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1. INTRODUCCIÓN 

La edad a la pubertad tiene un enorme impacto sobre las eficiencias productiva, reproductiva y económica en 

el ganado de carne, influyendo en el número de crías logrado por hembra a lo largo de su vida útil (1). La pubertad 

se define como la manifestación de la capacidad reproductiva, expresada en la habilidad del animal para ovular un 

ovocito capaz de ser fertilizado, acompañado por la expresión de celo y el posterior desarrollo y mantenimiento de 

un cuerpo lúteo de duración normal (24). La pubertad en el ganado de carne es caracterizada por el desarrollo del 

eje reproductivo (hipotálamo-hipófisis-ovario) y del metabolismo general del animal. Dichos cambios ocurren de 

forma gradual y se encuentran asociados a ciertos parámetros productivos como son el peso y estructura corporal, 

y a modificaciones endocrinológicas en el eje hipotálamo-hipófisis-ovario y en las hormonas del eje somatotrópi-

co (hormona del crecimiento, IGF-1 y sus proteínas ligadoras). 

Desde el punto de vista endócrino, la ocurrencia de la pubertad es el resultado de la disminución de la regula-

ción negativa (feedback) del estradiol sobre el hipotálamo. Esta disminución, promueve que las neuronas secreto-

ras de GnRH incrementen su secreción, lo que induce un aumento en los pulsos de LH, resultando en el creci-

miento y maduración final del folículo dominante y posterior ovulación (11). Estos cambios endócrinos (disminu-

ción del efecto negativo de los estrógenos unido al incremento de GnRH y LH) son los principales eventos que 

regulan el inicio de los ciclos estrales en animales prepúberes. Sin embargo, los mecanismos específicos y el mo-

mento en el cual ocurre, así como el papel que juegan los esteroides (estrógenos y progesterona) en la activación 

de las neuronas secretoras de GnRH, no son completamente conocidos. 

Desde el punto de vista práctico, la aparición de la pubertad ha sido asociada con variables productivas como 

son el peso corporal, la cantidad de tejido adiposo expresada en condición corporal y la genética del animal (45). 

Para simplificar y entender los cambios que ocurren en el desarrollo del animal y cómo afectan la maduración del 

eje reproductivo, el período entre el nacimiento y la aparición de la pubertad (etapa prepuberal) ha sido dividido 

en distintas fases: el período infantil (desde el nacimiento hasta los 2 meses de edad), el período de desarrollo 

(entre los 2 meses y los 6-7 meses de edad), la fase estática (entre los 6-7 meses y los 10 meses de edad) y final-

mente la fase peripuberal (después de los 10 meses de edad). Se ha sugerido que durante la fase de desarrollo, el 

hipotálamo y los órganos reproductivos se encuentran en proceso de maduración; este período está caracterizado 

por el incremento en la secreción de LH, que a su vez causa el crecimiento de folículos que alcanzan dominancia 

y formación del antro. Sin embargo, la secreción de LH cesa y permanece basal durante la fase estática. Esta fase 
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está caracterizada por una lenta y gradual maduración final del eje reproductivo hasta el inicio de la fase peripube-

ral. En esta última etapa, la regulación negativa del estradiol hacia el hipotálamo declina, lo que se asocia con un 

incremento en la secreción de gonadotropinas (FSH y LH) y presencia de folículos dominantes, que a su vez, sin-

tetizan y secretan estradiol, que eventualmente estimulará la secreción preovulatoria de LH y finalmente la ovula-

ción. 

El objetivo de la presente revisión es discutir los posibles mecanismos por los cuales la nutrición y los este-

roides, tanto endógenos como exógenos, estimulan la secreción de GnRH. Adicionalmente, se discutirán algunos 

de los estudios publicados utilizando productos a base de progestágenos, tanto naturales como sintéticos, para 

inducir la pubertad y el impacto sobre la fertilidad en vaquillonas de razas carniceras. 
 

 

2. EFECTO NEUROENDÓCRINO DE LOS ESTEROIDES SOBRE LA SECRECIÓN DE GNRH 

La regulación de la secreción de GnRH es crítica para el inicio de la ciclicidad en animales prepúberes. Esta 

regulación se encuentra mediada por los esteroides de origen ovárico (estradiol y progesterona), por la GnRH 

misma (autorregulación) y por otras hormonas como la Leptina, IGF-1, ácido gama-amino butírico (GABA), glu-

tamato, neuropéptido-Y, activina, inhibina, y el recientemente descubierto péptido (Kiss) y su receptor (GPR54), 

que aparentemente juegan un papel importante en la activación de las neuronas de GnRH durante la transición a la 

pubertad (9, 42). Estudios previos demostraron la importancia de la disminución en la regulación negativa que 

ejercen los estrógenos en la secreción de GnRH para la aparición de la pubertad (49). El consecuente incremento 

en la secreción de los pulsos de GnRH es necesario para la liberación de las gonadotropinas a nivel hipofisario 

(FSH y LH). 

Desafortunadamente, se tiene poco conocimiento de los mecanismos neuronales y anatómicos involucrados 

en la activación de las neuronas secretoras de GnRH. Hallazgos recientes indican que dichas neuronas no expre-

san receptores de estrógenos, por lo que se ha sugerido la existencia de otro tipo de neuronas que establecen co-

municación con las neuronas secretoras de GnRH (42). 

2.1. REGULACIÓN ESTEROIDOGÉNICA DE LA SECRECIÓN DE GONADOTROPINAS 

El estradiol es un importante regulador de la secreción de GnRH y a su vez de la secreción de FSH y LH. La 

progesterona en cambio tiene el efecto opuesto, e inhibe la expresión y la sensibilidad del hipotálamo a la acción 

de los estrógenos (39). Asimismo, se ha sugerido que el estradiol tiene dos mecanismos de acción. El primero, es 

la inducción del pico preovulatorio de LH, incrementando la expresión y translocación de los receptores de 

GnRH. Secundariamente, promueve la secreción de GnRH después del pico preovulatorio de LH, para promover 

la secreción de LH y estimular el desarrollo del cuerpo lúteo (8, 39). Por ejemplo, en la oveja ciclando, durante la 

fase luteal (elevada concentración de progesterona), la expresión de receptores de GnRH es disminuida y su se-

creción está caracterizada por pulsos de baja frecuencia y alta amplitud. En contraste, luego de la regresión del 

cuerpo lúteo, las concentraciones de progesterona disminuyen y sobreviene la fase folicular del ciclo estral, carac-

terizada por un incremento en la concentración de estradiol que induce la secreción de GnRH y LH (36). Estos 

resultados, demuestran el efecto inhibitorio de la progesterona sobre los receptores de GnRH. Turzillo y col. (57) 

determinaron que la administración de estrógenos promueve la expresión de receptores de GnRH en la hipófisis 
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durante la fase luteal. Los resultados sugieren que los estrógenos no inducen la expresión de receptores durante 

esta etapa. Asimismo, se observó que el número de receptores aumenta después de la regresión del cuerpo lúteo y 

más intensamente, antes del incremento de la concentración de estrógeno. Por lo tanto, se especula sobre la exis-

tencia de otros factores que modulan la actividad de las neuronas de GnRH. Adicionalmente, una de las hipótesis 

formuladas es que la concentración basal de estrógeno es suficiente para inducir la expresión de los receptores de 

GnRH e incrementar la sensibilidad. Por otra parte, una vez que la concentración de progesterona disminuye des-

pués de la regresión del CL, el núcleo hipotalámico generador de los pulsos de GnRH es activado y puede ser 

estimulado por la acción estrogénica de los ovarios (51). De hecho, Turzillo y Nett (58) observaron que en ovejas, 

el tratamiento con estrógeno incrementó la expresión de receptores de GnRH en el hipotálamo, en ausencia de 

progesterona y que esta respuesta es dosis dependiente. 

En contraste con la acción estimulante del estradiol en el hipotálamo, la progesterona tiene dos efectos inhibi-

torios. El primero consiste en reducir la frecuencia de los pulsos de GnRH, a través de la reducción de la expre-

sión de receptores hipotalámicos y finalmente, la disminución de la sensibilidad en la hipófisis a la GnRH. Sin 

embargo, se ha reconocido que en la oveja es necesaria la acción de la progesterona como modulador en el cere-

bro para tener la acción plena del estradiol. Caraty y Skinner (5) trataron con progesterona exógena ovejas ovarie-

ctomizadas y evaluaron la eficacia de promover la secreción de GnRH con la administración exógena de estró-

geno. Los resultados revelaron que los animales tratados con progesterona al inicio del experimento mostraron un 

incremento en la concentración de GnRH luego de la administración de estrógeno. Este estudio demostró que, 

independientemente del efecto contrastante de la progesterona y el estrógeno, existe una estrecha relación entre 

ambas hormonas para modular la secreción de GnRH en el animal durante el ciclo estral. 
 

 
 

En el animal prepúber se especula que antes del establecimiento de los ciclos estrales, el individuo experi-

menta incrementos temporales de progesterona, debido a la formación de cuerpos lúteos de vida corta que pudie-

ran aumentar el efecto del estrógeno (40). Finalmente, la progesterona también puede mediar la secreción de 

GnRH por medio de la interacción con otros neuro-moduladores, como el GABA, que ejercen un efecto inhibito-

rio sobre la secreción. Evidencia experimental sugiere que las neuronas de GnRH expresan receptores GABA. En 

contraste, el estradiol disminuye la transmisión de GABA hacia las neuronas secretoras de GnRH. 

Por otra parte ha sido reconocida la interacción de los esteroides sobre la regulación de sus propios recepto-

res. Estudios realizados en roedores sugieren que el estradiol induce la expresión de receptores para progesterona 

(P4R) en el núcleo antero-paraventricular (AVPV); la activación de este receptor resulta en el incremento en la 
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amplificación de la secreción de pulsos de GnRH y LH y unido a este efecto también se ha observado que este 

receptor responde a la acción de los estrógenos modulando los pulsos de GnRH (27). 

Una de las teorías que se han postulado de cómo el estradiol ejerce el efecto positivo para el inicio de los ci-

clos estrales en animales prepúberes, es a través de modificaciones en las conexiones sinápticas de las neuronas 

secretoras de GnRH que expresan los receptores de estradiol (11). Como se mencionó, el estradiol regula la expre-

sión de receptores de GnRH, pero asimismo modula la síntesis de GABA y células sintetizadoras de glutamato, 

las mismas que expresan el receptor α de estradiol. Un estudio publicado recientemente (7) sugiere que estas neu-

ronas se encuentran localizadas en el área AVPV hipotalámica, directamente por encima de las neuronas de 

GnRH y que son capaces de responder al efecto de los estrógenos. Además, estas neuronas reciben información de 

otras áreas del hipotálamo como el núcleo preóptico, el núcleo arcuato, y la amígdala, las que contienen neuronas 

que expresan receptores de estradiol. Asimismo, han sido localizados receptores de progesterona en el núcleo 

ventro-medial del hipotálamo (VMN) y en el núcleo arcuato, así como en diversas zonas del área preóptica medial 

(mPOA), AVPV y en el núcleo supraquiasmático (SCN). 

Estudios previos han tratado de caracterizar el patrón de expresión de los receptores de estradiol en el hipotá-

lamo. Day y col. (12) observaron que próximo al inicio de la pubertad ocurre una disminución en la expresión de 

receptores de estradiol, la que se ha relacionado con la disminución del efecto negativo de los estrógenos durante 

la etapa prepuberal y por lo tanto, al no haber el efecto negativo del estradiol los pulsos de GnRH y de LH aumen-

tan hasta que el animal experimenta la ovulación. Asimismo, se ha sugerido que la pubertad se presenta en res-

puesta a un aumento en la concentración de estrógeno y a cambios estructurales en la comunicación neuronal en el 

hipotálamo. Dichos cambios estructurales se han observado en el área preóptica, en la cual se presenta una dismi-

nución en la expresión de receptores de estradiol y un cambio morfológico de las neuronas. En un estudio realiza-

do en ratas, Dócke y col. (13) propusieron que un incremento en las concentraciones de estradiol en el área preóp-

tica medial se encuentra asociado a la inactivación de neuronas que inhiben la secreción tónica de gonadotropinas 

(LH y FSH), a través de la disminución en la sensibilidad del área medio-basal del hipotálamo al efecto negativo 

del estradiol. Por otra parte, el estradiol inactiva neuronas en el área preóptica medial, que sensibiliza neuronas en 

el núcleo medio basal del hipotálamo. Recientemente, se ha indicado que el efecto negativo del estradiol hacia 

áreas hipotalámicas es mediado por un péptido llamado Kiss y por la regulación de su receptor GPR54. 

2.2. EFECTO DEL PÉPTIDO KISS EN EL ESTABLECIMIENTO DE LA PUBERTAD 

Se ha reportado que las neuronas secretoras de GnRH no expresan receptores de progesterona ni de estradiol 

(35). Por lo tanto, para explicar el mecanismo por el cual los esteroides de origen ovárico ejercen su acción en la 

secreción de GnRH se ha postulado la existencia de una compleja comunicación neuroendócrina y de diversos 

moduladores. Como es el reciente descubrimiento del péptido kiss (Kiss-1), de su receptor (GPR54) y de la loca-

lización de éstos en núcleos hipotalámicos y en diversos tejidos corporales que participan en procesos reproducti-

vos como la pubertad. Al respecto, estudios realizados previamente muestran que existe inmunorreactividad de 

neuronas que expresan este péptido y su receptor en el núcleo arcuato, AVPV, núcleo dorso-medial y área pre -

óptica. 

Por otra parte se ha reportado la expresión del receptor GPR54 en neuronas secretoras de GnRH en el hipotá-

lamo de ratones (34) en relación con el área pre -óptica en donde se encuentran las neuronas de GnRH. Del mismo 

modo, también se ha descripto la existencia del receptor en el núcleo arcuato de ratas y simios, lo que sugiere el 

posible papel de este péptido y su receptor en otras especies como en los bovinos. En adición, se ha observado la 

expresión de este receptor y del péptido kiss en la hipófisis, ovarios y testículos en ratas, simios y ovejas (37). 

Todo esto refuerza la teoría que este péptido y su receptor tengan participación en la modulación del eje reproduc-

tivo. 

Roa y Tena-Sampere (52) resumieron algunos de los efectos específicos en la reproducción del sistema kiss y 

su receptor: 

a) El péptido kiss es un potente estimulador de la secreción de GnRH/gonadotropinas. 

b) Kiss se ha visto relacionada con la aparición de la pubertad. 

c) Kiss presenta efectos activadores en las neuronas de GnRH. 

d) Los sitios principales del sistema kiss se presentan en el núcleo arcuarto y AVPV. 

e) La secreción de kiss y su receptor se encuentran controlados por esteroides, por lo tanto son candidatos ideales 

para modular efectos positivos y negativos de estrógenos y progesterona en la secreción de LH/FSH. 

Distintos ensayos han arrojado resultados variables, y en ocasiones contradictorios, luego de administraciones 

exógenas del péptido kiss en animales prepúberes, como ratas, simios y ovejas (48). El péptido kiss parece estimu-

lar el eje reproductivo a través de la activación de neuronas de GnRH, de hecho, estudios realizados con ratones 

"knockout" para el receptor GPR54 sugieren que la administración exógena de kiss no influyó en la secreción de 

GnRH ni de las gonadotropinas (54). Adicionalmente, se ha demostrado que usando antagonistas de GnRH, el 

efecto del péptido kiss se encuentra inhibido. En un estudio realizado en ovejas durante la etapa de anestro, se 
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demostró que la administración continua de kiss por 24 horas indujo la secreción de LH en 75% de los animales 

tratados. Estos resultados sugieren, que incluso cuando el animal se encuentra en etapa no reproductiva (anestro 

estacional y la etapa prepúber), este péptido juega un papel importante en la activación de las neuronas de GnRH 

y en la secreción de LH. 

El péptido kiss podría tener un papel crítico en el establecimiento de la pubertad en hembras, así como en 

machos. Se ha demostrado que durante la etapa prepuberal hay una disminución en la expresión y síntesis de este 

péptido y su receptor. Sin embargo, cerca de la pubertad (período peripuberal) existe un aumento en dicha expre-

sión en primates (55). El sistema kiss-1 parece cambiar con respecto a la maduración sexual del animal, de hecho, 

se han observado cambios importantes en la morfología de neuronas kiss en el núcleo arcuato y en el núcleo 

AVPV durante la transición entre la etapa peripuberal y la pubertad, y se ha demostrado que la expresión del pép-

tido kiss se encuentra regulada por la expresión de receptores de estradiol α. Asimismo, se ha sugerido (6) que el 

sistema kiss en el hipotálamo es activado en etapas tempranas del desarrollo (neonatal/infantil) y que se encuentra 

regulado por la acción estrogénica de los ovarios. Estudios utilizando ratones "knockout" para las enzimas encar-

gadas de la síntesis de esteroides demuestran que la expresión y síntesis de kiss y su receptor disminuyen drástica-

mente en los núcleos arcuato y AVPV. 

Por otra parte, una de las teorías formuladas es que el sistema kiss no es el principal modulador de la puber-

tad, sino que es solamente un mecanismo más en el complejo establecimiento de la pubertad (48). Específicamen-

te, el estrógeno inhibe la expresión de kiss en el núcleo arcuato, y en contraste estimula la expresión en el AVPV. 

Asimismo, se ha observado que el pico preovulatorio de estrógeno (proveniente del folículo dominante) estimula 

la síntesis de kiss y de su receptor, induciendo la secreción de GnRH. 

Unido a la regulación esteroidogénica del sistema kiss en el hipotálamo, otros factores como el estado nutri-

cional del animal también modulan este sistema. Se ha observado que en animales que se encuentran en estados 

de subnutrición y en balance energético negativo existe una disminución del ARN mensajero para kiss. Por ejem-

plo, se ha reportado que la hormona leptina puede inducir la expresión del gen de kiss, y probablemente este me-

canismo se encuentra también involucrado en la regulación de leptina sobre la secreción de GnRH y LH (2). En 

adición, se ha reportado que IGF-1 induce la expresión del gen para kiss en el núcleo AVPV en ratas prepúberes, 

y en contraste, la hormona Ghrelin (secretada en el intestino delgado) inhibe la expresión del péptido kiss. Sin 

embargo, no se ha mostrado efecto alguno de la insulina sobre el sistema kiss. 

Basado en esta información, se puede especular que el estradiol de origen ovárico afecta indudablemente la 

expresión del péptido kiss y de su receptor en al menos dos importantes áreas del hipotálamo, el núcleo arcuato y 

AVPV. Unido a esto, existen numerosos factores que podrían afectar este sistema y por lo tanto influir en la apari-

ción de la pubertad. Murphy (37) sugirió el posible efecto del péptido kiss en la regulación de la secreción de go-

nadotropinas, que podría ser el mismo en vaquillonas que experimentan la aparición de la pubertad de forma pre-

coz (pubertad con menos de 300 días de edad). El sistema kiss, como se discutió anteriormente, se encuentra regu-

lado por la acción del estrógeno de origen ovárico, y como las neuronas que expresan el péptido kiss y su receptor 

se encuentran íntimamente comunicados con las neuronas de GnRH, es posible pensar que este sistema es un im-

portante mediador de la pubertad. Asimismo, se ha demostrado que tanto el sistema kiss como receptores de es-

tradiol se encuentran también en la hipófisis pudiendo afectar directamente la secreción de las gonadotropinas al 

potenciar el efecto de la GnRH. Finalmente, se ha demostrado que el sistema kiss también se encuentra expresado 

a nivel ovárico. Se ha reportado expresión en las células de la teca del folículo, sin embargo, se desconoce las 

funciones que pudiera desempeñar este sistema en el desarrollo y regulación de la síntesis de esteroides. 

3. INDUCCIÓN A LA PUBERTAD PRECOZ Y SU RELACIÓN CON LA NUTRICIÓN 

El estado nutricional, y más específicamente el estado energético del animal, influye en la síntesis de esteroi-

des de origen ovárico y en particular en la secreción de estradiol. Esta respuesta es debida al incremento de las 

hormonas metabólicas, como la insulina y la IGF-1, que ejercen efectos positivos sobre los folículos en desarrollo. 

Sumado a esto, el estado nutricional del animal afecta otras hormonas relacionadas con la regulación de la repro-

ducción como la leptina, el neuropéptido-Y, etc. El efecto combinado de estas hormonas podría estar involucrado 

en el control de la aparición de la pubertad, disminución de la regulación negativa del estradiol y activación de 

neuronas como las del sistema kiss y neuronas de GnRH que consecuentemente afectarán la secreción de gonado-

tropinas. 

Se han realizado numerosos estudios para evaluar el efecto de la nutrición y su impacto sobre la edad a la pu-

bertad. En este punto se discutirán algunos de los estudios más recientes y el efecto de dietas altas en contenido 

energético sobre variables reproductivas asociadas con la pubertad. 

Gasser y col. (14, 15, 16, 17) y Maquivar y col. (32) evaluaron el efecto de alimentar con una dieta alta en 

energía (Tabla 1) a vaquillonas destetadas a los dos meses de edad hasta la aparición de la pubertad. Se observó 

que dicha dieta incrementó la concentración de estradiol en comparación con los animales alimentados con la 
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dieta control (15). En la misma serie de estudios se demostró que la dieta alta en energía promovió un incremento 

en la frecuencia de pulsos de LH a partir de los 190 días de edad (14).  

 

Tabla 1.- Dietas experimentales para vaquillonas de razas carniceras alimentadas desde los dos meses 

 de edad hasta la aparición dela pubertad (dietas usadas por Gasser y col., 2006ª, 2006
b
, 2006

c
 y 2006

d
). 

 
 

Este hallazgo se relaciona con las evaluaciones ováricas realizadas en el segundo estudio (15), en los cuales el 

diámetro del folículo dominante resultó ser más grande a los 196 días de edad con respecto al de los animales 

control. En el tercer estudio de esta serie, Gasser y col., (16) investigaron si los cambios morfológicos y endó-

crinos observados en los primeros dos estudios, se encontraban asociados con la disminución de la regulación 

negativa al estradiol. Se observó que en los animales alimentados con la dieta alta en energía se indujo la diminu-

ción del efecto inhibitorio de estradiol al hipotálamo de forma precoz. Finalmente, en el último estudio de esta 

serie (17) se observó que el orden de la dieta afectó la edad a la pubertad. Los animales alimentados con la dieta 

alta en energía entre el destete (112 días de edad) hasta los 196 días de edad y después alimentados con la dieta 

utilizada en el tratamiento control hasta los 402 días de edad alcanzaron la pubertad a edades similares que los 

animales alimentados con la dieta alta en energía durante todo el experimento (271 ± 17 vs. 283 ± 17 días de edad, 

respectivamente). Esto confirmó que en vaquillonas carniceras parece haber un período crítico de desarrollo, en el 

cual la dieta podría impactar en la edad a la pubertad, e inducir cambios endócrinos, como la activación de neuro-

nas de GnRH y aumento en la secreción de gonadotropinas. Estos estudios demostraron el efecto de la dieta sobre 

variables reproductivas, y los cambios que ocurrieron para el establecimiento de la pubertad de forma precoz. Sin 

embargo, los cambios metabólicos necesarios para la aparición de la pubertad permanecen poco estudiados. Ma-

quivar y col. (32) reportaron que vaquillonas que muestran pubertad precoz tienen una concentración más elevada 

de IGF-1, que aquellas con pubertad normal. Más estudios son necesarios para determinar el efecto de la dieta y el 

período más pertinente para promover la pubertad en vaquillonas carniceras. 

4. EFECTO DE LA ADMINISTRACIÓN EXÓGENA DE PROGESTÁGENOS PARA INDUCIR LA 
PUBERTAD EN VAQUILLONAS PARA CARNE 

El porcentaje ideal de peso corporal que se debe procurar antes del primer servicio en vaquillonas de razas 

para carne es cercano al 60-65% del peso de un animal maduro. Este peso se alcanza con una ganancia de 0,5 a 

0,8 kg/día entre el destete (6 meses de edad) y el inicio de la época reproductiva. Asimismo, en los establecimien-

tos ganaderos en Estados Unidos, el objetivo es tener una vaquillona pariendo por primera vez alrededor de los 2 

años de edad, con el objetivo de maximizar la vida productiva del animal. Sin embargo, algunas vaquillonas al 

inicio de la época de servicios permanecen en estado prepuberal, y consecuentemente, su desempeño reproductivo 

se ve limitado, acarreando pérdidas económicas para el productor. Como se mencionó anteriormente, Nogueira y 

col. (40) indicaron que las vaquillonas experimentan antes de alcanzar la pubertad, ciclos estrales irregulares, de-

bido a la presencia de cuerpos lúteos de corta duración (Figura 3). Estos hallazgos fueron reportados anteriormen-

te por Byerley y col. (4), que sugirieron que la fertilidad se incrementa cuando la vaquillona tiene su primer servi-

cio en el tercer ciclo estral, después de haberse establecido la pubertad. Asimismo, la vaquillona que entra al pe-

ríodo de servicios en estado prepuberal encontrará limitaciones reproductivas y de crecimiento para resultar 

preñada. Es por esto que se han desarrollado estrategias nutricionales y hormonales para la inducción de la puber-

tad en vaquillonas de más de 10 meses de edad. El uso farmacológico de hormonas es una de las estrategias más 

utilizadas en vaquillonas de carne para inducir/sincronizar el estro, y desencadenar la ovulación. Específicamente, 

una de las hormonas más empleadas son los progestágenos, tanto naturales como artificiales, con o sin la combi-

nación de otros agentes como los estrógenos, GnRH y sus análogos, eCG, y prostaglandina y sus derivados. 
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Más allá de los numerosos protocolos y esquemas de sincronización, los resultados reproductivos varían am-

pliamente de acuerdo a la genética del animal, tipo de explotación y manejo. La eficiencia en la sincroniza-

ción/inducción de las vaquillonas de primer servicio es crítica para el desarrollo y la continuidad de las hembras 

dentro del rodeo. 

Este ítem discutirá el efecto de distintos agentes a base de progestágenos sobre la inducción a la pubertad en 

vaquillonas prepúberes específicamente, sin embargo, no se debe descuidar los animales que ya alcanzaron la 

pubertad para incrementar la fertilidad al primer servicio. 

Un limitado número de estudios ha evaluado diferentes esquemas de sincronización en hembras prepúberes, 

ya que usualmente dentro de los sistemas de producción en los Estados Unidos, las vaquillonas entre los 12 a 14 

meses de edad ya se encuentran ciclando, por lo tanto en esta sección se discutirán los estudios realizados en va-

quillonas prepúberes y el efecto de progestágenos sobre la inducción a la pubertad. 

4.1. MGA 

El progestágeno oral acetato de melengestrol (MGA, 6-metil-17 alfa-acetoxy- a6metileno-pregn-4,6- dieno-

3,20-diona) ha sido utilizado desde su desarrollo en 1962. Se ha reportado que tratamientos de larga duración con 

MGA disminuyen la fertilidad del celo sincronizado, sin embargo, la fertilidad incrementa en los siguientes estros 

naturales (61). El MGA se ha usado extensivamente para inducir la pubertad en vaquillonas. Patterson y col. (43) 

alimentaron con MGA (0,5 mg/día/animal) por un período de 7 días a 60 vaquillonas prepúberes y observaron que 

el 67% de los animales exhibieron celo después de finalizado el tratamiento. Además, el 60% de los animales tuvo 

una concentración de progesterona mayor a 1 ng/ml indicativa de la presencia de un cuerpo lúteo con plena fun-

ción esteroidogénica y de vida normal 14 días después del tratamiento. Por otra parte, Imwalle y col. (22) evalua-

ron el efecto de la alimentación con MGA por 8 días. Sus resultados indicaron que el 100% de los animales trata-

dos que habían sido determinados como prepúberes antes del tratamiento, alcanzaron la pubertad 10 días después 

del tratamiento, basado en la concentración sanguínea de progesterona. En otro estudio, Neibergs y Reeves (38) 

alimentaron con MGA por 7 días seguido por la administración de prostaglandina (PGF2α) al final del tratamien-

to. Se observó que el 91% de los animales exhibieron celo dentro de los 34 días posteriores a la finalización del 

tratamiento. Sin embargo, solamente el 36% mostró celo inmediatamente después del tratamiento (dentro de los 

primeros 7 días). Estos resultados indican que si bien la progesterona induce la pubertad en la mayoría de los ani-

males tratados, la rapidez con la cual los animales responden al tratamiento probablemente dependa del estado 

mismo del animal y del grado de madurez fisiológica. 

En otro estudio donde se evaluó el efecto del tratamiento de larga duración (14 días) de MGA, más la admi-

nistración de PGF2α (PGF) en vaquillonas, se observó que al inicio del estudio, el 37% (55/47) de los animales 

eran prepúberes; de este grupo de animales en el 72% (40/55) se indujo la pubertad durante o después de termina-

do el tratamiento con MGA. De estas 40 vaquillonas, el 82% (33/40) mostró celo después de la administración de 

PGF, las cuales fueron inseminadas. La tasa de concepción al primer servicio fue 66% (22/33). Esta información 

sugiere que la combinación de MGA y PGF es efectiva para inducir la pubertad en vaquillonas para carne, y que 

no compromete la fertilidad del animal. 

En un estudio que comparó el efecto del tratamiento con MGA durante 7 días más la administración de 

GnRH en vaquillonas prepúberes Bos taurus vs. Bos taurus x Bos indicus, Patterson y col. (44) demostraron que 

la respuesta al celo no fue diferente entre genotipos. La tasa de concepción a primer servicio fue similar entre 
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animales. Sin embargo, se observó que el tratamiento incrementó la proporción de animales con ciclos estrales 

cortos. Finalmente Martin y col. (33) evaluaron el efecto de un sistema intensivo de desarrollo que promueve al-

canzar el 50% del peso corporal del peso maduro antes del inicio de la época de servicios, más la suplementación 

oral con MGA por 14 días. Se observó que el 52% (62/119) de las vaquillonas que fueron desarrolladas en este 

sistema se encontraban ciclando al inicio de la época de servicios, mientras que solamente el 35% (49/142) de las 

vaquillonas control estaba ciclando para el inicio de la época de servicios. La tasa de preñez fue similar entre los 

tratamientos, 87,2% en el tratamiento control y 89,8% en el tratamiento intensivo más MGA. En este estudio se 

realizó una caracterización de los animales y se observó que 82,4% (control) y 45,5% (sistema intensivo) de las 

vaquillonas que no resultaron preñadas se encontraban en estado prepuberal. Estos resultados indican que inde-

pendientemente del tratamiento aplicado, un determinante del éxito en un programa reproductivo es el estado re-

productivo del animal antes del inicio del servicio. 

Finalmente, Wood-Follis y col. (60) evaluaron el efecto de un tratamiento a base de MGA (14 días) con 

(MGA select) y sin administración de GnRH (MGA + PGF a los 12 días de terminado el tratamiento de MGA y la 

administración de PGF 7 días después de la administración de GnRH en dos localidades distintas. Al inicio del 

tratamiento se observó que en la localidad 1 solamente el 30% (18-60) se encontraba ciclando, mientras que en la 

localidad 2 el 67% (36/54) eran púberes. La respuesta al celo combinando resultados de ambas localidades fue del 

80% en los animales considerados prepúberes para ambos tratamientos (MGA + PGF y MGA select). La tasa de 

concepción al celo sincronizado fue similar entre tratamientos, 82% para MGA + PGF y 79% para MGA select. 

Finalmente, al final de la época reproductiva las vaquillonas catalogadas como prepúberes en el tratamiento MGA 

+ PGF (94%) y en el MGA select (100%) resultaron preñadas. 

4.2. NORGESTOMET 

Estudios realizados utilizando progesterona sintética (inyectable o por medio de implantes auriculares) para 

inducir la pubertad y evaluar la fertilidad después de establecidos los ciclos estrales han brindado resultados va-

riables, debido a diversos factores, como el número de animales incluidos en cada estudio, la evaluación del esta-

do reproductivo antes del tratamiento (prepúber o ciclando) y la información correspondiente a las tasas de con-

cepción. A continuación, resumiremos algunos de los estudios que demuestran el efecto del Norgestomet en va-

quillonas prepúberes, así como la información sobre la fertilidad de vaquillonas prepúberes. 

Experimentos realizados por González-Padilla y col. (18) evaluaron la eficacia de la administración de Nor-

gestomet para inducir la pubertad en vaquillonas de razas para carne, entre los 12 a 14 meses de edad. Los autores 

observaron que el 75% de los animales prepúberes tratados con una inyección intramuscular de Norgestomet fue-

ron capaces de alcanzar la pubertad. En un segundo estudio, González-Padilla y col. (19) trataron vaquillonas de 

carne con el mismo rango de edad con un implante auricular de Norgestomet por un período de 9 días en combi-

nación con la administración de valerato de estradiol. Los resultados de este estudio indican que la administración 

de ambas fue eficaz para inducir la pubertad y que el 94% de las vaquillonas tratadas resultaron preñadas al final 

de la época de servicios (45 días de duración). Posteriormente, Beal y col. (3) evaluaron el efecto del implante 

auricular de Norgestomet por 9 días más la administración de valerato de estradiol (5 mg) o la inyección de un 

agente luteolítico al momento de retirar el implante en vaquillonas para carne. El 86% de las hembras que habían 

sido clasificadas prepúberes (25/29) fueron observadas en celo, independientemente del tratamiento recibido. 

Adicionalmente, se observó que la tasa de preñez después de 60 días de terminado el tratamiento fue 96%. En 

contraste, Tanaka y col. (56) observaron que el 45% de los animales prepúberes tratados con un implante de Nor-

gestomet por 9 días, no respondió al tratamiento. Estos resultados en conjunto indican que la utilización de un 

implante por 9 días de Norgestomet en combinación con la administración de estrógenos es eficaz para inducir la 

pubertad en vaquillonas para carne. 

En un estudio a largo plazo (3 años), en el que se utilizó un implante auricular de Norgestomet con y sin la 

administración de GnRH, Henderson y Miller (21) reportaron que aquellas vaquillonas que recibieron GnRH al-

canzaron la pubertad 26 días antes que los animales que no recibieron GnRH. Asimismo, se observó que los ani-

males que recibieron Norgestomet + GnRH alcanzaron la pubertad 30 días antes que los animales del tratamiento 

control (no tratamiento). En el mismo estudio, las vaquillonas fueron inseminadas a celo detectado y el porcentaje 

de animales preñados a la inseminación fue mayor en las vaquillonas tratadas con el progestágeno solo en compa-

ración con el grupo control (93% Norgestomet solo, 74% Norgestomet + GnRH y 51% para las vaquillonas del 

tratamiento control). En contraste, Hall y col. (20) evaluaron la eficacia de la administración de Norgestomet para 

inducir la pubertad a diferentes edades en vaquillonas de carne. Sus resultados indican que el tratamiento no indu-

jo la pubertad en vaquillonas de 9,5 meses, ni de 11 meses de edad, sin embargo, a los 12,5 meses de edad el 80% 

de los animales alcanzaron la pubertad y continuaron ciclando después del tratamiento. Este estudio enfatiza la 

importancia de la madurez del animal al recibir el tratamiento. En otras palabras, el animal requiere tener una 

madurez mínima para poder responder adecuadamente al tratamiento hormonal. Aquellos animales en estado pe-

ripuberal son más susceptibles a responder al tratamiento hormonal que un animal en fase estática (Figura 1). 



Sitio Argentino de Producción Animal 
 

Página 9 de 15 

Estudios realizados en ganado cebú, en regiones tropicales, son escasos, sin embargo, en dos experimentos 

Maquivar y col. (30), trabajando con vaquillonas cruza Brahman en el trópico húmedo de Costa Rica, evaluaron el 

efecto de un implante de Norgestomet por 9 días junto con la administración de valerato de estradiol al momento 

de retirado el implante en combinación con un programa de suplementación a base de pulpa de cítricos. Al final 

del experimento se observó que el 100% de las vaquillonas en el tratamiento suplementado mostraron estro, mien-

tras que solamente el 73% (11/15) lo hicieron en el grupo control. Además, cuando se compararon aquellos ani-

males que mostraron celo, la inducción a la pubertad fue mejor en el tratamiento suplementado, ya que el 67% 

(10/15) continuaron con ciclos estrales normales, mientras que en el control solamente el 37% (4/11) alcanzó la 

pubertad. En el segundo estudio, utilizando la misma estrategia (suplementación más el tratamiento hormonal), se 

demostró que la respuesta al celo fue similar entre las vaquillonas suplementadas (95%, 21/22) y grupo control 

(91%, 21/23). Resultados similares fueron observados con respecto a la inducción a la pubertad para las vaquillo-

nas suplementadas (52,4% 11/21) y grupo control (43,0% 9/21). Estos resultados sugieren que si bien el trata-

miento sincronizador indujo la pubertad, existe mucha variabilidad anual probablemente debido a la variación 

entre animales. 

Recientemente, Sá Filho y col. (53) usaron 3 mg de Norgestomet por 8 días, junto con la administración de 2 

mg de benzoato de estradiol y prostaglandina al final del tratamiento. Algunas vaquillonas de este experimento 

recibieron además 400 UI de eCG. Los resultados de este estudio muestran que el 100% (27/27) de los animales 

que se clasificaron como prepúberes al inicio del tratamiento ovularon, mientras que solamente el 37% (10/27) 

resultaron preñadas a la inseminación artificial. En contraste, aquellos animales que no recibieron eCG, el 77% 

(20/26) ovularon, y solamente el 30% resultaron preñados a la inseminación (6/20). De esta información se puede 

concluir que el efecto del Norgestomet más estrógenos y prostaglandina es suficiente para desencadenar la puber-

tad, sin embargo, la fertilidad a estos tratamientos disminuyó considerablemente la fertilidad de los animales. 

4.3 CIDR 

El CIDR es uno de los dispositivos de progesterona más utilizados en el mundo para inducir/sincronizar el ce-

lo en ganado para carne. Rasbe y col. (50) evaluaron el efecto del dispositivo intravaginal de progesterona solo 

(por un período de 7 días, P) o en combinación con benzoato de estradiol (implante por 7 días más estradiol al día 

8, PE) en vaquillonas prepúberes. Se observó que las vaquillonas tratadas obtuvieron un mejor porcentaje de pre-

sentación de estro (80% P 94% PE) en comparación con el control (40%). Asimismo, se observó que 114/203 

(56%) de las vaquillonas mostraron un CL funcional de vida normal al final del estudio (45/102 P 69/101 PE). 

Finalmente, el efecto de la progesterona sola incrementó la proporción de animales en estado peripuberal que 

manifestaron celo (P 37%, PE 81%). Esta información sugiere que la progesterona en combinación con estradiol 

es un método efectivo para la inducción de la pubertad. En un estudio similar, Lucy y col. (28) compararon el 

efecto del CIDR por 7 días con la administración de prostaglandina un día antes de retirado el dispositivo (33,5 

mg de dinoprost trometamina) vs. la sincronización con una sola inyección de prostaglandina en 724 vaquillonas. 

La proporción de vaquillonas prepúberes varió entre estados, el rango fue entre 8% al 100%. En promedio, el 43% 

de los animales fueron prepúberes. Los resultados de este experimento mostraron efectos significativos de trata-

miento, estado reproductivo antes del tratamiento y localización, sin embargo, no se observó efecto entre trata-

miento y estado reproductivo. En la Tabla 2 se pueden apreciar los datos combinados de este experimento durante 

los 31 días que duró el período de servicios. La Figura 4 muestra la proporción de animales que resultaron no 

preñados al final de la época de servicios. Se puede observar que el tratamiento del CIDR + PGF resultó en un 

menor número de vaquillonas vacías, mientras que el tratamiento con PGF y control resultó en cerca del 80% de 

animales no preñados. 

 

Tabla 2.- Características reproductivas de vaquillonas  prepúberes tratadas con 

 una inyección de PGF o CIDR + PGF y tratamiento control 
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Recientemente, Leitman y col. (26) compararon el efecto de un tratamiento a largo plazo de progesterona (14 

días) más la administración de PGF (25 mg I.M.) y GnRH (Figura 5, protocolo de sincronización). Los resultados 

muestran que la respuesta al celo fue similar entre los tratamientos (86% (12/14) para CIDR select, y 64% (7/11) 

para Select synch + CIDR). 
 

 
 

Desafortunadamente, el estudio no reporta los resultados en cuanto a ovulación de las vaquillonas que eran 

prepúberes (los resultados se encuentran combinados con los animales que ya se encontraban ciclando). Por lo 

tanto, se encontraron diferencias significativas en cuanto a la proporción de animales que ovularon en respuesta a 

la GnRH, CIDR select (81%, 21/26) y Select synch (39%, 9/23). 

En otro estudio realizado por Leitman y col. (26) se evaluó el efecto del uso del CIDR por 14 días más GnRH 

y prostaglandina, y el efecto del CIDR y prostaglandina (Figura 5). 

No se encontraron diferencias significativas en la tasa de concepción, y el estado reproductivo de las vaqui-

llonas entre tratamientos, por lo que los autores combinaron los datos de vaquillonas prepúberes y ciclando. Se 

demostró que las vaquillonas que recibieron GnRH en el protocolo de 30 días mostraron celo más rápido que 

aquellas en el protocolo de 28 días, aunque ambos tratamientos resultaron en tasas de preñez similares. 

En el mismo año, Pfeifer y col. (47) evaluaron el efecto de un tratamiento a corto plazo, usando CIDR (5 

días) solo o en combinación con la administración de PGF (500 µg de cloprostenol, IM) al momento de retirado el 
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implante en vaquillonas prepúberes. Los resultados indican que los animales tratados con CIDR + PGF presenta-

ron mejores tasas de ovulación en comparación con el tratamiento CIDR y el control (Figura 6). 
 

 
 

Además, se demostró que ninguno de los animales tratados presentó un ciclo estral de corta duración después 

de finalizado el tratamiento. Finalmente, Perry y Perry evaluaron el efecto del tiempo a la administración de 

GnRH y el uso del CIDR por dos días. La GnRH fue administrada al momento de la inserción del CIDR, a las 6 

horas post inserción y a las 48 horas. La respuesta ovulatoria varió entre el 45% y 65% en los animales prepúbe-

res, con un promedio general del 58% (42/72). 

El ganado criado en condiciones tropicales presenta diferentes adaptaciones fisiológicas que el ganado man-

tenido en condiciones templadas. Por lo tanto, se han establecido diferentes estrategias para inducir la pubertad en 

vaquillonas Bos indicus (31). Algunas de las estrategias que se han implementado varían en cuanto a la eficacia y 

a las condiciones de los animales. Claro-Júnior y col. (10) determinaron el efecto de la utilización de un CIDR (12 

días) nuevo, y aquellos que han sido usados previamente. Los tratamientos consistieron en el uso de un CIDR 

nuevo (CIDR1), CIDR usados tres veces (CIDR4) y el tratamiento control, sin la utilización del implante 

(CIDRO). Se observó que los animales que recibieron el implante (independientemente del número de usos) tuvie-

ron una mejor respuesta al estro (CIDR1 42,6% 101/237; CIDR4 39,3% 94/239) en comparación con el grupo 

control (CIDR0; 19,5% 22/113). Asimismo, el tratamiento CIDR4 tuvo la mayor tasa de concepción dentro de los 

primeros 7 días (46,8% 44/94), que el tratamiento CIDR1 (33,7% 34/101) y CIDRO (27,3% 6/22). El porcentaje 

acumulado de celo a los 45 días posteriores al tratamiento fue mayor en el tratamiento CIDR1 y CIDR4 que en el 

tratamiento control (Figura 7). 
 

 
 

La tasa de preñez a los 90 días fue mayor en el tratamiento CIDR1 (83,5% 198/237), y CIDR4 (83,7% 

200/239) que en aquellos animales que no recibieron el implante (CIDR0; 72,6% 82/113). Estos resultados, sugie-

ren que los CIDR previamente utilizados son más efectivos para inducir la pubertad en vaquillonas de carne, así 
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como para promover una mayor proporción de animales en estro y de animales gestantes. Finalmente, se reportó 

que al día 0 (día en el cual el implante fue colocado), las concentraciones de progesterona resultantes del CIDR, 

fueron mayores en los animales que recibieron un CIDR nuevo (CIDR1; 2,31 ± 0,11) que en aquellos tratados con 

un CIDR con previo uso (CIDR4 1,20 ± 0,11) y aquellos que no recibieron CIDR (CIDRO; 0,37 ± 0,16). 

COMPARACIÓN DEL USO DE MGA CON CIDR 

En un estudio publicado recientemente por Mallory y col. (29), se comparó el uso de MGA por 13 días en 

combinación con la administración de PGF 20 días después de finalizado la alimentación con MGA, y el uso de 

un programa de sincronización con CIDR por 14 días y la administración de PGF 16 días después de retirado el 

implante. Al inicio del tratamiento se observó que el 44% (22/50) de los animales en el tratamiento MGAPGF, y 

el 43% de los animales que recibieron CIDR (21/49) eran prepúberes. No se detectaron diferencias significativas 

entre los tratamientos con respecto al momento en el cual los animales mostraron celo (52 h con MGA-PGF2α vs. 

57 h con CIDR-PGF2α). Asimismo, no se observaron diferencias entre los tratamientos en la tasa de concepción 

de las vaquillonas prepúberes (43% para MGA-PGF2α y 44% para CIDR-PGF2α) y la tasa general de preñez 

(85% MGA-PGF2α y 84% CIDR-PGF2α). Estos resultados sugieren que ambos protocolos son eficaces para in-

ducir la pubertad y que la fertilidad aparentemente no se ve afectada por el tipo de sincronización. 

5. RESUMEN Y CONCLUSIONES 

La edad a la pubertad influye de manera directa en el desempeño reproductivo del animal. Asimismo, existen 

numerosos factores que afectan la edad a la pubertad, algunos de ellos no discutidos dentro de esta revisión. Sin 

embargo, es indudable que el aspecto nutricional expresado en términos de peso corporal, condición corporal y 

acumulación de tejido adiposo, juega un papel primordial en la madurez reproductiva del animal (pubertad) y 

sobre todo al inicio de la época de servicios. De manera similar, el sistema neuroendócrino del animal tiene un 

impacto directo sobre la presentación de la pubertad. Desafortunadamente se tiene poco conocimiento de los me-

canismos exactos que ocurren durante la maduración del eje reproductivo. Con el descubrimiento de nuevos neu-

ro-transmisores y hormonas (kiss y su receptor GPR54), así como el entendimiento del rol que juegan algunas 

hormonas metabólicas (Hormona del crecimiento, IGF-1, Leptina, Insulina, etc.) dentro de los procesos reproduc-

tivos, es posible empezar a entender los complejos mecanismos fisiológicos que influyen en el establecimiento de 

los ciclos estrales, y de este modo, desarrollar estrategias que permitan manipular este sistema, con el fin de ma-

ximizar el desempeño reproductivo. Por otra parte, hay que tomar en cuenta que el animal es un ente biológico, y 

por lo tanto existen numerosos sistemas involucrados en procesos reproductivos. Previamente, se ha reportado que 

la vaquillona es capaz de responder a estímulos exógenos (hormonales) cuando alcanza alrededor del 50 al 60% 

del peso adulto (estado peripuberal) y se ha demostrado que con adecuados estímulos nutricionales este porcentaje 

se puede reducir y los animales pueden alcanzar la pubertad a edades tempranas (menores a los 300 días de edad). 

Dentro de las estrategias hormonales para la inducción a la pubertad existe una numerosa variedad de hormo-

nas y fármacos. Se ha podido demostrar en diversos estudios que para inducir la pubertad es necesario un "pri-

man" de progesterona para modular mecanismos en el cerebro, y proporcionar el adecuado ambiente endócrino a 

través de la reducción del efecto negativo del estradiol hacia el hipotálamo y la reducción de receptores de estró-

genos en áreas hipotalámicas. Asimismo, parece ser que el efecto de la progesterona es necesario para inducir la 

pubertad, sin embargo, este efecto se potencia cuando se combina con otras hormonas como la GnRH, estradiol y 

prostaglandina. La prostaglandina ha recibido interés recientemente, ya que se ha postulado que incrementa la 

sensibilidad de la hipófisis a la GnRH (59), sin embargo este efecto queda por ser dilucidado. 

Es aceptado que la primera ovulación del animal generalmente no es fértil y que no está acompañada con ma-

nifestación de celo, sin embargo esta área permanece en debate, ya que algunos experimentos han comprobado 

altas tasas de fertilidad mientras que otros han tenido tasas pobres de concepción. Por otra parte, hay que tener en 

cuenta la importancia del manejo de la recría, ya que un adecuado desarrollo de las vaquillonas y un apropiado 

manejo reproductivo es crucial para la eficiencia de los sistemas de producción bovina. 

Finalmente, cada protocolo aquí discutido presenta ventajas y desventajas, asociadas a las condiciones bioló-

gicas de las vaquillonas (edad, peso corporal, ganancia diaria de peso, genética, estado de salud, estado reproduc-

tivo, etc.) y a las condiciones de manejo del establecimiento (estructura, personal, facilidad en la aplicación de los 

protocolos de sincronización, costo-beneficio y otras variables económicas, etc.), por lo tanto es necesario una 

evaluación profunda y cuidadosa de dichas condiciones a la hora de la implementación de los diferentes protoco-

los y estrategias dirigidos a inducir la pubertad y promover altas tasas de preñez. 
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