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INTRODUCCIÓN

Durante la vida prenatal, el futuro ovario adulto adquiere funciones cuyo signi-
ficado biológico no está aun dilucidado. Esto es, la capacidad que tienen cientos de
miles de folículos primordiales de desarrollarse hasta un estadio preovulatorio, para
después sufrir atresia. Sin embargo, la ovulación solamente ocurre cuando el animal
alcanza su capacidad de reproducirse, a partir de la pubertad. La pubertad comprende
un lapso durante el cual aparecen las señales de receptividad sexual, conocidas como
estro y ocurren cambios neuroendocrinos que dan como resultado el inicio de la ovu-
lación. Se considera que la pubertad ha llegado cuando ocurre la primera ovulación y
hay manifestación del estro.

El conocimiento de las características de la pubertad es esencial para la toma de
decisiones en hatos ganaderos dedicados a la producción eficiente de leche, carne o
DP, dado el costo de la manutención de una novilla. De preferencia, según su genoti-
po, la hembra bovina debe alcanzar la capacidad reproductiva según su potencial y la
función del ganadero debe centrarse en proporcionar las condiciones óptimas para
que tal potencial se exprese con la menor edad posible, en el momento esperado.

En el inicio de la pubertad inciden factores tales como la raza, edad, temperatu-
ra, duración de luz del día (fotoperíodo), época del nacimiento, ambiente social, con-
vivencia con machos y el estado nutricional. En la medida que la ocurrencia de la pu-
bertad sea lo más temprano posible, dentro de los límites de la capacidad genética, se
incrementarán las probabilidades de mejorar la rentabilidad de las explotaciones ga-
naderas.

Un estudio en ganado Holstein, en Bogotá (Colombia) mostró que antes del pri-
mer celo manifiesto, ya había sucedido por lo menos una ovulación (Prieto y Hernán-
dez, 1994), mientras que en novillas Hereford, la primera ovulación fue seguida por
un ciclo ovulatorio de duración breve (7,7 ± 2 días) y luego por uno de duración nor-
mal (20,3 ± 0,5 días) (Evans et al., 1994). En novillas Holstein en Canadá, Tekpetey et

al. (1987) encontraron un promedio de 1,1 ± 0,3 ovulaciones antes del primer celo ob-
servado con 70% de concepción al primer servicio y una duración del primer ciclo de
18,3 ± 0,6 días (promedio, 21 días) (Cuadro 1). Después de la pubertad se han obser-



vado períodos de anestro de 118,6 días en novillas Brahman y de 113,4 días en novillas
del cruce Brahman x Hereford (Mezzadra et al., 1993), lo que permite concluir que
existe un período peri-puberal de estabilización de la función reproductiva.

Cuadro 1
Algunos parámetros reproductivos en novillas Holstein

peripuberales en Canadá (Tekpetey et al., 1987)

Parámetro en Novillas Promedio ± DE

Número de servicios por concepción 1,4 – 0,2

Duración del primer ciclo estral (en días) 18,3 - 0,6

Duración de los ciclos subsiguientes (en días) 19,9 - 0,6

Número de ovulaciones antes del primer calor 1,1 – 0,3

Intensidad del estro 2,8 – 0,1

Tasa de concepción al primer servicio 70%

En la práctica, se deja transcurrir un lapso entre el inicio de la pubertad y el primer
servicio o inseminación artificial. En el subtrópico de México se reportan valores prome-
dio de 17 ± 4,4 meses de edad para el comienzo de la pubertad y de 24 ± 3,5 meses para el
primer servicio, aunque los rangos de variación son de 9,2 a 26,7 y de 15,9 a 30,7m respec-
tivamente (Ordóñez, 1983), mientras que en la Sabana de Bogotá se halló en ganado Hols-
tein, una edad promedio a la pubertad de 14 meses y al primer servicio entre 24,7 y 28 me-
ses (Prieto y Hernández, 1994). Variaciones entre 12,4 y 20,7 meses al inicio de la puber-
tad se reportan en razas Cebú, Romosinuano y cruces Holstein x Cebú y Holstein x Sim-
mental (Grajales et al., 2006a). La mayor precocidad la exhibieron los animales cruzados,
seguidos por la raza Romosinuano en comparación con la raza Cebú (Cuadro 2).

Cuadro 2
Edad y peso a la pubertad en diferentes genotipos bovinos

Raza País Peso (kg) Edad (m) Referencia

Hereford EEUU 340 14 Roberson et al.,1991

Brahman Venezuela 212 17 Mezzadra et al.,1993

Simmental EEUU - - - - 12 Izard y Vandenbergh,1982

Holstein Cuba 233 15 Perón y Tarrero,1982

Holstein Colombia 307 14 Prieto y Hernández,1994

Holstein x Cebú Cuba 244 15,5 Perón y Tarrero,1982

Cebú Cuba 258 16 Perón y Tarrero,1982

Cebú Colombia 296 17 González,1994

Romosinuano Colombia 315 20 Grajales et al., 2006a

Cebú Colombia 400 23.7 Grajales et al., 2006a

Holstein x Cebú Colombia 372 12.4 Grajales et al., 2006a

Holstein x Simmental Colombia 320 14.1 Grajales et al., 2006a

532 / Aureliano Hernández Vásquez



Una tasa de preñez más alta fue observada en novillas apareadas en el tercer es-
tro, en comparación con otras servidas en el primero (Byerley et al., 1987), destacando
la importancia de distinguir entre pubertad y la obtención de capacidad reproductiva.
En un estudio en ganado Brahman se encontró que la edad al primer servicio fértil, en
promedio, era de 24,7 meses y que el 83,5% de las hembras estaban gestando antes de
los 30 meses en el Departamento del Cesar; mientras que en el Departamento de San-
tander, los datos correspondientes fueron de 31,8 meses y 35,9%, respectivamente
(Cely et al., 1990).

Se ha discutido ampliamente si es la edad o el peso corporal la señal que mejor
caracteriza el inicio de la pubertad, sin que haya una claridad al respecto (Bronson y
Manning, 1991; Schillo et al., 1992). En trabajos realizados en humanos, se ha postula-
do que posiblemente el factor más determinante de la pubertad es la expresión de un
conjunto de genes responsables de desencadenar los eventos que la inician (Ojeda,
1991). Sin embargo, para que pueda expresarse la capacidad genética, se necesitan
condiciones medioambientales favorables, incluida una alimentación y condición
corporal óptimas. En ambientes mejorados, lo ideal es obtener un primer parto a los 2
años (Patterson et al., 1992), lo cual no es posible en fincas tradicionales doble propó-
sito en el medio tropical.

Se acepta que las novillas de razas menos pesadas llegan más pronto a la puber-
tad que las de mayor peso (Cuadro 2). Las novillas Jersey, Guernsey y Ayrshire son
más precoces que las Pardo Suizo. Igualmente, novillas producto del cruce de 2 razas
alcanzan la pubertad a menor edad que sus progenitores (Martin et al., 1992; Mezza-
dra et al., 1993). Lo anterior puede atribuirse a que el estado nutricional afecta la pul-
satilidad de la hormona LH, la cual desempeña un papel crucial en los mecanismos
que desencadenan el comienzo de la pubertad (Schillo et al., 1992).

.En Colombia, la edad tardía y el bajo peso a la pubertad parecen deberse al ma-
nejo nutricional durante el levante de las novillas, con bajas ganancias de peso y con
períodos de restricción nutricional después del destete. Todo ello se atribuye a la baja
calidad de los forrajes, su disponibilidad y la ausencia de suplementación alimenticia.
Por eso es deseable que los animales sean levantados en un plano nutricional alto con
ganancia de peso mayor a 700 g/día, con el fin de obtener una edad más temprana de
pubertad y con peso adecuado, de forma que se obtenga mayor número de crías y lac-
tancias durante la vida útil del animal.

Un trabajo de la Universidad de Missouri demostró que las temperaturas bajas y
altas (10 ó 27°C) entre 1 mes de edad y la pubertad o el confinamiento, atrasaron la pu-
bertad en hembras de las razas Santa Gertrudis, Brahman y Shorthorn (Sorensen,
1979). Por otro lado, el aumento en la duración del fotoperíodo después de 22 ó 24 se-
manas de edad, acelera la presentación de la pubertad en animales Angus nacidos en-
tre Febrero y Julio en Wisconsin (Hansen et al., 1983), lo que corrobora reportes
preios (Schillo et al., 1983). Igualmente, los períodos de anestro que siguen a la presen-
tación de la pubertad en novillas Brahman y Brahman x Hereford se correlacionaron
altamente con el fotoperíodo, lo que sugiere que existe una probable influencia de los
factores medioambientales sobre la regulación de la actividad cíclica en novillas con
alta proporción de genes Bos indicus (Mezzadra et al., 1993). La exposición a un perio-
do prolongado de luz en novillas lecheras, además de acelerar la presentación de la pu-
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bertad, puede aumentar la producción láctea durante la primera lactancia (Rius et al.,
2005; Rius y Dahl, 2006).

ENDOCRINOLOGÍA

Durante el periodo fetal y la vida postnatal que antecede a la pubertad, el ovario
de la hembra bovina contiene folículos en crecimiento. Una gran cantidad de folícu-
los sufren atresia y ninguno de ellos es ovulado. La primera ovulación ocurre al inicio
de la pubertad. En consecuencia, el inicio de la pubertad puede tomarse como la posi-
bilidad que adquiere una novilla de ovular, lo cual depende de que exista un patrón de
secreción de la hormona LH caracterizado por su gran amplitud y frecuencia (Figu-
ra 1). La aparición del patrón de secreción debe ocurrir de manera abrupta, pues no
existe una etapa previa a la primera ovulación en la que el patrón secretor de LH cam-
bie paulatinamente (Dodson et al., 1988).

En la pubertad, los factores medioambientales actúan a través de diversas vías
neurales extrahipotalámicas para influir sobre la secreción de la hormona liberadora
de las gonadotropinas (GnRH) en el hipotálamo basal medial, la cual inducirá la se-
creción de las hormonas FSH y LH, por vía del sistema venoso portal-hipofisiario
(Figura 2).

En la etapa prepubertad, se acepta que existe una inhibición de la secreción hi-
potalámica de GnRH, ejercida por los estrógenos (E�) de origen ovárico, en especial
17ß-estradiol (Levasseur, 1977; Kiser et al., 1981; Day et al., 1984; Moseley et al.,
1984). Se supone que a medida que se aproxima la pubertad, el hipotálamo pierde pro-
gresivamente sensibilidad a tal inhibición (Ramírez y McCann, 1963). Es posible que
el efecto de retroalimentación positiva ejercida por los E� sobre la secreción de LH,
esté inhibido durante la prepubertad (Schillo et al., 1982; Day et al., 1984; Kinder et

al., 1987).
El número de receptores para estradiol en el hipotálamo basal medial disminu-

ye en la prepubertad, lo cual podría explicar la desaparición gradual de la inhibición
de los estrógenos sobre la secreción de LH (Day et al., 1987) (Figura 3). Para una revi-
sión más amplia sobre aspectos neuroendocrinos de la pubertad, se recomienda con-
sultar Ebling (2005).
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GnRH y LH (Prepubertad):

GnRH y LH (Pubertad):

Patrón de secreción de

Patrón de secreción de

Figura 1. Cambio en los patrones de secreción de GnRH y LH. La frecuencia y la amplitud de los pulsos se
incrementan. Los niveles de hormonas están en el eje imaginario de la y mientras que el tiempo está en el de
las x.



Durante el periodo prepuberal, los estrógenos modulan la secreción de LH, de
ahí que la ovariectomía aumente la frecuencia de liberación de LH, lo cual se inhibe
con la administración de estradiol (Kiser et al., 1981; Day et al., 1986). Algunos de los
componentes endocrinos relacionados con la pubertad están presentes en hembras
prepúberes, aún con anterioridad a la aparición de la pubertad. La secreción de LH se
puede provocar en terneras de 1 mes de edad, como respuesta a la administración de la
NRG (neuroregulina), la cual aumenta con la edad. Parece suceder lo mismo con la
FSH (Schams et al., 1981; McLeod et al., 1984).
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PROVENIENTES DEL MEDIO AMBIENTE

(Olfativos, lumínicos, auditivos, de temperatura, etc.)

HIPOTÁLAMO: GnRH

HIPÓFISIS: LH FSH

OVARIOS: Células Tecales o Foliculares

( - )

Adrenal (?)

Figura 2. Influencias externas e inhibición estrogénica de la secreción de GnRH, durante la prepuber-
tad.
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Figura 3. Mecanismos inhibitorios ( - ), o estimulantes (+) de la secreción de GnRH que desaparecen
o se activan con la llegada de la pubertad.
Según varios autores. E= estrógenos, NPY= neuropéptido, PGE-2=prostaglandina E2.
NRG= neuroregulina,. TGF=factor transformante de crecimiento.



Los ovarios de novillas prepúberes presentan ondas de crecimiento folicular, lo
cual significa que varios folículos crecen y luego sufren atrofia, con aparición de folí-
culos de mayor tamaño que otros. Las ondas de crecimiento folicular se asocian con
aumentos transitorios de FSH, que anteceden al inicio del desarrollo de cada onda
(Evans et al., 1994). El crecimiento de los folículos ováricos y la secreción de FSH in-
crementa con la frecuencia y amplitud de la secreción de LH, a medida que se aproxi-
ma la pubertad. Así mismo, cuando la primera ovulación se aproxima, disminuye el
número de receptores para E en el citosol de las células del hipotálamo anterior, basal
medial e hipófisis anterior (Kinder et al., 1987). Un mecanismo de refuerzo en la pre-
pubertad para aumentar la secreción de LH, podría estar representado por la adrenali-
na, la cual ejerce durante este periodo, un efecto positivo para la acción de la LH (Ho-
naramooz et al., 2000).

No hay claridad acerca de la participación de la prolactina en el inicio de la pu-
bertad. Los niveles séricos de E y de progesterona (P) permanecen bajos durante la
prepubertad y aumentan al final del período prepuberal. Es necesario que los E actúen
sobre el eje hipotálamo-hipofisiario para inducir un aumento en la secreción de LH y
FSH que antecede a la ovulación. Por lo tanto deberá desaparecer la inhibición que
ejercen los E sobre el eje, durante el período prepuberal.

Con la inhibición de la secreción de GnRH antes de la pubertad, se ha propor-
cionado evidencia de que el neuropéptido Y (NPY) podría constituir un factor que
impide la síntesis y/o liberación de GnRH, dado que cuando se va a iniciar la puber-
tad, en monos machos y hembras, disminuye notoriamente la expresión del péptido
mencionado en las neuronas del núcleo arcuato, en relación anatómica con las neuro-
nas productoras de GnRH (El Majdoubi et al., 2000) (Figura 3).

Otro mecanismo de control para la secreción de GnRH está constituido por se-
ñales entre los astrocitos. El factor transformante de crecimiento (TGF) y la neurore-
gulina (NRG) se producen en los astrocitos y estimulan la secreción de GnRH indi-
rectamente, activando los respectivos receptores localizados en astrocitos. La activa-
ción de receptores del factor epidérmico de crecimiento (EGF) por el TGF-alfa y/o de
otro complejo de receptores que se ligan a la NRG, permite que se libere prostaglandi-
na E-2 (PGE2), la cual va estimula la secreción de GnRH en las células neurosecreto-
ras. En conclusión, se plantea que el TGF y la NRG, son componentes fisiológicos del
mecanismo central que controla el inicio de la pubertad en la hembra (Ma et al., 1994;
Ojeda y Ma, 1998) (Figura 3).

En terneras, los niveles de LH aumentan entre el nacimiento y los 3 meses de
edad, declinan entre los 3 y 6 meses y aumentan hasta el comienzo de la pubertad (Fi-
gura 1). Dos meses antes de este evento, la frecuencia de ocurrencia de los pulsos de
secreción de LH aumenta significativamente, aunque su amplitud declina. Antes de
la primera ovulación, ésta amplitud se hace mayor (González- Padilla et al., 1975).

Previamente a la aparición de cada uno de los picos de secreción de LH, hay un
aumento de los niveles de P, los cuales pasan de 300 pg/ml a 1-3 ng/ml. Ello podría in-
dicar que la P tiene importancia en el establecimiento del patrón normal de secreción
de LH, tal vez, aumentando la sensibilidad de las células de la granulosa del folículo a
la LH (González-Padilla et al., 1975). Se acepta que hay más de un aumento transito-
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rio de los niveles de P antes de la primera ovulación, sin que se haya podido determi-
nar un patrón de secreción (Grajales et al., 2006b).

Se ha propuesto que la fuente de esta P es un tejido luteal, de 1.5 a 6 mm de gro-
sor, inmerso en el estroma ovárico (Berardinelli et al., 1979), aunque no hay que des-
cartar la posible participación de la glándula adrenal en este contexto. En el ovario, las
células mesenquimales tienen el potencial de diferenciarse en células productoras de
esteroides, lo cual abre la posibilidad de que algunas de ellas, que dan origen a las célu-
las de la teca interna, sean las responsables de formar el tejido luteal aludido.

El aumento de los niveles de hormonas sexuales antes de la pubertad, estimula
la producción de hormona del crecimiento (GH) y del factor insulínico del crecimien-
to 1 (IGF1), los cuales posiblemente estarían estimulando el aumento de la pulsatili-
dad de la secreción de GnRH (Belgorosky y Rivarola, 1995) (Figura 4).

En cerdas púberes, los niveles de estradiol 17-beta en el líquido folicular fueron
más bajos en el primero, que en el tercer calor (Smith y Stormshak, 1989). Debe tener-
se en cuenta que durante la prepubertad, el desarrollo folicular es similar al de los folí-
culos ovulatorios (Adams et al., 1994; Evans et al., 1994). Once a nueve días antes de la
ocurrencia del pico de LH puberal, sucede otro pico de la misma hormona, similar en
cuanto a su duración. La frecuencia de los picos de LH es irregular antes de la puber-
tad, lo cual puede explicarse por una inhibición sobre la secreción de esta hormona
efectuada por neuronas dopaminérgicas y opioidérgicas; ésta disminuiría a medida
que se aproxima la pubertad (Figura 3).

Para explicar la inhibición de la secreción de LH en el período prepuber, se ha
propuesto que los E podrían actuar estimulando la liberación de sustancias opioideas,
en particular la beta-endorfina, la cual suprime la liberación de la GnRH (Kinder et

al., 1987; Wolfe et al., 1992) (Figura 3).
La ausencia de ovulación del periodo prepúber, puede estar relacionada con el

número de receptores para LH en las células de la pared folicular del ovario, el cual se-
ría más bajo antes de la pubertad, para aumentar después con el advenimiento de la
misma (Kinder et al., 1987). Es posible también, que al aproximarse la pubertad el in-
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Figura 4. Aumento en la pulsatilidad de la secreción de GnRH
El aumento de los niveles de hormonas sexuales antes de la pubertad, estimulan la producción de hormona
del crecimiento (GH) y del factor insulínico del crecimiento 1 (IGF1), los cuales posiblemente estarían es-
timulando el aumento de la pulsatilidad de la secreción de GnRH A su vez, el IGF-1, participa en la pro-
ducción de estrógenos.



cremento en el número de receptores para GnRH en la adenohipófisis y su activación
juegue un papel preponderante.

Además de la inhibición ejercida por los E sobre la GnRH, se ha indicado que
existen aminoácidos y otros factores, como algunos neuropéptidos, neurotransmiso-
res y neuroesteroides, que actúan directa o indirectamente sobre las neuronas secreto-
ras de ésta hormona (Genazzani et al., 2000). Sin embargo, su participación exacta en
el inicio de la pubertad, no ha sido aún dilucidada.

La secreción de la GnRH necesita de la activación de los receptores de aspartato.
Ella se suprime por acción de un producto del metabolismo de esta misma hormona
denominado 1-5 GnRH y por los factores liberadores de la hormona del crecimiento,
insulínico de crecimiento I y proinsulina, los cuales, junto con algunos productos del
metabolismo de estos péptidos, inhiben la activación de los receptores de aspartato y
por ende de la GnRH, ejerciéndo así una regulación autocrina y paracrina de esta hor-
mona (Bourguignon et al., 1994). El óxido nítrico (NO) actúa como mediador en la ac-
ción del aspartato (Honaramooz et al., 1999).

Además del Aspartato, el Glutamato, el Acido homocistéico y otros aminoáci-
dos neurotransmisores, podrían contribuir a la maduración sexual estimulando la se-
creción de GnRH. Otro aminoácido, la Taurina, disminuye su concentración en el hi-
potálamo de ratas prepúberes, lo cual sugiere su participación en los eventos neuroen-
docrinos que llevan a la maduración sexual (Goroll et al., 1994) (Figura 3).

Existe un mecanismo de control, mediante el cual se disminuye la secreción de
GnRH, constituido por neuronas “gabaérgicas” (cuyo neurotransmisor es el ácido ga-
ma-aminobutírico). Se ha obtenido evidencia que entre dichas neuronas y las células
que liberan los aminoácidos estimulantes de la secreción del GnRH (taurina y gluta-
mato), hay una conexión a través de la cual se ejercería el control sobre la secreción de
GnRH (Feleder et al., 1999).

Durante el período postnatal el encéfalo sufre profundas alteraciones en los cir-
cuitos neuronales, debido a la gran actividad en la sinaptogénesis y la gliogénesis. En
las áreas neuroendocrinas, tales como la preóptica e hipotálamo anterior, en las cuales
se hallan ubicados los cuerpos celulares de las neuronas productoras de GnRH, los
cambios mencionados afectan la maduración de aquellas neuronas. Estas células, en
virtud del aumento de los receptores para el n-metil-d-aspartato, reciben gran canti-
dad de impulsos glutamatérgicos, lo cual induce la activación de las neuronas produc-
toras de GnRH (Adams et al., 1999).

En hembras bovinas, una de las formas de detección del estado púber es la pre-
sencia de niveles sanguíneos de P superiores a 1 ng/ml, que indica que el animal ya ha
ovulado (Jones et al., 1989).

Es importante recalcar, que el patrón de secreción de la GnRH y en consecuen-
cia de la LH cambian cuando se va a producir la primera ovulación, pasando de pulsos
de secreción poco frecuentes y de baja amplitud a unos de mayor frecuencia y ampli-
tud (Figura 2).

Se han estudiado los niveles séricos de la hormona del crecimiento y de la insu-
lina antes de la pubertad, así como los de algunos metabolitos (ácidos grasos y otros)
que inhibirían la producción o función de la hormona del crecimiento, intentando
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buscar una correlación con la aparición de la pubertad, pero sin llegar a resultados
concluyentes. Desde hace más de una década se planteó la posibilidad de la participa-
ción de la somatotropina y del factor insulínico de crecimiento 1 en el inicio de la pu-
bertad (Jones et al., 1989, 1991). Actualmente es claro que los niveles de IGF-1 libre,
aumentan en el periodo puberal y que en adición a sus efectos sobre el crecimiento del
animal, el IGF-1 facilita la liberación de GnRH en la eminencia media de la región hi-
potalámica (Hiney et al., 1996; Yamada et al., 1998). El IGF-1 tiene además acción so-
bre el crecimiento folicular en los ovarios de novillas prepúberes, lo cual podría signi-
ficar que se necesitan importantes niveles del factor de crecimiento aludido para que
se establezca una secreción adecuada de estrógenos que irían a estimular la secreción
de LH (Schoppee et al., 1996) (Figura 4).

Es bien conocido el efecto de los estrógenos sobre el crecimiento, en especial en
cuanto a la acumulación de agua y grasa en los tejidos, así como el de los andrógenos
en el aumento de la síntesis proteica. En este sentido se han realizado esfuerzos para
ver el efecto de los esteroides sintéticos en la aparición de la pubertad, encontrándose
que estos compuestos inhiben o reducen la secreción de gonadotropinas e impiden el
desarrollo del tracto reproductivo y de la pubertad en novillas y ovejas (Patterson et

al., 1992). Sin embargo, la aplicación de progestágenos en novillas acelera la pubertad,
posiblemente de acuerdo con Anderson et al. (1996), mediante la reducción del efecto
de retroalimentación negativa de los estrógenos sobre la liberación de LH.

Aunque es un tema controvertido, la glándula pineal podría estar participando
en el inicio de la pubertad, pues existen niveles altos de melatonina antes de la apari-
ción de esta, los cuales serían inhibitorios sobre la liberación de GnRH en el hipotála-
mo. Al llegar la pubertad, los niveles de melatonina descienden, desapareciendo la in-
hibición mencionada (Aleandri et al., 1997).

La leptina, una hormona secretada por las células grasas, es una proteína que se
expresa cuando las necesidades energéticas del organismo animal han sido satisfe-
chas, restringiendo entonces el apetito. Esta molécula hace que se aumente el metabo-
lismo oxidativo. La restricción alimenticia por períodos cortos en novillas prepúbe-
res, redujo la expresión génica para la leptina y los niveles circulantes de esta molécu-
la, así como los niveles sanguíneos de insulina y la frecuencia de los pulsos de secre-
ción de LH (Amstalden et al., 2000). García et al., (2002) hallaron que durante el perio-
do prepuberal hay un aumento en los niveles del factor insulínico de crecimiento y
del peso corporal, lo cual podría estar asociado con altos niveles de leptina en la sangre
y de la expresión de su gen.

El funcionamiento normal del timo parece ser de importancia para el comienzo
de la pubertad. Hinojosa et al., (1999) encontraron que una hormona tímica, conocida
como Timulina, podría estar ejerciendo una acción facilitadora para la activación de
la secreción de GnRH. La ovariectomía causa un aumento en el peso del timo, hasta
los 4 meses de edad. Antes de los 6 meses, se aumenta la secreción de un péptido cono-
cido como timosina beta 4, paralelamente a lo que ocurre con la hormona del creci-
miento. Los niveles sanguíneos de testosterona aumentan hasta los 10-12 meses de
edad, y luego disminuyen, tanto en hembras como en machos. Aparentemente, los
cambios en la producción de timosina beta 4 y LH están coordinados. Con la llegada
de la pubertad, no es evidente la aparente influencia de las secreciones ováricas sobre
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el peso del timo observada hasta los 4 meses de edad, pues no se advierten cambios
abruptos en su peso (Wise y Klindt, 1995).

La pubertad puede acelerarse si existe un macho en convivencia con las hem-
bras, según observaciones hechas en ovejas y cerdas, lo cual también sería válido para
vacas y yeguas. La orina de un toro colocada en los ollares de algunas novillas, aceleró
la presentación de la pubertad. Se plantea que hay una feromona en la orina del toro
que estimula, a través de vías nerviosas aferentes, la aparición de la pubertad ocasio-
nando un aumento en los niveles de gonadotropinas y en especial de LH, con lo cual
se incrementarían las concentraciones de esteroides ováricos (Izard y Vandenberg,
1982). Bronson y Desjardins (1974), postularon que el estímulo de la feromona pre-
sente en la orina, induce la maduración (en forma precoz) del sistema de retroalimen-
tación positivo que controla la función ovárica, causando así una liberación subovular
de LH, lo cual lleva a un aumento en la secreción de estrógenos ováricos. Sin embar-
go, Wehrman et al. (1996) no encontraron influencia de la presencia de un toro en la
aparición de una pubertad precoz en novillas de razas para producción de carne.

ASPECTOS NUTRICIONALES

Novillas Holstein mantenidas con bajos niveles de nutrición (61% de las necesi-
dades), presentaron su primer estro a los 16,8 meses de edad. Las alimentadas con nive-
les medianos (93%) a los 11,46 meses y las sometidas a niveles altos (129% del nivel me-
diano), a los 8,73 meses (Sorensen, 1979). Las novillas criadas en un buen plano de nu-
trición fueron más pesadas y más jóvenes a la pubertad comparadas con las que tenían
restricción nutricional. La tasa de crecimiento resulta inversamente proporcional a la
edad a la pubertad en novillas (Arije y Wiltbank, 1971; Gardner et al., 1977; Grass et al.,
1982; Oyedipe et al., 1982), mientras que las novillas alimentadas con un nivel de ener-
gía más alto, desarrollaron folículos ováricos dominantes de mayor tamaño que las que
recibieron un menor nivel energético en la ración (Bergfeld et al., 1994).

El destete temprano y el suministro de una dieta concentrada indujeron puber-
tad precoz en novillas Angus x Simmental (Gasser et al., 2006). Dado que el sustrato
para la elaboración de las hormonas esteroides es el colesterol, algunos investigadores
han asociado la disponibilidad de esta molécula con el inicio de la pubertad. La suple-
mentación de la dieta con grasa tuvo efecto positivo en los niveles de colesterol y de P4
en la sangre en novillas prepúberes de varios genotipos, pero no sobre una posible pu-
bertad precoz (Lammoglia et al., 2000).

Se ha propuesto que la leptina juega un papel en la definición de la época de apa-
rición de la pubertad en varias especies. Al respecto, hay opiniones contrapuestas. Por
un laso, se afirma que la leptina es una señal clave para informar al hipotálamo sobre
el estado de las reservas energéticas del organismo. Como se necesita que ellas sean
adecuadas para alcanzar la pubertad, está claro que la leptina reviste alguna importan-
cia en este contexto, aunque no hay claridad acerca de cuáles son los mecanismos de
control de la función reproductiva por parte de la leptina. La leptina induce la secre-
ción de LH cuando se inyecta en ratas ovariectomizados, actuando sobre el hipotála-
mo a través de receptores para la conocida como hormona concentradora de melanina
(Murray et al., 2000). Sin embargo, en novillas, la leptina no pudo acelerar la pulsatili-
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dad de la secreción de LH, aunque sí aumentó la secreción de dicha hormona a través
de un estímulo sobre la GnRH (Zieba et al., 2004).

CONCLUSIONES

Los factores medioambientales que influyen en la aparición de la pubertad son:
el nivel nutricional, el fotoperíodo, la hibridación entre razas bovinas, el ambiente so-
cial, el estrés, la presencia del macho (o las feromonas) y la temperatura.

En el trópico, con sus diferentes microclimas y diversas condiciones de manu-
tención de los animales, no hay aún claridad acerca de si los factores ambientales, in-
teractuando o individualmente, influyen en el inicio de la pubertad en bovinos (y
otras especies domésticas), determinando épocas del año más propicias para el inicio
de la pubertad, independientemente del factor nutricional.

Aún cuando se acepta que antes de la pubertad existe inhibición de los estróge-
nos en el eje hipotálamo-hipofisiario y se conocen algunos posibles mecanismos, fal-
tan aún puntos centrales por esclarecerse.

La expresión genética para la aparición y activación de los receptores y de los
mecanismos moleculares relacionados con el control de la función hipotálamo-hipo-
fisiario, a partir de neurotransmisores secretados por las neuronas del tálamo, hipotá-
lamo y sistema límbico (entre otros centros nerviosos, incluida la corteza cerebral),
juegan un papel central en la aparición de la pubertad, aún no estudiado suficiente-
mente. Igualmente, en estos mecanismos, se destaca la participación de los factores de
crecimiento y posiblemente neuroactivadores o represores de la función hipotalámi-
ca, en particular la relacionada con la secreción de amplia pulsatilidad y alta frecuen-
cia de GnRH.
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