinas apropiadas con la finalidad de que la época de apareamiento 

garantice que las ovejas paran cuando la disponibilidad de alimento es adecuada (Karsch 

et al., 1981).  

  

3.4.2. Época de nacimiento y su efecto en el inicio de la pubertad  

    Las corderas que nacen en primavera perciben la disminución de la duración del día 

después del verano, lo que genera el estímulo ambiental para que inicie la pubertad en 

el otoño, esto en ovejas en climas templados (Kinder et al., 1995). En climas 

subtropicales, la época del nacimiento puede limitar el inicio de la pubertad en corderas 

(Galindo y Valencia, 2006).   



  

16     

  

    Ovejas Pelibuey nacidas de junio a julio, alcanzan la pubertad a pesos mayores que 

las que nacen en marzo – abril y noviembre – diciembre (Perón et al., 1991). Esto coincide 

con lo reportado por Rodríguez (1991) quien indica que las corderas Pelibuey nacidas 

durante el verano o el otoño, el inicio de la pubertad ocurre de 9 a 11 meses de edad, con 

pesos de 27 a 29 kg comparadas con las nacidas a finales de invierno y principios de 

primavera, con edad de 7 meses y peso de 21 a 22 kg.  

  

3.4.3. Interacciones sociales.  

    Hay resultados de trabajos en los que se muestra que efectos de interacción social 

influyen en el desarrollo de la pubertad en vaquillas, ovejas y cerdas (Griffith et al., 1988). 

La presencia de vacas sexualmente maduras no tuvo efecto en la tasa de crecimiento de 

vaquillas prepuberes; sin embargo, hubo tendencias a pesos más ligeros y edades más 

tempranas a la pubertad en animales de razas de talla chica (Vazquez 20017).   

  

3.4.4. Efectos genéticos en el inicio de la pubertad  

    Niveles elevados de heterosis con respecto a la edad a la pubertad, se han reportado 

en hibridaciones de la especie Bos indicus con la Bos taurus; así como en las cruzas 

entre razas de la especie Bos taurus (Kinder et al., 1995). La edad a la pubertad y la 

producción de leche de vacas entre los 3 y 4 años de edad, han sido correlacionadas en 

forma negativa, sugiriendo la posibilidad de que, en animales seleccionados para la 

producción de leche, sus progenies alcancen la pubertad a más temprana edad, que la 

de animales especializados en la producción de carne. Estos resultados pueden estar 
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relacionados con los efectos maternos expresados a través de altas tasas de ganancia 

de peso predestete de becerros de razas lecheras. Sin embargo, hay evidencias 

disponibles en las cuales el incrementar la tasa de crecimiento en vaquillas prepúberes 

por medio de altos niveles de alimentación conlleva a reducir el crecimiento de la glándula 

mamaria y por consiguiente reducir el potencial productivo de leche (Foldager, 2000). 

Varios investigadores han reportado una alta asociación entre la edad a la pubertad y las 

tasas de ganancia de peso postdestete en las diferentes razas de Bos taurus (Buskirk et 

al., 1995). En el ganado Bos indicus, las hembras alcanzan la madurez a edad más 

avanzada aun comparándolas con hembras de madurez tardía de la especie Bos taurus, 

como son las razas productoras de carne (Vazquez, 2017). Esto sugiere la existencia de 

información genética dentro de cada especie, que influye en el proceso de la pubertad. 

Reportes recientes sugieren la posibilidad de tener animales con mayor aptitud para 

alcanzar la pubertad a edad más precoz, a través de la selección de toros con mayor 

circunferencia escrotal, ya que se encontró una alta correlación negativa entre ambos 

parámetros y se estimó un coeficiente de heredabilidad de 0.39, el cual se puede 

considerar bueno para una característica reproductiva (Smith et al., 1989).  

  

3.5. Mecanismo endocrino de la pubertad  

Con el proposito de entender los mecanismos endocrinos que desencadenan la pubertad 

en hembras, se han desarrollado numerosas investigaciones en vaquillas y ratas. Todos 

ellos coinciden en que el proceso involucra cambios en la interrelación entre el 

hipotálamo, la hipófisis y los ovarios, a través de la secreción de compuestos hormonales 

Galina y Valencia, 2006).  
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    En este sentido la pubertad es un proceso gradual e implica que algunos de los 

componentes del eje hipotálamo-hipófisis-gonadal de la hembra se encuentran 

funcionales desde tiempo antes de que ocurra la primera ovulación (Kinder et al., 1995).  

  

3.5.1. Hipotálamo  

    Para explicar las causas por las cuales un animal alcanza la pubertad, se ha propuesto 

la “teoria gonadostática”, la cual sugiere que el hipotálamo de los animales prepúberes 

es hipersensible a los efectos inhibitorios ejercidos por los estrógenos producidos por los 

ovarios inmaduros. Evidencias que apoyan esta teoria han sido generadas en vaquillas, 

ovejas y cerdas, lo cual sugiere que una inactividad a nivel hipotalámico es el principal 

mecanismo que regula la pubertad en la hembra (Kinder et al., 1995).  

  

    Los mecanismos que regulan esta inactividad hipotalámica aun son desconocidos; sin 

embargo, se han observado disminuciones en el número de receptores  

hipotalámicos para estradiol conforme se acerca la edad de la pubertad. Aunado a esto, 

informaciones recientes han mostrado que el efecto inhibitorio de los opioides endógenos 

en la secreción de LH, disminuye conforme la edad a la pubertad se aproxima 

(Honaramooz et al., 2000). Resultados similares han sido obtenidos en ovejas y ratas, 

sugiriendo la posibilidad de que los efectos de los estrógenos en el estado prepúber estén 

acoplados o sean regulados a través de los opioides endógenos a través de la inhibición 

o bloqueo de un sistema dopaminérgico estimulatorio (Honaramooz et al., 2000).  
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3.5.2. Hipófisis  

    Desde el primer mes de edad en vaquillas se encontraron incrementos en las 

concentraciones de LH y FSH en hipófisis, indicando la habilidad de la misma para poder 

sintetizar gonadotropinas desde muy temprana edad. Por otro lado, la capacidad de 

respuesta de la hipófisis para secretar LH por aplicación exógena de GnRH, se observa 

desde el mes de edad hasta la pubertad; sin embargo, la magnitud de la respuesta 

aumenta conforme la edad avanza (Kinder et al., 1995).  

  

    La remoción de los ovarios durante el periodo prepuberal resulta en un incremento en 

la secreción de LH en cantidades iguales o más altas que las observadas durante la fase 

folicular en vaquillas, ovejas y cerdas (Kinder et al., 1995).   

  

3.5.3. Hormona Luteinizante  

    De las gonadotropinas secretadas por la hipófisis, la LH ha sido la mejor caracterizada 

por su fácil medición y su relación con el proceso que desencadena la pubertad (Kinder 

et al., 1995). La concentracion media de LH en las vaquillas disminuye del nacimiento 

hasta las 15 semanas de edad, posteriormente se incrementa, tanto en su concentracion 

media como en la frecuencia y amplitud de los pulsos, hasta el momento de la pubertad 

(Dobson et al., 1988). El contenido de LH en la hipófisis, entre los 7 y 12 meses de edad, 

sugiriendo que el inicio de la pubertad está asociado con un aumento en la secreción de 

LH, reflejado en concentraciones séricas basales más altas conforme la pubertad se 

acerca Kinder et al., (1995), coincide con las investigaciones realizadas por González-

Padilla et al., (1975), indicando que la transición del estado prepuberal al puberal, es el 
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resultado de un cambio gradual en la maduración del eje hipotálamo-hipofisario-gonadal. 

En un estudio a lo largo del proceso maduracional, Day et al. (1987) también observaron 

un incremento gradual en la concentración sérica de  

LH, asociado con un aumento de la frecuencia de pulsos y una disminución en la amplitud 

de estos. Los cambios más importantes en la frecuencia de pulsos de LH, ocurren durante 

los últimos 50 días que preceden a la primera ovulación. Resultados similares han sido 

reportados en ovejas. Por otro lado, administraciones pulsátiles de LH a ovejas pre 

púberes en concentraciones y frecuencias similares a las que ocurren durante la fase 

folicular de ovejas adultas, han permitido inducir pubertad a los 90 y 30  días antes de la 

edad esperada (Kinder et al., 1995).  

  

    Estas observaciones comprueban que durante el estado prepúber existe una 

inadecuada secreción de LH y que conforme la primera ovulación se acerca existe un 

aumento en la frecuencia de pulsos de LH. Ademas, el hecho de que estos cambios sean 

similares en varias especies animales indica que el mecanismo de la pubertad se regula 

por los mismos procesos fisiológicos. El hecho de que vaquillas prepúberes que han sido 

ovariectomizadas e implantadas con estradiol, muestren patrones de LH similares a las 

vaquillas que fueron ovariectomizadas cuando llegaron a la edad o al peso al cual la 

pubertad ocurre en vaquillas intactas (Day et al., 1984), indica que es a nivel hipotalámico 

y no a nivel ovárico donde ocurren los cambios más importantes cuando el animal 

adquiere la talla o la madurez fisiológica para iniciar la actividad reproductiva. Algo similar 

ocurre en ovejas durante el periodo de transición del anestro estacional (Galina y 

Valenciaq, 2006) y en vacas durante el postparto, las cuales reinician su actividad cíclica 
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ovárica gracias a un incremento en las frecuencias de pulsos de LH; este incremento a 

su vez estimula el desarrollo folicular. Todo esto hace suponer que la oveja en anestro 

estacional y la vaca durante el periodo postparto tienen un ambiente endocrino similar al 

animal prepúber.  

  

3.5.4. Hormona Folículo Estimulante  

    La función de la hormona folículo estimulante (FSH) en el proceso de la pubertad no 

es clara; sin embargo, las evidencias sugieren que esta hormona tiene un efecto 

permisivo en el desarrollo de la pubertad, debido a que sus concentraciones séricas 

cambian poco desde el segundo mes de edad hasta la pubertad en vaquillas (Dobson et 

al., 1988). La mayor concentración de FSH en la hipófisis ha sido observada a los 30 días 

de edad en becerras, posteriormente esta concentración decreció y se mantuvo estable 

hasta la primera ovulación, indicando que la hipófisis es capaz de sintetizar y almacenar 

FSH desde el periodo perinatal. Con respecto al patrón de secreción de FSH, no se han 

encontrado diferencias, en vaquillas desde el primer mes de edad hasta la pubertad. Por 

otro lado, la ovariectomía unilateral en ovejas y vaquillas prepúberes causa un incremento 

transitorio en las concentraciones circulantes de FSH, tal y como sucedería en animales 

adultos, sugiriendo que la inhibina puede regular a la FSH desde etapas prepúberes 

(Kinder et al., 1995). Actualmente, no se tienen evidencias de trabajos en los cuales se 

inhiba la secreción de FSH para determinar cuáles son los efectos en la pubertad.  

  

3.5.5. Funcion de los ovarios en el inicio de la pubetad  
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    Una posibilidad para que las hembras no alcancen la pubertad podría ser que los 

ovarios sean disfuncionales antes de la primera ovulación; sin embargo, esto no es el 

caso ya que los ovarios pueden responder a la administración exógena de eCG, incluso 

con ovulaciones múltiples y con la producción de óvulos viables en becerras desde un 

mes de edad, indicando que la funcionalidad de los ovarios desde muy temprana edad 

(Kinder et al., 1995).   

  

3.5.6. El estradiol en el inicio de la pubertad.  

    La hipótesis “gonadostatica” considera que el mecanismo por el cual el hipotálamo 

gobierna la liberacion de gonadotropinas por la hipófisis en animales prepúberes, es 

modificado por la retroalimentación negativa del estradiol ovárico. Cuando la hembra va 

creciendo, el hipotálamo se va haciendo menos sensitivo a este efecto inhibitorio, 

incrementándose la secreción de LH, la cual provoca un mayor desarrollo folicular y 

posteriormente la primera ovulacion. Es conocido que lo estrógenos tienen dos 

mecanismos de acción en el eje hipotálamo-hipofisiario; uno de ellos regula la descarga 

preovulatoria de LH, ejerciendo un efecto estimulatorio para la liberación de GnRH y se 

supone que este efecto ocurre en los núcleos anterior y preóptico. El segundo, controla 

la secreción pulsátil de LH, produciendo un efecto inhibitorio en la liberación de GnRH en 

los núcleos arcuato, ventromedial y en la eminencia media. Lo anterior sugiere la 

posibilidad de que en el estado prepuber, las bajas concentraciones de estradiol causen 

un efecto inhibitorio principalmente en los núcleos arcuato y ventromedial. La efectividad 

del estradiol para disminuir la frecuencia de pulsos de LH esta inversamente relacionada 

con la edad (Galina y Valencia, 2006), indicando una disminución en la respuesta 
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inhibitoria conforme se acerca el inicio de la pubertad. La descarga preovulatoria de LH 

es generada por un efecto de retroalimentación positiva del estradiol, el cual se ve 

incrementado durante la fase de maduración folicular, pudiendo ser artificialmente 

inducida por la aplicación exógena de estradiol en vaquillas prepuberes desde los 3 

meses de edad, comprobando que la hipófisis es funcional desde muy temprana edad. 

Resultados similares fueron obtenidos en ovejas prepuberes por Foster (1984); en esta 

especie la sensitividad a la acción estimulatoria del estradiol es funcional desde 12 

semanas antes de la primera ovulación. El modelo de control endocrino de la pubertad, 

desarrollado por Day et al. (1987), está sustentado en la concentración de receptores 

para estradiol en el hipotálamo y la hipófisis, los cuales declinan conforme la pubertad se 

acerca. De esta forma, el estradiol reduce su efecto inhibitorio en la secreción de LH, 

incrementándose la frecuencia de pulsos de LH, la cual estimula el desarrollo folicular y 

por consiguiente la producción de estradiol, alcanzando la concentración umbral para 

desencadenar descarga preovulatoria de LH y producir la primera ovulación (Camacho 

et al., 2008).  

  

3.5.7. La progesterona en el inicio de la pubertad.  

    Al caracterizar los cambios endocrinos asociados con la pubertad, Gonzalez-Padilla et 

al. (1975a) observaron dos incrementos en la concentración sérica de progesterona que 

fueron precedidas de dos elevaciones de LH. Desde estas observaciones iniciales, varios 

autores (Dobson et al., 1988) han confirmado el fenómeno y se cree que la progesterona 

tiene una función reguladora en el establecimiento del ambiente endocrino característico 

del animal adulto. Sin embargo, Keisler et al. (1983) sugirieron que la primera elevación 
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de progesterona no es imprescindible para alcanzar la madurez sexual. Se encuentra 

bien establecido que estos cambios transitorios en progesterona son de origen ovárico 

(Calderón-Robles et al., 1998) y no de origen adrenal como antiguamente se creia 

(González-Padilla et al., 1975). Existen informes en los que se sugiere que la 

progesterona desempeña una función reguladora importante en la secreción de 

gonadotropinas (Goodman y Karsh, 1980). No obstante, existe una serie de factores que 

determinan la magnitud de estos efectos como son la especie y el estado fisiológico 

prepuberal (Coy, 1988), anestro postparto (Walters et al., 1984). La secreción tónica de 

LH es el resultado de una interrelación entre efectos estimulatorios del cerebro y efectos 

inhibitorios de las gonadas (Goodman y Karsh, 1980). En el ciclo estral, las 

concentraciones séricas de LH y progesterona están inversamente relacionadas, lo cual 

sugiere un efecto inhibitorio de la progesterona en dicha secreción (Karsh et al., 1987). 

Durante la fase lútea de la vaca, la frecuencia de pulsos de LH es baja, pero al declinar 

las concentraciones séricas de progesterona como consecuencia de la luteolisis, la 

secreción pulsátil se incrementa alcanzando frecuencias de hasta 1 pulso por hora. Los 

efectos negativos de la progesterona en la secreción de LH, no son operativos durante la 

etapa preovulatoria y hasta el reinicio de la función lútea. No obstante, la aplicacion 

exogena de progesterona durante este tiempo puede bloquear la descarga preovulatoria 

de LH y por consiguiente la ovulación. En otro aspecto, se han utilizado progestagenos 

en vaquillas prepuberes acelerando el inicio de la pubertad. Sin embargo, estos animales 

se encontraban en una etapa cercana al inicio de la misma. Lo anterior se corrobora con 

el estudio realizado por Hall et al., (1997), en el cual la edad es un factor crítico que influye 

en la eficacia de los progestagenos para inducir pubertad en vaquillas.  
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3.6. Regulación de la Actividad Ovárica después de la Pubertad.  

     El control de la retroalimentación de los esteroides en la secreción de LH, cambia de 

estradiol a progesterona durante la transición a la pubertad (Foster et al., 1986). Después 

de la primera ovulación, el estradiol por si solo, no es capaz de inhibir la secreción de 

GnRH, en cambio la progesterona provoca que disminuya la frecuencia en la secreción 

pulsátil de LH (Caraty et al., 1999).  Normalmente, después cinco días de la ovulación, 

aumenta la concentración de progesterona y disminuye a partir del día 15 del ciclo estral 

(Zarco et al., 1988). En ovejas Pelibuey, se ha encontrado que la concentración de 

progesterona durante el ciclo estral se mantienen por encima de 1 ng ml-1 durante diez 

días (González-Reyna et al., 1991). Este patrón, es similar a lo encontrado en borregas 

productoras de lana, donde se elevan las concentraciones de progesterona superiores a 

1 ng ml-1 en el día cinco y declinan por el día 16 del ciclo estral (Zarco et al., 1988).   

    Durante la fase lútea, la baja frecuencia de secreción de LH resulta de la alta 

concentración de progesterona, lo que inhibe el desarrollo del folículo y por consecuencia 

no se produce el estradiol necesario para inducir el pulso preovulatorio de gonadotropinas 

(Galina y Valencia 2006). Posteriormente, ocurre la regresión lútea y la secreción de 

progesterona disminuye, lo que permite un incremento de los pulsos de LH, que estimulan 

el desarrollo de los folículos en el ciclo reproductivo postpuberal.     El hipotálamo de ratas 
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prepúberes es hipersensible a los efectos inhibitorios ejercidos por los estrógenos, 

producidos por los ovarios inmaduros. Esta teoría llamada  

“gonadostática” fue apoyada en vaquillas (Day et al., 1984), en ovejas y en cerdas 

(Berardinelli et al., 1984), y sugirieron que el principal factor que regula la pubertad en la 

hembra es la hiper-sensibilidad del hipotálamo al estradiol (Galina y Valencia, 2006) .  

  

    Al acercarse el inicio de la pubertad, disminuye la cantidad de receptores a estrógenos 

en hipotálamo (Day et al., 1984) y el efecto inhibitorio de los opiodes endógenos en la 

secreción de LH (Foster et al., 1986). Después de la pubertad, la oveja presenta periodos 

de actividad ovárica cíclica, caracterizada por la presentación de ciclos regulares con 

ovulación en promedio cada 17 días. De estos se considera que  

12-13 días corresponden a la fase lútea y 3-4 días a la fase folicular (Martínez et al., 

1995). En esta última se produce una fase de receptividad sexual denominada estro, con 

una duración aproximada de 36 horas. La oleada preovulatoria de LH se presenta 

aproximadamente 48 h antes de la ovulación (Kinder et al., 1995). A estos periodos de 

actividad ovulatoria cíclica se suceden otros denominados periodos de anestro que se 

caracteriza por ausencia de estros y cambios en la dinámica folicular, donde los folículos 

han alcanzando el tamaño de preovulatorios, pero no llegan a ovular. En hipófisis, la baja 

frecuencia en la pulsatilidad de LH, determinada a su vez por la secreción de hormonas 

hipotalámicas, es un buen indicador de las diferencias en cada situación fisiológica (Cook 

and Nordlund 2009).  
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    El anestro puede ser de origen fisiológico, como el periodo prepúber, la gestación y el 

postparto, pero existen otros tipos de factores como el ambiental y el manejo que también 

pueden ocasionarlo.   

  

     En la actualidad, es necesario analizar las señales neuroendócrinas relacionadas con 

el cerebro, para que éste reconozca el momento adecuado para iniciar la liberación de 

GnRH con  frecuencia alta; así también, es importante esclarecer la intervención de 

hormonas metabólicas como; la hormona del crecimiento, las tiroidéas, la leptina, el 

neuropéptido Y, la glucosa, aminoácidos, las somatomedinas, con la finalidad de conocer 

su influencia en los mecanismos reguladores de la pubertad (Caraty et al., 1999).     

  

3.7. Manejo Reproductivo en la Oveja  

    El concepto clásico de manejo reproductivo, como conjunto de sistemas, técnicas y 

manipulaciones tiene como objetivo mejorar la productividad, dentro de este se pueden 

diferenciar dos campos; uno relacionado con la eficiencia reproductiva de la hembra, que 

afecta la fertilidad y prolificidad y otro el de tecnologías de la reproducción aplicadas a la 

selección y mejora genética (López Sebastián, 2001). En la práctica el uso de 

inseminación artificial (IA) y la transferencia de embriones (TE) es más eficiente cuando 

se realiza la inducción y sincronización del estro y la ovulación. La importancia del control 

de la reproducción en la oveja, radica principalmente en el ahorro de tiempo que esto 

puede generar, se agrupan actividades importantes como la época de empadre, de 

partos, manejo nutricional y sanitario y disponibilidad de corderos en un tiempo 

predeterminado. Sin embargo, es necesario considerar varios factores como: estación del 
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año, edad, peso y estado fisiológico; ya que, estos pueden afectar la repuesta (Robinson, 

1988). Actualmente los programas de manejo reproductivo se enfocan a aplicar técnicas 

que además de inducir la actividad ovárica, mejoren la fertilidad y prolificidad mediante la 

aplicación de hormonas exógenas que, aunque a mayor costo que los métodos 

biológicos, generan mejores resultados y por ende más utilizados (González de Bulnes 

et al., 1999).  

  

  

3.7.1. Sincronización del estro  

    Esta práctica de manejo reproductivo se realiza en animales que están ciclando, en 

ovejas y cabras se efectúa desde 1940. Actualmente con el uso de IA, TE y épocas 

definidas de empadre, es indispensable controlar el ciclo estral, sincronizando la 

presentación de estros en un periodo corto de tiempo que puede ser de 24 a 48 horas, lo 

que facilita el control de empadres, el manejo durante la gestación y época de pariciones 

(López-Sebastián, 2001).  

     En México, el uso de productos hormonales para el control del ciclo sexual y la mejora 

de parámetros reproductivos en ovinos, inició hace más de treinta años. La mayoría de 

los productos hormonales comercializados hasta la fecha actúan fundamentalmente en 

el ovario, de manera que su eficacia se sustenta en su acción directa en el folículo o el 

cuerpo lúteo o bien en la retroalimentación positiva o negativa que ejercen los esteroides 

ováricos en el eje hipotálamo-hipofisiario. En la oveja, si se obtiene una estrecha sincronía 

del estro y la ovulación; se espera obtener una buena tasa de concepción al usar IA o 

monta natural (Leyva et al., 2000).  
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    En la actualidad existen dos métodos básicos para sincronizar el estro; el primero 

consiste en simular artificialmente la actividad normal de un CL, al mantener la 

concentración de progesterona por 12 a 14 d, con la finalidad de inhibir el desarrollo 

folicular y el pulso preovulatorio de LH, al retirar la fuente de progesterona se desarrollan 

folículos, se observa conducta de estro y posteriomente se presenta la ovulación (Zarco, 

1988). La progesterona o progestágenos se pueden administrar por vía oral, 

intramuscular, subcutánea o intravaginal, su aplicación práctica se desarrolla a partir del 

uso, en ovinos, por vía intravaginal (esponjas de poliuretano impregnadas con un 

progestáge, el segundo consiste en la aplicación de prostaglandina (PGF2 ). El 

conocimiento del efecto luteolítico de la PGF2  generó avances en el manejo 

reproductivo de los animales domésticos, después de su aplicación entre el día 5 a 13 

del ciclo, genera la regresión del CL como sucede naturalmente. Una sola aplicación 

puede ser suficiente para sincronizar el estro hasta en un 60 % de los animales cuando 

están ciclando. Con una segunda dosis entre los días 10 a14 después de la primera, se 

puede obtener hasta 100 % de sincronización de estros (Leyva et al., 2000).  

  

3.7.2. Sincronización e inducción del estro con progestágenos  

    Los métodos para sincronizar el estro y la ovulación en la oveja durante la época de 

anestro o reproductiva, se basan en simular la actividad de un CL normal, mediante la 

liberación de progesterona por medio de esponjas intravaginales, CIDR (Controlador 

Interno Liberador de Droga), implantes subcutáneos, o bien por vía oral; los periodos de 

tratamientos varían de 9 a 12 días, el estro se presenta en un lapso corto de tiempo 

después de retirar el estimulo hormonal (Martínez, 1999).  
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     Robinson (1964) demostró, que el uso de progesterona por medio de esponjas es un 

método adecuado para el control del estro en ovejas y que el mayor éxito se obtiene en 

animales con buena alimentación, manejo, sanidad y servicio en el momento adecuado.  

A partir de 1980 se empieza a utilizar el CIDR que libera progesterona (Cook and 

Nordlund 2009). En estudios realizados en Nueva Zelanda este método mostró  

efectividad en el control del estro y ovulación (Gordón, 1997).  

      Diversas investigaciones han demostrado la afectividad de la progesterona para 

suprimir el estro y retrazar la ovulación. Sin embargo, con la finalidad de administrar dosis 

bajas, se han creado progestágenos sintéticos los cuales son más potentes debido a su 

composición química, que, además, permiten su aplicación por diferentes vías (Keisler, 

1992). Los principales progestágenos usados en el control del estro y la ovulación en la 

oveja son; Acetato de medroxiprogesterona (MPA), Acetato de Fluorogestona (FGA) y 

Norgestomet. La efectividad que se obtiene con el uso de éstos en la incidencia de estro 

y ovulación en aspectos atribuibles al fármaco son la potencia y concentración de éste, 

la vía de administración y etapa del ciclo estral en que se administra (Keisler, 1992). Son 

varias las alternativas para inducir y sincronizar el estro, pero independientemente de la 

técnica utilizada, ésta debe ser eficiente, confiable y económica (Rangel, 2001).  

  

3.7.3. Sincronización e inducción del estro con esponjas intravaginales  

    La estrategia más confiable hasta el momento en la sincronización de estros en ovinos 

es el uso de esponjas intravaginales de poliuretano impregnadas con progestágeno. Los 

más usados son FGA y MAP. La duración que estas permanecen insertadas dentro de la 
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vagina es de 12 a 14 días (Rangel, 2001). El cuadro 2 muestra los resultados obtenidos 

mediante el uso de progestágenos.  

  

  

  

  

  

  

  

  

Cuadro 2.  Efecto del tipo de   progestágeno en el porcentaje  de  pariciones ovejas  

cruzadas con Suffolk         

 
 Tipo de  Ovejas tratadas  Ovejas gestantes  % de pariciones  

 
                                                                                         Tomado de Crosby et al.  (1991)  

CIDR = Controlador Interno Liberador de Droga.                                                              

FGA = Acetato de Flurogestona.  

MAP = Actetato de Medroxiprogesterona.      

                                                                                                       

progestágeno   

CIDR   

FGA   

MAP   

25   

25   

25   

14   

22   

20   

56   

88   

80   
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     Las variaciones en el porcentaje de pariciones en parte se pueden explicar debido a 

variaciones en el momento en que ocurre la ovulación, ya que éste es diferente según el 

progestágeno empleado.  

    El FGA fue desarrollado en Australia en los años 60’s, posteriormente se usó en 

Francia, actualmente es uno de los progestágenos más usado en la sincronización de 

estros, mediante la presentación de esponjas intravaginales impregnadas con FGA 

(Cuadro 3; Keisler, 1992).  

  

  

  

  

Cuadro 3. Sincronización e inducción del estro con esponjas de FGA    

 
                                     Estación                   FGA (mg)                       Duración del                                   

reproductiva                                                       tratamiento (d)        

Ovejas adultas          Anestro                          30                                          12  

                                       Estro                        30 – 40                                  12 - 14  

Primalas                    Anestro                          40                                          14  

                                       Estro                         40                                          14  

FGA = Acetato de Fluorogestona  Tomado de Neils (1997)  

     El manejo de las esponjas es sencillo, la colocación debe ser cuidadosa; ya que de lo 

contrario se reflejará en un porcentaje de perdida que puede ser mayor al 5 %   y existe 

la posibilidad de perforar la mucosa vaginal, lo que es más común en corderas primalas. 

El porcentaje de respuesta no siempre es del 100 %, ya que, algunos factores como: 
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raza, edad, época del año, condición corporal y alimentación, influyen en la respuesta.  

Sin embargo, esta técnica es económica y confiable, pues entre 80 a 85 % de los 

animales tratados en época reproductiva muestran estro 2-3 días después del retiro de 

las esponjas (Rangel, 2001).  

  

3.7.4. Sincronización de estros con prostaglandinas  

        La PGF2  tiene efecto luteolítico, ésta se origina a partir del ácido araquidónico y se 

produce en el endometrio uterino, llega al CL a través de la vena uterovárica y su acción 

la ejerce a través de receptores específicos que se encuentran en la membrana 

plasmática del CL, durante la fase lútea se observa un incremento en el número de 

receptores, esto explica la baja eficiencia de las prostaglandinas cuando se aplican en la 

fase temprana del CL.  McCracken et al. (1999) sugirieron dos mecanismos mediante los 

cuales las prostaglandinas disminuyen la concentración de progesterona; el primero es 

al acelerar su catabolismo y el segundo es por que disminuye su síntesis.   

  

3.7.5.  Gonadotropina coriónica equina en la inducción y  sincronización de estros          

Esta hormona se obtiene de suero de yeguas con 60-120 d de gestación. La aplicación 

de PMSG al retirar el tratamiento con progestágenos ha generado un aumento en la 

fertilidad, debido a un incremento en la tasa ovulatoria y una mejor sincronización del 

estro y la ovulación. En ovejas prepúberes es fundamental su aplicación pues eleva la 

concentración de FSH y LH circulante y aumenta las contracciones uterinas y la 

posibilidad de sobrevivencia de los espermatozoides (Rangel, 2001).  
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    Definir cuando aplicar la eCG depende de la respuesta que se desee. Si la finalidad es 

incrementar la incidencia de estros y el grado de sincronización debe administrarse al 

momento de la remoción de la esponja. Por otro lado, si además hay interés por 

incrementar la prolificidad, reflejo de un incremento en la tasa de ovulación, entonces 

debe administrarse dos días antes de remover la esponja (Rangel, 2001).  

    Precisar la dosis para administrarla es complejo; ya que, son múltiples, los factores que 

influyen en la respuesta como son; raza, edad y época del año. En consideración a lo 

anterior, se recomiendan dosis de 400 a 500 UI dos días antes de retirar la esponja, no 

obstante, se continúa en la búsqueda de la estrategia más adecuada (Rangel, 2001). El 

cuadro 4 muestra un incremento del 10 % en la incidencia de estros al aplicar una dosis 

baja o alta de eCG.   

  

Cuadro 4. Efecto de la dosis de eCG en la incidencia de estros en ovejas criollas  

 
 Dosis de PMSG  Ovejas tratadas  Ovejas en celo  % de celos  

 

eCG= Gonadotropina Corionica Equina.                                                                 

UI = Unidades Internacionales.  

  

UI ( )   

0   

250   

500   

10   

10   

10   

8   

9   

9   

80   

90   

90   

                                                                                               Tomado de Avila  et al.  (1997)   
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    La eCG no solo incrementa la incidencia de estros, si no que también adelanta el 

momento del inicio del estro por un lado y por otro incrementa el grado de  

sincronización de los estros (Avila et al., 1997).  Otro efecto atribuible al uso de eCG, es 

el aumento en la tasa de ovulación que puede variar de 1.5 a 5 ovulaciones, según la 

dosis de eCG y el día de su aplicación (Rangel, 2001).  

  

  

  

  

  

  

  

  

    El establecimiento de la pubertad en la oveja, requiere de la interacción de varios 

factores que influyen como son; la raza, la edad, el peso, el fotoperíodo, y la nutrición 

entre otros; ya que, de no existir una adecuada interacción en los elementos que 

participan, el anestro prepuberal, continuaría, con lo que se genera diferencias en el 

comienzo de la pubertad, que varia desde siete meses hasta cerca de los dos años, y 

afecta la productividad de los ovinos (Santiago-Moreno, 2000). El conocimiento de la 

fisiología reproductiva, ha permitido generar técnicas para inducir la pubertad, sincronizar 

el estro y la ovulación, con el uso de hormonas exogénas como son; progestágenos, eCG 

y prostaglandinas, con el propósito de tener cierta seguridad en la predicción de la 

presentación del estro. Sin embargo, la fertilidad obtenida ha sido muy variable. Algunas 

investigaciones mostraron que con el uso de hormonas exogénas, se puede afectar la 
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motilidad y fertilidad espermática; así como, la calidad de los folículos (Kusina et al., 

2000). El uso de progestágenos, es posible el desarrollo anormal del oocito, con la 

subsecuente formación de un CL de vida media anormal, como sucede en la primera 

ovulación al llegar la pubertad, ovulaciones inducidas con GnRH o con gonadotropina 

coriónica humana (hCG) durante la época de anestro (Balcázar, 1995). Se requiere un 

esquema de tratamiento para inducir el estro, sin afectar la foliculogénesis, la vida media 

del CL y que garantice una fertilidad y prolificidad adecuada.   

  

  

  

  

  

IV. CONCLUSIONES  

  

El proceso de la pubertad es complejo, requiere la integración del eje hipotálamo, hiposis 

y gonadas, mediante señales neuroendócrinas y metabólicas, su entendimiento permitirá 

desarrollar nuevas técnicas para el manejo reproductivo de la vaca y la oveja, no solo con 

el afán de reducir el tiempo en que la hembra produce su primera cría sino también 

proporcionar las condiciones de manejo, nutrición y sanidad que permitan mejorar la 

eficiencia reproductiva  
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