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RESUMEN 

 

Con la finalidad de identificar criterios de selección para mejorar la aptitud 

reproductiva de la hembra bovina, se estudiaron 132 vaquillonas nacidas en 2011 y 

2012, pertenecientes a 5 grupos genéticos (GG): Angus (A), Hereford (H), AH, HA y 

Criollo (C) en dos años (Ensayos 1 y 2). Luego del destete y cada 28 días se registró 

la presencia de cuerpo lúteo, peso vivo, condición corporal, altura a la grupa, espesor 

de grasa de cadera, espesor de grasa dorsal y área de ojo de bife. Mediante análisis 

de ADN se determinó el genotipo para un total de 70 SNPs de genes intervinientes en 

las vías metabólicas hipotálamo-gonadal, crecimiento y metabolismo graso. Por otra 

parte, y con el fin de evaluar las relaciones existentes entre el comienzo de la vida 

―reproductiva‖ de las hembras y su eficiencia productiva, se analizaron los registros 

anuales de 895 vacas (217 A, 253 H, 125 C, 116 AH y 184 HA) nacidas entre 1986 y 

2009 en la Unidad Experimental N° 7 de la EEA INTA Balcarce para estimar la 

productividad media anual de la vaca (PRODAM), sus componentes de (Co)varianza y 

valores de cría (EBV). Las diferencias ambientales entre los dos ensayos evaluados, 

condicionaron la edad a la cual las vaquillonas entraron a la pubertad, que fue mayor 

en las que tuvieron menores ganancias pos destete.  Las vaquillonas HA alcanzaron la 

pubertad 54±15 días antes que las C (p<0,05), mientras que el resto de los GG no 

exhibió diferencias entre sí (p>0,05). El espesor de grasa dorsal medido por 

ultrasonografía a los 450 días de edad (15 meses) resultó un buen predictor de la edad 

a la pubertad y,  consecuentemente un criterio de selección potencialmente utilizable 

para mejorar la fertilidad de la hembra. La estimación de componentes de varianza 

para PRODAM arrojó una heredabilidad de 0,14±0,05. La edad a la pubertad de las 

vaquillonas evaluadas se asoció con la productividad media anual de sus madres, por 

lo que sería un buen predictor de la performance productiva de los vientres. Los SNPs 

en SPAG11 y PTGER2, mostraron cierta asociación con edad, peso y alzada a la 

pubertad. Del análisis realizado surge que las condiciones nutricionales 

inmediatamente posteriores al destete resultan de suma importancia para una 

aparición más temprana del primer cuerpo lúteo, indicador de pubertad. El espesor de 

grasa dorsal en las vaquillonas podría utilizarse como criterio de selección para 

precocidad sexual. Sin embargo resulta importante para futuros estudios, analizar con 

mayor detalle  la relación entre dinámica de deposición grasa y la entrada en pubertad 

de manera de evaluar la existencia de umbrales críticos (mínimos y máximos) para el 

inicio de la actividad reproductiva. La selección por precocidad sexual brindaría la 



xii 
 

posibilidad de mejorar la productividad media anual de las vacas y de esta manera la 

fertilidad del rodeo. A nivel molecular las asociaciones halladas entre los genotipos de 

los SNPs evaluados deberán ser validadas en poblaciones de mayor número de 

animales antes de señalarlos como criterios de selección para incrementar la fertilidad 

de la hembra. 

 
Palabras clave: bovinos para carne, selección, fertilidad, eficiencia productiva, SNPs 
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ABSTRACT 

 

In order to identify selection criteria to improve the reproductive capacity of the 

female bovine, we studied 132 heifers born in 2011 and 2012, belonging to 5 genetic 

groups (GG): Angus (A), Hereford (H), AH, HA and Creole (C) in two years (Trials 1 

and 2). After weaning, the presence of corpus luteum, live weight, body condition, rump 

height, rump fat thickness, rib fat thickness and rib eye area were recorded every 28 

days. By DNA analysis we determined the genotype for a total of 70 SNPs of genes 

involved in the hypothalamic-gonadal metabolic pathways, growth and fat metabolism. 

On the other hand, in order to evaluate the relationships between the beginning of the 

reproductive life of the females and their productive efficiency, the annual records of 

895 cows (217 A, 253 H, 125 C, 116 AH y 184 HA) born between 1986 and 2009 in 

Experimental Unit Nº 7 - EEA INTA Balcarce were analyzed to estimate the average 

annual productivity of the cow (PRODAM), its components of (Co) variance and 

breeding values (EBV). The environmental differences between the two trials evaluated 

conditioned the age at which the heifers reached puberty, which was higher in those 

who had lower postweaning gains. HA heifers reached puberty 54±15 days before C (p 

<0.05), while the rest of GG did not show differences between themselves (p> 0.05). 

The rib fat thickness measured by ultrasonography at 450 days of age (15 months) was 

a good predictor of age at puberty and consequently a selection criterion potentially 

useful to improve the fertility of the female. Estimation of (co)variance components for 

PRODAM showed a heritability of 0.14±0.05. Age at puberty of the evaluated heifers 

was associated with the average annual productivity of their mothers, which would be a 

good predictor of the productive performance of cows. SNPs in SPAG11 and PTGER2 

showed a certain association with age, weight and height at puberty. From the analysis 

performed, the nutritional conditions immediately after weaning are of vital importance 

for an earlier presence of the first corpus luteum, an indicator of puberty. The rib fat 

thickness in the heifers could be used as a selection criterion for sexual precocity. 

However, it is important for future studies to analyze in more detail the relationship 

between fat deposition dynamics and the onset of puberty, in order to determine the 

existence of critical thresholds (minimum and maximum) for the onset of reproductive 

activity. Selection for sexual precocity provides an opportunity to improve the annual 

average productivity of cows and thus cattle fertility. At the molecular level, the 

associations found among the genotypes of the SNPs evaluated should be validated in 
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populations with a larger number of animals before being identified as selection criteria 

to increase the female fertility. 

 

Key words: beef cattle, selection, fertility, productive efficiency, SNPs. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

La situación actual que atraviesa la ganadería exige lograr la mayor rentabilidad en 

la producción. Para ello, es preciso lograr la máxima eficiencia reproductiva de manera 

de asegurar alto retorno económico, ya que es uno de los principales factores 

determinantes para mejorar las ganancias. El mejoramiento de la eficiencia 

reproductiva requiere generar estrategias de manejo acordes a las condiciones de 

cada establecimiento en lo que respecta a medio ambiente y condiciones pastoriles. 

La optimización de la eficiencia reproductiva en los rodeos de cría permite incrementar 

su productividad. Una manera de lograrlo es mejorando la tasa reproductiva de las 

vacas ya existentes, lo cual permite aumentar la producción de terneros (Rearte, 

2010). 

Tradicionalmente, el mejoramiento genético de bovinos para carne se centró en 

caracteres de crecimiento dada su facilidad de medición, postergando atención a los 

caracteres reproductivos, a pesar de su importancia económica. En este sentido, 

Barwick et al. (1995) relataron que en los sistemas productivos de bovinos de carne, la 

eficiencia reproductiva es la variable más importante, seguida por los caracteres de 

crecimiento y por último los de carcasa. Los rodeos con altas tasas reproductivas y 

elevada precocidad sexual tendrán menores costos productivos y mayor rentabilidad 

(Toelle y Robison, 1985). Dentro de los caracteres reproductivos en bovinos pueden 

citarse caracteres de fertilidad (tasa de preñez, largo de gestación, éxito de parto, 

edad al primer parto, día de parto, intervalo entre partos, tasa de ovulación, edad a la 

primera parición, intervalo entre partos) y precocidad sexual (entendida como la menor 

edad a la cual los animales alcanzan la pubertad y consecuente aparición del primer 

cuerpo lúteo), y algunos indirectos como por ejemplo circunferencia escrotal y 

capacidad de servicio en machos.  

En general existen diferencias en el comportamiento productivo entre razas (Chase 

et al., 2001; Tatman et al., 2001; Jiménez-Severiano 2002; Sosa et al., 2002; Lunstra y 

Cundiff, 2003; Casas et al., 2007). Si bien la precocidad sexual y los caracteres de 

fertilidad son factores importantes en los sistemas de cría no están ampliamente 

incluidos hasta el momento en los esquemas de evaluación genética, probablemente 

debido a su baja heredabilidad, expresión tardía en la vida del animal y a la 

dificultad/costo del manejo de registro de variables. Una excepción a ésto son las 

variables días de parto (dias entre el inicio del servicio y el parto), tasa de preñez 

(Johnston et al., 2009) y probabilidad de preñez a los 14 meses (Eler et al., 2002). 
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La pubertad es un evento significativo dentro de la vida reproductiva del animal y su 

particularidad está dada por la compleja fisiología que determina su inicio y por la 

importancia zootécnica y económica que este fenómeno acarrea. Lograr animales más 

precoces sexualmente en los rodeos implica reducir la edad al primer parto y aumentar 

la vida productiva de las hembras, con el consecuente aumento en la productividad del 

sistema de cría (Martin et al., 1992). Esto se explica por el mayor número de terneros 

producidos a lo largo de la vida productiva de los animales más precoces, y por la 

reducción de las categorías improductivas disminuyendo el costo energético por 

unidad de producto (Beretta et al., 2001). 

La incorporación de caracteres de fertilidad a los esquemas de selección requiere 

detectar aquéllos que pueden medirse a una edad temprana del animal, que sean 

heredables y que estén genéticamente correlacionados con el carácter subyacente 

(Johnston et al., 2009). 

Varios estudios reportan diferencias en la edad de inicio de la pubertad dentro y 

entre razas bovinas (Wolf et al., 1965; Gregory et al., 1991; Burns et al., 1992; Martin 

et al., 1992; Evans et al., 1995; Thallman et al., 1999, 2001; Chase et al., 2001; Sosa 

et al., 2002; Lunstra y Cundiff, 2003; Casas et al., 2007) y esta variabilidad genética en 

precocidad sexual permitiría lograr importantes progresos genéticos en tales 

caracteres, lo cual revela la importancia de su caracterización en las diferentes razas 

para carne (Casas et al., 2007). 

Para que el carácter edad a la pubertad sea útil en esquemas de evaluación 

genética, necesita estar genéticamente correlacionado con caracteres reproductivos 

femeninos medidos en los sistemas de cría bovina (Johnston et al., 2009). En este 

sentido, la heredabilidad de la edad a la pubertad varió entre 0,40 y 0,50 en los 

estudios de MacNeil et al. (1984),Gregory et al. (1995) y Vargas et al. (1998), y se 

correlacionó genéticamente (-0,42 a -0,89) con otras variables de fertilidad tales como, 

tasa de preñez y parición (Laster et al., 1979; Morris et al., 2000; Phocas y Sapa, 

2004; Johnston et al., 2009).  

Por lo antes expuesto, se puede concluir que existen correlaciones significativas 

entre la mayoría de los caracteres reproductivos (Roxström et al., 2001), y además 

Mackinnon et al. (1990) postularon que la respuesta a la selección por fertilidad en la 

hembra bovina de un rodeo Tropical Compuesto seleccionado divergentemente, se 

debe a la madurez sexual temprana, demostrando una conexión entre fertilidad y edad 

a la pubertad precoz. 
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Johns et al. (1993) utilizaron técnicas de ultrasonido para evaluar la deposición 

grasa de novillos Hereford criados en sistemas pastoriles. Estos autores observaron 

que el primer lugar donde se almacenan y movilizan los lípidos está ubicado en la 

grasa intermuscular depositada en la intersección de los músculos biceps femoris y 

gluteos medios variable conocida como punto 8 australiano (P8).  

En la búsqueda de criterios de fácil medición y asociados a caracteres de 

precocidad y/o fertilidad, varios trabajos investigaron la utilidad del P8. Hassen et al. 

(2004) reportaron valores de heredabilidad de 0,40 para P8 en vaquillonas de raza 

Angus de 1 año de edad. Hopper et al. (1993) evaluaron el P8 en vaquillonas Angus y 

Santa Gertrudis sometidas a dos regímenes alimenticios: alta (1000 g/d) y moderada 

(500 g/d), ganancia diaria de peso con el fin de determinar si el estado nutricional 

afectaba el inicio de la pubertad. Los animales del grupo de alta ganancia diaria de 

peso alcanzaron la pubertad a los 513 días de edad promedio y acumularon 0,32 mm 

más de grasa en el P8 con respecto a los animales que fueron sometidos a una 

moderada ganancia diaria de peso, de los cuales solamente la mitad alcanzaron la 

pubertad, a los 492 días de edad promedio. Johnston et al. (2009) evaluaron el P8 en 

vaquillonas de razas tropicales compuestas (Tropical Composite) y Brahman, con el 

objetivo de relacionar la medida de grasa con el momento del inicio de la pubertad. 

Para esto realizaron evaluaciones periódicas de la dinámica folicular y P8 con 

ultrasonido hasta determinar la presencia de un cuerpo lúteo, lo cual les indicaba que 

el animal ya había alcanzado la pubertad. Estos autores encontraron efectos 

significativos de ubicación geográfica y mes de nacimiento de los animales que 

afectaban la edad al primer celo. Estimaron una heredabilidad de 0,57 en Brahman y 

de 0,52 en razas tropicales compuestas para edad al primer celo y una correlación 

genética de 0,43 entre el P8 y el inicio de la pubertad. De confirmarse esta asociación 

entre el inicio de la pubertad y el P8 y aún con valores más altos, podría indicar la 

posibilidad de utilizar el valor de P8 como criterio de selección por fertilidad en 

vaquillonas. Más recientemente Quintero Rodríguez (2011) determinó que el espesor 

de grasa en la cadera (P8) medido previo a la temporada de entore, permitiría detectar 

a las hembras con insuficiente madurez sexual y excluirlas del servicio, privilegiando 

así la elección de aquellas que tuvieran un adecuado grado de desarrollo reproductivo 

como para garantizar una concepción y partos tempranos, aumentando su eficiencia 

reproductiva individual y la del rodeo. 

En aquellos caracteres de baja heredabilidad tales como los asociados a fertilidad, 

la selección asistida por marcadores juega un rol principal. En los últimos años, 
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después de la secuenciación del genoma completo de varias especies de animales 

domésticos, surgió una cantidad significativa de trabajos que aplicaban la información 

genómica en distintas áreas productivas, y donde el uso de paneles de SNP (single 

nucleotide polyorphisms) hizo posible el estudio e identificación de muchos de los 

marcadores y genes que controlan la variabilidad de caracteres de interés económico 

de baja heredabilidad y/o difícil medición, como es el caso de las variables 

reproductivas. 

La regulación génica que determina la pubertad es compleja y se inicia en genes 

expresados principalmente en el hipotálamo. El modelo habitualmente aceptado en la 

actualidad sobre la regulación génica de la pubertad postula la existencia de Genes 

Maestros (master genes) que participan en la regulación del inicio de la pubertad, y 

otros que juegan un rol importante posibilitando la expresión de aquéllos a los que se 

los denominan Genes Permisivos (permissive genes) (Terasawa y Fernandez, 2004; 

Ojeda y Skinner, 2006; Plant y Witchel, 2006; Heger y Ojeda, 2007). Es decir que, 

cuando estas señales permisivas inducen en conjunto las condiciones metabólicas y 

de crecimiento, la reproducción se hace posible (Susman y Dorn, 2009).  

El conocimiento de los mecanismos que controlan el inicio de la pubertad en los 

mamíferos ha registrado un importante progreso en las últimas décadas. Numerosos 

trabajos realizados en diversas especies, especialmente la bovina, revelan el rol 

central de las hormonas gonadotróficas LH, FSH y la hipotalámica GNRH en el 

desarrollo y función del aparato reproductivo (Amann et al., 1986; Aravindakshan et al., 

2000; Themmen, 2005; Perry, 2012). 

En los últimos años se han empleado paneles de 50000 SNPs en bovinos para 

estudiar asociaciones con caracteres reproductivos. Sahana et al. (2010) encontraron 

asociaciones de SNPs con caracteres de fertilidad en hembras Danish y Holstein, 

empleando análisis de asociación de genoma completo (GWAS). Zhang et al. (2010) 

describieron asociaciones entre varios SNPs y edad a la pubertad en 1007 hembras 

Brahman, genotipadas con un panel Illumina Bovine SNP50 (Illumina Inc, Hayward, 

CA). Hawken et al. (2012) también observaron asociaciones de SNPs con ocurrencia 

de ovulación postparto en animales Brahman y Tropicales Compuestos utilizando el 

mismo panel. Pausch et al. (2011) encontraron QTLs en los cromosomas 21 y 14 

relacionados a la facilidad de parto y crecimiento en una población Simmental. 

Recientemente, Fortes et al. (2012) con parte de los datos analizados por Hawken et 

al. (2012), informaron regiones cromosómicas y presencia de polimorfismos asociados 

a edad a la pubertad de hembras. Aunque los avances en técnicas moleculares 
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posibilitaron la genotipificación de grandes cantidades de animales, todavía son pocos 

los estudios de investigación que muestren asociación de SNPs y caracteres 

indicadores de pubertad en bovinos de carne.  

Las tecnologías señaladas en el párrafo anterior pueden promover rápidos y 

sustanciales aumentos en la tasa de progreso genético del potencial reproductivo, a 

través de una mayor precisión en la estimación del mérito genético de los animales. La 

asociación entre la información molecular derivada de genes individuales o loci 

cromosómicos relacionados con las características cuantitativas de interés económico, 

junto con el análisis genético cuantitativo, permiten una mayor intensidad de la 

selección (Meuwissen y Van Arendonk, 1992). 

En base a los antecedentes presentados, en el presente trabajo se identificarán y 

estudiarán marcadores genéticos de genes relacionados a caracteres vinculados a la 

pubertad de la hembra y que expliquen parte de las variaciones fenotípicas 

observadas en dichos caracteres.  

 

1.1. Hipótesis 
 

1) Existen variables fenotípicas predictivas de fácil medición relacionadas con la 

edad a la pubertad que pueden ser utilizadas como criterios de selección para 

mejorar la fertilidad del rodeo. 

2) Existen polimorfismos (SNPs) de genes intervinientes en caracteres de 

precocidad sexual (Eje hipotálamo-gonadal) que se asocian con caracteres 

reproductivos de las hembras bovinas. 

3) Existen polimorfismos (SNPs) de genes intervinientes en el crecimiento del 

animal que se asocian con caracteres reproductivos de las hembras bovinas.  

4) Existen polimorfismos (SNPs) de genes intervinientes en el metabolismo 

graso que se asocian con caracteres reproductivos de las hembras bovinas.  

 

1.2. Objetivos generales 
 

Identificar variables predictivas de fácil medición, que puedan ser registradas 

en la vida temprana del animal, que sean heredables y que se relacionen 

genéticamente con la aptitud reproductiva de la hembra.  
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1.3. Objetivos específicos: 
 

a) Evaluar la relación fenotípica entre la edad a la pubertad y el espesor de grasa 

lumbar medido ecográficamente (punto P8) en terneras Angus, Hereford, 

Criollo y cruzas recíprocas Angus x Hereford. 

b) Evaluar la relación fenotípica entre el peso vivo, la alzada a la cruz y la 

condición corporal con la precocidad sexual en terneras Angus, Hereford, 

Criollo y cruzas recíprocas Angus x Hereford. 

c) Evaluar la relación fenotípica entre la evolución del espesor de grasa dorsal 

(egd), con el inicio de la pubertad en terneras Angus, Hereford, Criollo y cruzas 

recíprocas Angus x Hereford. 

d) Estudiar la variabilidad genética y fenotípica de los componentes de la 

eficiencia reproductiva. 

e) Evaluar el efecto de polimorfismos (SNPs) de genes intervinientes en el Eje 

hipotálamo-gonadal, en el crecimiento y metabolismo graso del animal. 
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2. REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 

 

 

2.1. Criterios de Selección  

 

El mejoramiento de la eficiencia del sistema de producción mediante selección 

depende de un gran número de caracteres, con diferente importancia relativa y que 

pueden ser combinados en una función objetivo (Smith, 1983). A través de la selección 

se modifican las frecuencias génicas de los diferentes caracteres incluidos en el 

objetivo de manera de promover el progreso genético para ese objetivo en dicha 

población.  

En la definición de un programa de mejoramiento genético por selección se requiere 

evaluar correctamente el producto de interés y su consecuente información económica 

(Rosa-Perez y Resende, 1999), sin dejar de lado las problemáticas de naturaleza 

financiera, con el fin de mejorar aquello que afecta el desempeño económico del 

sistema (Alencar, 2002).  

Se denominan criterios de selección a los caracteres medidos en los animales y 

utilizados para predecir su valor genético (Bittencourt et al., 2006). Ponzoni y Newman 

(1989) señalaron a los criterios de selección como los recursos que se utilizan para 

alcanzar los objetivos económicos. Existen dos tipos de caracteres según distingue 

Golden et al. (2000): caracteres de relevancia económica, que afectan principalmente 

la rentabilidad del sistema de producción, y caracteres indicadores, que se utilizan 

para indicar el mérito genético del carácter, y añaden información a la predicción de 

caracteres económicamente relevantes. Ambos tipos de caracteres pueden componer 

los criterios de selección.  

Parnell (2000) señaló que establecer los objetivos de selección es el punto más 

importante en la definición de un programa de mejoramiento. Según el autor se deben 

tener en cuenta los siguientes aspectos: a) la importancia económica de los 

caracteres, b) las necesidades del mercado, c) las metas productivas a alcanzar por el 

rodeo, y d) el desempeño actual del rodeo. Una vez que se determinan los objetivos 

de selección, el paso siguiente es establecer los criterios de selección, teniendo en 

cuenta que cada criterio de selección se relaciona con un objetivo que tiene 

importancia económica real (Bittencourt y Lôbo, 2003). 

Para que un determinado carácter sea incluido como criterio de selección, se debe 

considerar la contribución relativa al mejoramiento del carácter para la ganancia 
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económica, el mejoramiento potencial del carácter (variabilidad) y los costos de 

estimación de ese carácter. En ocasiones, los caracteres de interés no permiten ser 

incluidos en los objetivos de selección debido a su baja heredabilidad o bajo valor 

económico (Weller, 1994). 

 

2.2. Variables reproductivas 

 

La inclusión de caracteres reproductivos en los planes de mejoramiento genético es 

de suma importancia en bovinos para carne pero, en parte debido a la dificultad para 

medirlos y por la gran influencia de factores ambientales, no han sido muy utilizados 

(Pereira et al., 2001).  

En algunas evaluaciones genéticas de asociaciones de criadores de bovinos de 

carne se reportan las tendencias genéticas registradas en los caracteres de 

crecimiento y carcasa, pero no se informan para los reproductivos. Esta 

desinformación puede deberse a que el registro de estos caracteres es muy reciente, 

que no se conoce con exactitud la ponderación que deben recibir en los índices de 

selección, y también al número limitado de animales evaluados (Evans et al., 1999; 

Johnston, 2014). Estos factores hacen que las evaluaciones genéticas raciales que 

incluyan caracteres reproductivos, tanto de machos como de hembras a nivel mundial 

sean limitadas (Gutiérrez et al., 2002; Johnston et al., 2009, 2014). Esto contrasta con 

las evaluaciones genéticas para características de crecimiento y de carcasa que 

existen en numerosos programas, con millones de bovinos de carne evaluados 

anualmente a través de una variedad de razas y países.  

Según Willham (1971) desde un punto de vista económico, los caracteres 

relacionados a la eficiencia reproductiva de un rodeo, son los que revisten mayor 

importancia relativa, seguidos por los de crecimiento y en último lugar los de carcasa. 

Aún a pesar de su alta importancia económica, estos caracteres reproductivos se 

utilizan escasamente en los programas de mejoramiento genético de bovinos de 

carne, probablemente porque son dificultosos de medir, poco heredables y se 

expresan tarde en la vida del animal y por consiguiente el progreso genético esperable 

será lento (MacNeil et al., 2006). 

La Tabla 1 resume los caracteres reproductivos comprendidos actualmente en las 

evaluaciones genéticas de bovinos para carne en todo el mundo (Johnston, 2014).  

Los sucesos reproductivos no son independientes entre ciclos de producción, y 

requiere registrar los datos de manera completa basados en sistemas de información 
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integrales. En otras palabras, los datos deben ser registrados a los largo de cada año 

o de toda la vida productiva en cada animal (Middleton y Gibb, 1991; Rust y 

Groeneveld, 2001; Urioste et al., 2007ab). La Tabla 2 muestra los momentos en los 

que debieran registrarse algunos caracteres reproductivos de las hembras, 

observándose que la mayoría de ellos deben medirse repetidamente durante la vida 

útil del animal (Rust y Groeneveld, 2001).  

Tabla 1: Caracteres reproductivos incluidos en las evaluaciones genéticas raciales 
según país, adaptado de Jhonston (2014). 

Caracteres Países 

Circunferencia escrotal 
Australia, Nueva Zelanda, Sudafrica, Namibia, 

Argentina, Reino Unido, Irlanda, Brasil, Francia, 
Estados Unidos, Canadá, México 

Días para el parto Australia, Nueva Zelanda, Sudafrica, Namibia 

Preñez de vaquillonas Estados Unidos, Venezuela, Brasil 

Éxito de parto de vaquillonas Francia 

Edad al 1er parto Irlanda, Reino Unido, Brasil 

Intervalo entre partos Irlanda, Dinamarca, Reino Unido 

Permanencia/vida productiva Estados Unidos, Canadá, Venezuela, Reino Unido, 
Francia, Brasil 

 
Johnston (2014) indicó la importancia de estudiar el control genético que gobierna a 

los caracteres reproductivos de machos y hembras para lograr mayores tasas de 

progreso genético en estos caracteres. Este control genético varía entre especies (es 

decir, Bos taurus, Bos indicus), razas, ubicación geográfica, sexo, entre otros (Martin 

et al., 1992; Lopez et al., 2006). Por otro lado, el registro de las variables 

reproductivas, junto con una mejora en las metodologías de análisis de esa 

información, brinda oportunidades para el mejoramiento de la fertilidad a través de la 

selección (Cammack et al., 2009). 

Las heredabilidades de los caracteres de fertilidad que se ha utilizado en el 

mejoramiento genético animal son relativamente bajas (Tabla 3), como resultado de la 

gran variación residual en los modelos estadísticos aplicados (Veerkamp y Beerda, 

2007). Esa variación residual es probable se deba a efectos ambientales desconocidos 

y efectos genético aditivos y no aditivos que aún no han sido explicados (Rust y 

Groeneveld, 2001).  

La expresión del vigor híbrido o heterosis a nivel de caracteres reproductivos indica 

que ésta puede ser una estrategia de mejoramiento para tales caracteres (Martin et al., 

1992). En este sentido, el adelanto en la edad a la pubertad (Martin et al., 1992), el 

aumento en la tasa de preñez (Winder et al., 1992; Olson et al., 1993), el incremento 
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de los pesos al nacer y destete (Olson et al, 1993), la disminución del intervalo entre 

partos (Wall et al., 2005) y el aumento en la longevidad (Weigel y Barlass, 2003) de los 

animales cruza pueden atribuirse a efectos de vigor híbrido.
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Tabla 2: Momentos de registro de datos para varios caracteres reproductivos de la hembra, adaptado de Rust y Groenveld (2001). 

VP= Vida productiva; C/P= Cada parición; N= Nacimiento; ER= Entrada al rodeo; S= Servicio; E=Estro; C=Celo; P=Preñez; Pto=Parto; FP= Facilidad de parto; ST=  
Supervivencia del ternero; SR= Salida del Rodeo; 

Caracteres VP C/P N ER S E C1 C1n P Pto FP ST Sn En Cn Cnn Pn Pton FPn STn SR 

Edad al primer parto X - X       X            

Edad al primer celo - X   X  X      X  X       

Largo de gestación - X     X   X     X   X    

Nro. de 
Servicios/Concepción - X     X X  X     X X  X    

Tasa de preñez - X       X        X     

Éxito de parto - X          X        X  

Facilidad de parto - X         X        X   

Intervalo entre partos  X        X        X    

Tasa de parición X -  X      X        X   X 

Supervivencia del 
ternero - X  X      X        X   X 

Días para el parto - X   X     X   X     X    

Tasa de Ovulación - X    X        X        

Fecha de parto - X        X            
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Tabla 3: Heredabilidades (h2) para varios de los caracteres reproductivos de la hembra 
utilizados en bovinos para carne, adaptado de Rust y Groeneveld (2001) y Cammack 
et al. (2009). 

Caracteres h
2
 Referencias 

Edad al 1er 
parto 

<0,10 Bourdon y Brinks (1982); Smith et al. (1989); Martínez-
Velázquez et al. (2003). 

0,20 a 0,30 Morris et al. (1992), (2000); Gutiérrez et al. (2002). 

Edad a la 
pubertad 

0,10 a 0,20 Arije y Wiltbank (1971); Smith et al. (1989); Martínez-
Veláquez et al. (2003). 

0,40 a 0,50 Laster et al. (1979); Lunstra (1982); Martin et al. (1992); 
Splan et al. (1998); Vargas et al. (1998). 

≥0,60 Smith et al. (1976); MacNeil et al. (1984); Werre y Brinks 
(1986). 

Fecha de 
parto 

<0,10 

Itulya (1980); Bourdon y Brinks (1982); Azzam y Nielsen 
(1987); Johnson y Notter (1987); Smith et al. (1989); 
Buddenberg et al. (1990); MacNeil y Newman (1994); 

Morris y Cullen (1994); Morris et al. (2000). 

0,10 a <0,20 Meacham y Notter (1987); López de Torre y Brinks (1990); 
Notter et al. (1993); Rege y Famula (1993). 

0,20 a 0,30 MacNeil et al. (1984); Buddenberg et al. (1990); Gutiérrez 
et al. (2002). 

0,40 a 0,50 Cundiff et al. (1986). 

Intervalo entre 
partos <0,10 

Brown et al. (1954); Lindley et al. (1958); Schalles y 
Marlowe (1969); Meacham y Notter (1987); López de Torre; 

Brinks (1990). 

Tasa de 
parición 

<0,10 Milagres et al. (1979); Meyer et al. (1990). 

0,10 a 0,20 Mackinnon et al. (1990); Meyer et al. (1990). 

Éxito de parto 

<0,05 Meyer et al. (1990); Van Der Westhuizen et al. (2001). 

0,05 a 0,10 Meyer et al. (1990). 

>0,10 a 0,20 Johnston y Bunter (1996). 
Intervalo parto 

– 1era 
Inseminación 

<0,10 Donoghue et al. (2004ab). 

Días para el 
parto 

<0,10 Meyer et al. (1990); Donoghue et al. (2004b). 

0,10 a 0,15 Johnston y Bunter (1996). 

Concepción al 
1er servicio 

<0,10 Minick Bormann et al. (2006). 

0,20 a 0,30 Dearborn et al. (1973). 

Continúa…   
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Largo de 
gestación 

0,30 a 0,40 Bourdon; Brinks (1982); Wray et al. (1987). 

>0,40 a 0,50 Burfening et al. (1978); Azzam y Nielsen (1987). 

Preñez de 
vaquillona 

<0,20 Evans et al. (1999). 

0,20 a 0,30 Doyle et al. (2000). 

Número de 
terneros 

<0,10 Meyer et al. (1990); Martinez et al. (2004a). 

0,10 a 0,20 Martinez et al. (2004ab). 

0,30 a 0,40 Meyer et al. (1990). 

Tasa de 
ovulación 

<0,10 Echternkamp et al. (1990); Gregory et al. (1990a); Gregory 
et al. (1990b). 

0,10 a 0,20 Van Vleck et al. (1991). 

Tasa de 
preñez 

<0,10 Dearborn et al. (1973); Toelle y Robison (1985); Morris; 
Cullen (1994); Mathiews et al. (1995); Morris et al. (2000). 

0,10 a 0,20 Evans et al. (1999); Morris et al. (2000); Martínez-
Velázquez et al. (2003); Minick Bormann et al. (2006). 

>0,20 a 0,30 Doyle et al. (1996), (2000); Evans et al. (1999); Thallman et 
al. (1999). 

Probabilidad 
de preñez 

<0,10 Koots et al. (1994). 

0,10 a 0,20 Evans et al. (1999). 

>0,20 a 0,30 Snelling et al. (1995); Doyle et al. (1996), (2000). 

0,50 a 0,60 Eler et al. (2002) 

 
 
 

2.2.1. Pubertad de la hembra bovina 

 

En los mamíferos la pubertad se puede definir como la edad a la cual el animal está 

capacitado para reproducirse, mientras que la madurez sexual se refiere a cuando el 

animal alcanza todo su potencial reproductivo (Lanna, 1997). También se puede definir 

a la pubertad, como el momento en el que el animal manifiesta su primer celo o estro 

acompañado de la ovulación correspondiente (Rovira, 1996). Otros autores (Moran et 

al., 1989) consideran que la pubertad no es sinónimo de primera ovulación, es decir 

que existe un período de tiempo desde la primera ovulación en el cual van ocurriendo 

ciclos cortos con ovulaciones silenciosas hasta que se inicia la pubertad.  

Kinder et al. (1987) definieron la pubertad en la hembra como un proceso gradual, 

el cual se origina antes del nacimiento y se extiende hasta el periodo pre y peri 

puberal, en donde se producen eventos complejos regulados por el eje reproductivo 

endócrino. Además, estos autores consideran a la pubertad como un comportamiento 
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estral acompañado por el desarrollo de cuerpo lúteo que se mantiene por un período 

de tiempo característico para cada especie. Tortonese (1986) distinguió dos etapas en 

el proceso de pubertad teniendo como inicio endócrino al primer pico preovulatorio de 

Hormona Luteinizante (LH). Todos los acontecimientos previos, endócrinos y anátomo-

funcionales, constituyen el período prepuberal, mientras que los que se producen 

después del mencionado pico de LH forman parte del período puberal. 

Araujo Guerra (2004) concluyó que la pubertad es el periodo del desarrollo 

somático de un individuo joven que alcanza su madurez sexual, teniendo valores 

normales de gonadotrofinas, una evolución completa de genitales y caracteres 

sexuales secundarios, lo cual lo hace apto para la gestación.  

A partir de las diferentes teorías puede entonces considerarse desde un punto de 

vista práctico que la pubertad en hembras bovinas es la culminación de una serie de 

procesos fisiológicos y hormonales complejos. 

 

2.2.1.1. Mecanismos endócrinos 

 

Diferentes interacciones entre el sistema nervioso central, la hipófisis y el ovario 

regulan la función reproductiva en la hembra y se relacionan con el proceso fisiológico 

de la pubertad.  

El momento de inicio de la pubertad en la hembra depende principalmente de la 

madurez del eje hipotálamo-adenohipófisis, y en menor medida de la capacidad de la 

hipófisis para producir gonadotrofinas y de la sensibilidad ovárica (Hafez, 1996). En 

este sentido, la transición hacia la madurez sexual depende principalmente del 

hipotálamo (Evans, 1994; Stahringer, 2003). Es así que Evans et al. (1994) señalaron 

que la clave para comprender los acontecimientos del desarrollo prepuberal radica en 

analizar cómo los componentes y factores regulan las funciones hipofisarias e 

hipotalámicas en el periodo prepuberal, y cómo estos factores influyen en los 

mecanismos que originan la primera ovulación en las hembras. Ramirez y McCann 

(1963) propusieron la teoría gonadostática, la cual sugería un aumento de la secreción 

de LH en la fase prepuberal resultando en la disminución de la retroalimentación 

(feedback) negativa por el estradiol en el hipotálamo. Esta disminución de la 

sensibilidad al estradiol permite una mayor secreción de gonadotrofinas, lo que 

provoca, además, un aumento del crecimiento del folículo, como también un 

consecuente incremento en las concentraciones de estradiol, lo que finalmente 

produce un aumento de LH y la ovulación (Atkins et al., 2013). La disminución del 
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feedback negativo por el estradiol a medida que se aproxima la pubertad fue 

demostrado tanto en ovinos (Foster y Jackson, 1994), como en porcinos (Berardinelli 

et al., 1984) y roedores (Docke et al., 1984). La sensibilidad de la porción medial del 

hipotálamo al feedback que ejerce el estradiol es controlada por neuronas que se 

localizan en el área preóptica, que son más sensibles a estradiol (Docke et al., 1984). 

En ratas hembras prepuberales, la región curvada ventro-medial del hipotálamo 

medial-basal se ha descrito como la primer área en la cual el estradiol ejerce su 

influencia negativa sobre la secreción de LH (Meza-Herrera et al., 2010).  

Wiltbank et al. (2002), describió para vaquillonas prepuberales, que el hipotálamo 

es extremadamente sensible a la inhibición de LH por feedback negativo del estradiol. 

Evans et al. (1994) observaron además que entre las semanas 4 a 12 de vida existe 

una inhibición opioidea muy importante sobre la secreción de gonadotrofinas. Al 

parecer esta inhibición opioidea se daría inmediatamente después del nacimiento, y a 

partir de la semana 4 comienza a disminuir, hasta llegar a un mínimo a las 32 

semanas de vida.  

A medida que se acerca el momento de la pubertad, el estradiol se vuelve menos 

inhibitorio para los pulsos de LH, y, consecuentemente, la LH circulante se eleva 

(Wiltbank et al., 2002). Hafez y Hafez (2002) indicaron que esto se debe a los 

esteroides sexuales y a un aumento en la reactividad de la hormona liberadora de 

gonadotrofinas (GnRH), secretada por el hipotálamo para regular las gonadotrofinas. 

Las bajas concentraciones de estradiol en los animales prepuberales son 

extremadamente inhibitorias para los pulsos de LH, debido probablemente a la 

disminución de los pulsos de GnRH (Wiltbank et al., 2002). Esta actividad inhibitoria de 

gonadotrofina, se mantiene aparentemente a través de la etapa prepuberal. Se reportó 

que la eliminación de los ovarios se deriva en un aumento de la secreción de LH a 

niveles iguales o superiores a los detectados durante la fase folicular del ciclo estral de 

una vaca adulta (Hobson y Hansel, citados por Schillo et al., 1982).  

A medida que el hipotálamo va madurando, se produce una disminución del 

sistema de feedback negativo del estradiol que conlleva a un aumento en la frecuencia 

de liberación de pulsos de LH (Stahringer, 2003). El aumento del número de pulsos de 

LH por hora durante la maduración sexual es el principal factor endocrino que regula el 

inicio de la pubertad en vaquillonas (Stahringer, 2003). En la Figura 1 se presenta un 

modelo resumido basado en la revisión de Kinder et al. (1987) donde se observan los 

eventos endócrinos más trascendentales en el arribo a la pubertad en la hembra.  
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La primera ovulación en la pubertad puede no estar acompañada de 

comportamiento estral, lo que se denomina ovulación silenciosa, y esto también puede 

ocurrir en la primera ovulación posparto en la vaca (Bó, 2004). Esto se puede explicar 

debido a una falta de exposición previa a progesterona (P4), que sensibiliza los 

centros superiores, permitiendo que los altos niveles de estradiol induzcan el 

comportamiento estral (De Castro et al., 2002).  

Adams et al. (1994) observaron en vaquillonas prepúberes un primer ciclo corto y la 

ovulación ocurrió después que el folículo dominante entrara en la fase estática. El 

primer cuerpo lúteo (CL) fue más pequeño y su vida más corta que en los ciclos 

subsiguientes. Bó (2004) señaló que el CL de un ciclo corto secreta menos 

progesterona, y es funcionalmente deficiente. Según Wiltbank et al. (2002) una fase 

luteal breve puede deberse a la secreción temprana de prostaglandina F2α (PGF2α) 

desde el útero. Al estar sólo expuesta a estradiol circulante, la primera ovulación de la 

vaquillona en la pubertad no se acompaña de estro.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1: Resumen de los eventos endócrinos más importantes asociados con el 
comienzo de la pubertad, adaptado de Schillo et al. (1992). En líneas continuas los 
patrones de la hormona luteinizante (LH); líneas discontinuas, el estradiol; líneas 
punteadas, la progesterona; el área sombreada (gris) representa el grado de respuesta 
del eje hipotálamo-hipófisis al feedback negativo del estradiol. 

 
En paralelo a las modificaciones a nivel endócrino que desencadenan la pubertad, 

existen cambios que se dan en los órganos sexuales, que preparan al animal para 
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cumplir con sus funciones reproductivas. Este desarrollo de órganos reproductivos es 

un proceso gradual acompañado con el desarrollo general del cuerpo. A medida que la 

tasa de crecimiento general del cuerpo comienza a disminuir, el desarrollo de los 

genitales se torna máximo. En un animal que se encuentra en un estado sexualmente 

maduro, en la fase folicular de su ciclo estral, la alta frecuencia de pulsos de LH, 

conduce a que los folículos secreten estradiol, que induce la descarga masiva de 

gonadotrofina requerida para alcanzar la ovulación (Foster et al., 1985). Una vez 

arribada la pubertad, el funcionamiento de los componentes del eje hipotálamo-

hipófisis-ovario es adecuado y permite la expresión normal de los ciclos estrales 

(Stahringer, 2003).  

 

2.2.1.2. Factores que afectan el arribo a la pubertad 

 

Como se mencionó anteriormente, el desarrollo del eje reproductivo en la hembra, 

es un proceso complejo y gradual que se produce durante el crecimiento general del 

animal. Ahmadzadeh et al. (2011) indicaron que muchos factores afectan de manera 

directa o indirecta a este desarrollo gradual y pueden acelerar o retrasar la aparición 

de la pubertad.  

Entre los factores que pueden modificar el inicio de la pubertad están los factores 

genético-raciales, la heterosis, el peso corporal, la tasa de aumento de peso pre y post 

destete, la composición corporal, el plano nutricional y la alimentación, además de 

ciertas señales ambientales o sociales, como estación del año, fotoperiodos y número 

de machos presentes (Joubert, 1963; Foster y Ryan, 1979; Hafez, 1996; Stahringer, 

2003) y donde algunos de ellos inciden de manera más trascendental que otros 

(Figura 2).  

Comprender cómo estos factores influyen en la llegada a la pubertad es la clave 

para mejorar las cuestiones de manejo y consecuentemente la toma de decisiones 

para mejorar fertilidad en la pubertad, y aumentar la rentabilidad del sistema 

(Ahmadzadeh et al., 2011). 
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Figura 2: Cambios endócrinos y ováricos asociados a la llegada de pubertad y factores 
intervinientes, adaptado de Ahmadzadeh et al. (2011). 
 

2.2.1.2.1. Edad y Peso 

 

 Los animales que alcancen la pubertad más precozmente son más propensos a 

exhibir estro en edades cronológicas menores (Brinks et al., 1978). La edad a la cual 

las vaquillonas se entoran por primera vez es uno de los aspectos más importantes 

sobre la productividad del sistema de producción (Laster et al., 1972; Laster et al., 

1979; Dow et al., 1982; Hall et al., 1997). 

Se ha observado que existe una correlación positiva (0,90) entre la edad y el peso a la 

pubertad en varias razas (Laster et al., 1979). Según Quintans (2002), en condiciones 

de crianza normales una hembra no llegará a la pubertad hasta que no alcance el 

estado de crecimiento óptimo que le asegure la capacidad de parir y criar la progenie. 

Por lo tanto, la pubertad se encuentra escasamente relacionada con la edad 

cronológica, y de manera más fuerte con el desarrollo, peso y condición corporal 

(Lindsay, citado por Quintans, 2002).  

Araujo (2004) propuso que de manera práctica habría que considerar cuál es el 

peso y la edad mínima para que una determinada raza alcance la pubertad y cita 

trabajos de Brody (1964) y Roy (1974), los cuales indicaron que la pubertad se lograría 

con el 65% y 50% del peso adulto. Por su parte Greer et al. (1983), consideró que si 
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bien la edad a la pubertad no está determinada por el peso per sé, sí lo está por un 

orden indeterminado de condiciones fisiológicas que resultan en un determinado peso. 

En tanto Nelsen et al. (1982), a partir de una experiencia donde midieron los pesos 

trimestralmente desde los 9 a 66 meses de edad en vacas pertenecientes a un dialelo 

de cinco razas, que incluía Angus, Brahman, Hereford, Holstein y Jersey, indicaron 

que es necesaria una edad mínima para que las hembras presenten su primer celo.  

Costa et al. (2007), evaluando terneras cruzas británicas manejadas con tres 

niveles de ganancias invernales: baja (pérdidas de 100 a 150 g/d), media (ganancias 

de 100 a 150 g/d) y alta (ganancias de entre 400 a 600 g/d), encontraron que dichas 

terneras alcanzaron la pubertad con 228, 255 y 264 kg de peso vivo y edades de 488, 

447 y 434 días, respectivamente. Esto concuerda con la idea que aquellos animales 

que alcanzan la pubertad más tempranamente lo hacen a pesos mayores, con 

respecto a animales que alcanzan la pubertad más tardíamente, que lo hacen a pesos 

menores. Por otro lado, Lancaster y Lamb (2014) evaluaron las relaciones entre peso 

y edad a la pubertad y tasas de ganancias desde el destete al servicio en vaquillonas 

Bos taurus, Bos indicus y Bos taurus × Bos indicus, y encontraron una relación 

negativa entre las ganancias postdestete y la edad a la pubertad. Además, indican que 

cuando las vaquillonas alcanzan un 55-60% del peso corporal adulto, deben comenzar 

a ciclar sin importar las tasas de ganancias. Estos autores consideraron que a pesar 

que el peso a la pubertad puede seguir aumentando, se requiere una edad mínima 

para alcanzar la pubertad (Figura 3). 
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Figura 3: Relación entre la edad y peso corporal a la pubertad en vaquillonas, 
Lancaster y Lamb (2014). 

 

2.2.1.2.2. Nivel nutricional 

 

Si bien el nivel nutricional afecta de manera importante el inicio de la pubertad, se 

requiere además una edad mínima para que el sistema reproductivo pueda responder 

adecuadamente a los estímulos hormonales (Barcellos et al., 2003).  

Las diferencias en la edad a la pubertad varía en relación al nivel alimenticio al que 

se encuentran sometidos los animales (Menge et al., 1960). El plano nutricional 

durante el desarrollo del animal ejerce una influencia muy importante en la edad de 

arribo de la pubertad (Joubert, 1954; Short y Bellows, 1971; Gardner et al., 1977).  

Yelich et al. (1996), evaluando dos tratamientos de ganancia de peso en 

vaquillonas Aberdeen Angus x Hereford de aproximadamente 9 meses de edad: alta 

ganancia (1,36 kg/d) vs. baja-alta (0,23 kg/d durante 16 semanas y luego se 

alimentaban con el tratamiento de alta ganancia para ganar 1,36 kg/d), encontraron 

que las vaquillonas sometidas a altas ganancias durante todo el periodo fueron fueron 

91 d más jóvenes a la pubertad más jóvenes a la pubertad, pero no mostraron 

diferencias en peso vivo y condición corporal respecto de aquellas sometidas a bajas y 

luego altas ganancias (Tabla 4). Los autores discuten estos resultados, argumentando 

que la restricción de alimento seguida de una realimentación se tradujo en una gran 

dispersión en las edades a la pubertad.  
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Peso corporal a la pubertad, libras 

Edad = 883,24±92,09 – 0,69±0,14 x Peso + 0,70±0,19 x Peso 
donde Peso ≥ 679 libras; R2 = 0,86; P < 0,01.  
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Tabla 4: Efecto de la ganancia diaria en la edad, peso, condición corporal, alzada y 
área pélvica en la pubertad de vaquillonas, Yelich et al. (1996). 

  Tratamientos1  

Mediciones  Alta ganancia Baja-Alta ganancia Valor p 
Nro. de vaquillonas  10 9  
Pre-tratamientos     
            Edad (d) 272 ± 2 274 ± 2  
            Peso (kg) 203 ± 8 202 ± 9  
            Condición corporal 4,5 ± 0,1 4,5 ± 0,1  
            Altura de cadera (cm) 106,7 ± 1,1 109,5 ± 1,2  
            Área pélvica (cm2) 112,4 ± 4,6 113,2 ± 4,8  
A la pubertad     
            Edad (d) 369 ± 16 460 ± 17 0,001 
            Peso (kg) 321 ± 17 347 ± 18 0,29 
            Condición corporal 5,8 ± 0,2 5,4 ± 0,2 0,18 
            Altura de cadera (cm) 115,6 ± 1,3 119,5 ± 1,4 0,05 
            Área pélvica (cm2) 140,4 ± 6,1 155,7 ± 6,4 0,1 

1medias mínimas cuadráticas ± error estándar. 
 

Mihura y Casaro (1999) indicaron la importancia de brindar una alimentación óptima 

a las vaquillonas previo al primer entore dado que tanto la subalimentación como la 

sobrealimentación producen efectos perjudiciales. Además, recomendaron un ritmo de 

engorde con tasas de ganancias diarias que se encuentren en el rango de los 500 y 

700 gramos para que el servicio a los 15 meses de las vaquillonas sea exitoso.  

Quintans et al. (2004) estudiaron el efecto del manejo invernal en la llegada a la 

pubertad de vaquillonas de razas carniceras bajo condiciones pastoriles. Sus 

resultados pusieron en evidencia el impacto de la nutrición en el periodo prepuberal, 

ya que aquellas terneras que, subalimentadas en dicho periodo, sobre pasturas 

naturales, demoraron la llegada a la pubertad respecto de aquellas que tuvieron 

ganancias más altas (500 g/d). Esto es consistente con los datos obtenidos 

posteriormente por el mismo grupo (Quintans et al., 2008), por lo que consideraron 

que la ganancia de peso es un buen predictor de la fertilidad de las vaquillonas medida 

por la ciclicidad ovárica al primer servicio. Siguiendo en esta línea, Quintans et al. 

(2007) evaluaron en terneras Hereford y Cruzas Angus x Hereford, el efecto de dos 

tasas contrastantes de crecimiento invernal (P: pérdidas de peso del orden de los 116 

g/d; G: ganancias de peso medias diarias de unos 400 g/d) y de biotipo, sobre la 

aparición de la pubertad en condiciones de pastoreo. Los resultados (Tabla 5) 

mostraron que la tasa de ganancia invernal (período invernal: 6/6 al 11/9) fue el factor 

más importante el cual determinó el porcentaje de animales púberes. 
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Tabla 5: Relación entre tasa de ganancia invernal y porcentaje de animales púberes, 
adaptado de Quintans et al. (2007). 

 Tasa de Ganancia1 Valor p 
 P G  

Animales púberes (%) 39 83 <0,01 
Peso a la pubertad (kg) 278±11,8 295±8,2 0,27 
Edad a la pubertad (d) 498±10,6 464±7,3 0,01 

1medias mínimas cuadráticas ± error estándar. P= pérdidas de peso del orden 
de los 116 g/d; G= ganancias de peso medias diarias de unos 400 g/d. 
 
 

Una de las hipótesis que explica la relación entre la pubertad y la nutrición es que a 

medida que el peso vivo se acerca al peso objetivo (55-60% del peso adulto), se 

produciría una disminución de la sensibilidad del hipotálamo a los bajos niveles de 

estrógenos circulantes. Este peso objetivo garantizaría un adecuado tamaño somático 

en el hipotálamo, llegando a la madurez y tornándose menos sensible ante bajos 

niveles de estrógenos para liberar LH de una forma pulsátil más intensa y con mayor 

frecuencia (Evans et al., 1994; Kinder et al., 1995). Fitzgerald et al. (1982) en 

consonancia con Schillo et al. (1992), indicaron que en el período prepuberal en 

animales con alimentación restringida, la secreción pulsátil de LH se ve disminuida en 

relación a la de los animales con altos planos nutricionales, lo que conlleva a una 

primera ovulación retrasada, hecho que se traduce en un atraso de la pubertad.  

La generación de pulsos de GnRH, es modificada por factores internos y externos y 

las señales metabólicas (sustratos, hormonas) están monitoreados continuamente por 

el cerebro (Foster et al., 1985). Si las señales que son traducidas indican un 

inadecuado tamaño corporal o un nivel nutricional bajo, mantienen el oscilador neural 

en un estado relativamente lento para que los folículos preovulatorios no se 

desarrollen (Foster et al., 1985).  

Los ácidos grasos y la hormona de crecimiento (GH) son inhibidores de LH, 

mientras que el factor de crecimiento tipo insulina (IGF-1), la insulina y la tiroxina, son 

estimuladoras (Barcellos et al., 2003). La subnutrición determina un aumento de 

ácidos grasos no esterificados, GH y disminución de IGF-1, consecuencia de un 

proceso de lipólisis y que genera un retardo en la pubertad.  

En este sentido, Diskin et al. (2003) demostraron una relación entre varios 

mecanismos que vinculan la nutrición con la fisiología ovárica (crecimiento folicular, 

maduración y capacidad de ovulación), fundamental para la llegada a pubertad (Figura 

4). 
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Figura 4: Representación esquemática de los mecanismos implicados en el desarrollo 
folicular y los efectos de la nutrición sobre éstos, adaptado de Diskin et al. (2003). 

 
 

Diferentes estudios realizados en porcinos, ovinos y bovinos demostraron los 

efectos estimulantes de IGF-1 e insulina en la proliferación de las células de la 

granulosa y síntesis de ADN (Spicer et al., 1993).  

La disponibilidad de glucosa actuaría también como señal implicada en el control de 

la secreción de GnRH, y se ha demostrado que se asocia con la secreción de LH en 

ovejas (Bucholtz et al., 1996) y bovinos (Stewart et al., 1995). Foster y Nagatani 

(1999), hallaron que la concentración de glucosa se incrementaba durante la pubertad, 
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por lo que consideraron que una alimentación restringida, puede impedir una 

adecuada secreción de LH que estimule la función ovárica.  

Luna-Pinto y Cronjé (2000) encontraron que la mayor ganancia diaria de peso en 

las vaquillonas control resultó en una pubertad más temprana comparada a los 

animales restringidos nutricionalmente, pero el peso a la pubertad fue similar para 

ambos tratamientos. Además, observaron que la concentración de glucosa en plasma 

no cambió en la pubertad. Los resultados de las investigaciones sobre la relación entre 

la concentración plasmática de glucosa y actividad luteal son contradictorios y ningún 

mecanismo claro ha sido identificado (Richards et al., 1989; Rutter y Manns, 1987).  

Bavera (2000) señala además que la desnutrición no impide la llegada a la 

pubertad, pero sí puede producir grandes demoras que pueden llegar hasta duplicar la 

edad de aparición de la misma. Por otro lado, una alimentación excesiva no acelera la 

aparición de la pubertad, ya que los animales deben tener una determinada edad 

umbral de acuerdo a su raza o cruza. Este autor considera que es necesario conocer 

la cantidad de energía y proteína suministrada, por el hecho que terneras que reciben 

dietas con niveles altos y medios de energía acompañados por niveles altos y medios 

de proteínas entran en celo, pero no así cuando el nivel de proteínas es bajo. El autor 

hace referencia a dos mecanismos simultáneos que pueden estar actuando, a) el bajo 

nivel de proteínas de la dieta inhibe directamente el proceso reproductivo y b) el bajo 

nivel de proteínas actúa indirectamente a través de una reducción del consumo de 

alimentos.  

En una experiencia con terneras de destete (Angus y Angus-Hereford) en pastoreo 

con dos niveles de suplementación (alto y bajo: 3,68 y 2,99 kg/[animal.d] de maíz, 

respectivamente), Buskirk et al. (1995) encontraron que las terneras con mayor 

suplementación presentaban 0,15 cm más de espesor de grasa dorsal, un área pélvica 

5% mayor y tendieron a tener una mayor altura de cadera que aquellas con un nivel 

menor de suplemento. El 70,9% de las vaquillonas en alto nivel de suplementación 

fueron púberes al comenzar el período de entore, mientras que sólo el 61,3% del 

grupo de bajo logró alcanzar la pubertad. Más tarde, Buskirk et al. (1996), encontraron 

que sólo el 32 % de las vaquillonas que presentaron 2,9 mm de espesor de grasa 

dorsal estaban ciclando en el inicio del servicio, mientras que el 93% de las que 

presentaron 5,8 mm de egd, estaban ciclando en el inicio del servicio. 

El efecto del espesor de grasa dorsal sobre la edad a la pubertad tiende a disminuir 

a medida que la vaquillona acumula más reservas de grasa, momento al partir del cual 

otros factores pasan a regular la modulación del inicio de pubertad (Barcellos et al., 
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2003). La visión tradicional de que el tejido adiposo tiene como única función ser una 

reserva pasiva para el almacenamiento de energía, no es más válida (Kershaw y Flier, 

2004). En este sentido, se ha identificado al tejido adiposo como el principal sitio para 

el metabolismo de los esteroides sexuales (Siiteri, 1987). Además, se comprobó que la 

leptina es liberada por el tejido adiposo, lo que lo señala como un órgano endócrino 

(Zhang et al., 1994). Una vez en el torrente sanguíneo, la leptina alcanza los sitios 

hipotalámicos y controla el apetito (Houseknecht y Portocarrero, 1998) y la secreción 

de GnRH. Existen muchos trabajos que relacionan la leptina con la precocidad sexual 

(Moore et al., 2003; Wu et al., 2005; Beltran, 2007; Fernyhough et al., 2007). En un 

estudio realizado con vaquillonas cruzas (Cebú x Brown Swiss) con el fin de 

determinar relaciones entre diferentes hormonas circulantes y cambios en la condición 

corporal, Leon et al. (2004) encontraron que las concentraciones plasmáticas de 

leptina se correlacionaron positivamente con la condición corporal. También se 

observó que, durante una restricción nutricional, las concentraciones de leptina 

disminuyeron. Varios trabajos citados por Williams et al. (2002) observaron que la 

producción y/o los niveles plasmáticos de leptina aumentaron por glucosa, insulina, 

estradiol, cortisona, y aumentos en el fotoperíodo, y disminuyeron por ayunos, bajo 

índice de masa corporal, y GH entre otros factores (Ahren et al., 1997; Barr et al., 

1997; Mueller et al., 1998; Tan et al., 1998; Fors et al., 1999; Qian et al., 1999; 

Amstalden et al., 2000). Las concentraciones séricas de leptina aumentan linealmente 

a partir de las 16 semanas anteriores de la ovulación puberal en vaquillonas de 1 año, 

que alcanzan la maduración sexual entre principios de primavera y mediados de 

verano (Williams et al., 2002). Barb y Kraeling (2004) encontraron que en animales 

pre-puberales un corto período de restricción nutricional redujo la expresión del gen 

leptina en el tejido adiposo y por lo tanto la secreción, pero aumentó la expresión a 

nivel hipotalámico de los receptores de leptina. Por su parte, Amstalde et al. (2000) 

encontraron que en vaquillonas pre-puberales en ayunos cortos (48 horas) disminuyó 

la expresión del gen leptina y la leptina circulante, coincidiendo con las reducciones en 

las concentraciones de insulina en circulación, IGF-I y la frecuencia de los pulsos de 

LH). 

El Neuropeptido-Y (NPY) que es un neurotransmisor, actúa en el cerebro y juega un 

rol tanto en la alimentación como en la reproducción (Cunningham et al., 1999), fue 

propuesto como el principal mediador de la acción de la leptina en el hipotálamo, en la 

regulación de la LH y la GH (Barb y Kraeling, 2004). Animales en condiciones de 
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restricción energética elevaron sus niveles de NPY y de ARN mensajero del NPY en 

hipotálamo, y una consecuente disminución de LH (Williams et al., 2002).  

Por lo tanto, las evidencias experimentales antes descritas refuerzan la relación e 

importancia de la alimentación en el periodo pre-puberal de la vaquillona para alcanzar 

su madurez sexual. 

 

2.2.1.2.3. Grupo Genético 

 

Existe variabilidad, tanto dentro de una raza como entre razas, en el peso vivo con 

que los animales llegan a la pubertad. De esta manera, biotipos con una velocidad de 

crecimiento y tamaño adulto mayor, arriban a la pubertad más tarde y con un peso 

relativo mayor (Patterson et al., 1992), con respecto a biotipos de menor ganancia y de 

tamaño adulto menor (Martin et al., 1992). Sin embargo, algunos autores señalan que 

existen diferencias significativas para la edad a la cual las razas y cruzas llegan a la 

pubertad, pero no así para el peso a la pubertad (Gonzaléz et al., 1995). En este 

sentido, Schillo et al. (1992) planteó la hipótesis que al alcanzar un peso vivo umbral o 

crítico, se desencadenan eventos endócrinos que conducen al arribo de la pubertad. 

Diferentes trabajos en donde se comparan vaquillonas Bos taurus y Bos indicus, 

observaron que estas últimas arribaron a la pubertad de manera más tardía 

(Hearnshaw et al., 1994) y con mayor peso, incluso comparado con aquellas de 

madurez tardía y baja producción de leche (Gregory et al., 1979; Stewart et al., 1980; 

Freetly y Cundiff, 1997).  

Laster et al. (1972) determinaron la edad y peso a la pubertad de vaquillonas de 

diferentes grupos genéticos producto del apareamientos de madres Hereford y Angus 

con padres Hereford, Angus, Charolais, Jersey, South Devon, Simmental y Limousin, 

las cuales mantuvieron ganancias cercanas a 0,5 kg/d desde el destete hasta el 

servicio. Estos autores encontraron diferencias en el porcentaje de vaquillonas que 

alcanzaron la pubertad antes de los 15 meses de edad, tanto para la raza materna 

Angus, como para la raza paterna Jersey. En coincidencia con lo anterior, también se 

encontró que las vaquillonas cruzas llegaron a la pubertad 20 días antes que las 

vaquillonas puras (Angus y Hereford) (Laster et al., 1976). Además, Wiltbank et al. 

(1966), Laster et al. (1979) y Nelsen et al. (1985) informaron acerca de la influencia de 

la raza paterna en el porcentaje de vaquillonas que arribaron a la pubertad.  

Independiente del sistema de alimentación, el ganado Bos indicus llega a la 

pubertad entre 6 a 12 meses más tarde que el ganado europeo (Radcliff et al., 1997). 
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Las cruzas entre razas continentales son menos precoces que las cruzas entre razas 

británicas, mientras que los cruzamientos con cebú demoran aún más en alcanzar la 

pubertad (Bavera, 2000). Baker et al. (1989), evaluando un dialelo de 5 razas (Angus, 

Brahman, Hereford, Jersey y Holstein), informaron que las vaquillonas Jersey 

resultaron las más livianas y más jóvenes a la pubertad, y presentaron menor altura a 

la cadera y área pélvica respecto de Angus, Brahman, Hereford y Holstein. Se puede 

encontrar un efecto de la raza materna en vaquillonas hijas de madres Aberdeen 

Angus, las cuales fueron más jóvenes y más livianas a la pubertad con respecto a 

hijas de madres Hereford (Laster et al., 1976; Dow et al., 1982). Sin embargo, Wiltbank 

et al. (1966) determinaron que el efecto materno sólo tuvo impacto importante en el 

desarrollo de las vaquillonas con alto nivel nutricional. En este trabajo, la heterosis en 

el cruzamiento entre Angus y Hereford para edad a la pubertad fue de - 19,5 días no 

teniendo efecto en el peso a pubertad. Este trabajo concluye que la heterosis afectaría 

la edad a pubertad en adición a factores externos, como la tasa de ganancia. Laster et 

al. (1976) concluyeron que el peso y la edad a la pubertad fueron afectados 

significativamente tanto por la raza de los padres, como por la raza de las madres. En 

este estudio, se utilizaron vaquillonas cruzas entre madres Hereford y Angus con 

padres Hereford, Angus, Jersey, South Devon, Limousin, Charolais y Simmental, 

dando como resultados que las cruzas Charolais fueron las más pesadas a la 

pubertad, seguidas de Limousin y Simmental, y las cruzas Jersey las más livianas a la 

pubertad (Tabla 6).  

Gregory et al. (1979) y Cundiff et al. (1993), revisando datos de varios 

experimentos, encontraron valores para la edad a la pubertad en vaquillonas Nelore, 

Brahman, Brangus y Hereford de 412, 439, 385 y 365 días, respectivamente. Las 

vaquillonas Bos indicus presentaron mayor edad a la pubertad en comparación con las 

vaquillonas Bos taurus. Además, los animales índicos necesitaron de un ambiente más 

favorable para arribar a la pubertad en edades más tempranas. Johnston et al. (2009) 

compararon la edad a la aparición del primer cuerpo lúteo en Brahman y Compuestas 

Tropicales (Bos indicus x Bos taurus) y encontraron que en las vaquillonas de origen 

zebuino el CL fue detectado aproximadamente 100 días más tarde que en las 

compuestas. Aunque el ganado Bos taurus es más precoz que su par índico, el efecto 

de feedback negativo ejercido por el estradiol no muestra diferencias fisiológicas entre 

los genotipos (Rodrigues et al., 2002). 
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Tabla 6: Edad y peso a la pubertad para diferentes grupos genéticos, adaptado de 
Laster et al. (1976). 
 
Grupo Genético Edad a la pubertad, d Peso a la pubertad, kg 

Hereford 415 ± 8 274 ± 4 
Angus 366 ± 8 255 ± 4 

Heterosis -19,8 ± 8 1,5 ± 4 
   

HA + AH 371 ± 7 266 ± 5 
Jersey - X 322 ± 7 219 ± 5 

S. Devon - X 364 ± 6 274 ± 4 
Limousin - X 398 ± 6 292 ± 4 
Charolais - X 398 ± 7 303 ± 5 
Simmental - X 372 ± 6 286 ± 4 

   
Madres Hereford 389 ± 3 278 ± 2 
Madres Angus 363 ± 3 269 ± 2 

H= Hereford; A = Angus; Jersey - X = padres Jersey con madres Angus y 
Hereford, ídem para los demás padres (S. Devon, Limousin, Charolais y 
Simmental). 
 

Algunos trabajos señalan que el nivel de heterosis en la edad a la cual los animales 

llegan a la pubertad depende del nivel de alimentación que reciban (Wiltbank et al., 

1966; Wiltbank et al., 1969). Laster et al. (1972) y Martin et al. (1992) en sus trabajos 

con diferentes razas y cruzas (Brahman, Brangus, Brown Swiss, Charolais, Chianina, 

Devon, Gelbvieh, Holstein, Jersey, Limousin, Maine-Anjou, Pinzgauer, Angus-

Hereford, Sahiwal, Santa Gertrudis, Simmental, South Devon, Tarentaise, entre otras), 

encontraron que, a iguales condiciones de manejo, los animales cruza llegaron a la 

pubertad con un mayor peso. Las vaquillonas que llegaron a pubertad a los 15 meses 

de edad fueron más pesadas al comienzo del período de entore, comparadas con 

aquellas que no llegaron a pubertad a esta edad. Respecto a las diferencias en pesos 

a la pubertad exhibidas por parte de las vaquillonas cruzas, los autores refieren que 

fueron muy similares a las diferencias observadas en los pesos al destete, indicando 

que aquellas vaquillonas cruzas que ganaron peso rápidamente desde el nacimiento al 

destete, alcanzaron la pubertad a pesos más elevados. Wiltbank et al. (1966), 

observaron que las vaquillonas cruza (producto de un dialelo entre las razas Angus, 

Hereford y Shorthorn) llegan a la pubertad 41 días antes que las puras cuando fueron 

manejadas a bajo nivel de alimentación (ganancias diarias de peso de 0,2 kg/d), 

mientras que la diferencia fue de 35 días cuando las condiciones nutricionales 
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mejoraron. Short y Bellows (1971) tuvieron tendencias similares y discuten acerca de 

una interacción para peso a la pubertad entre los niveles nutricionales y las vaquillonas 

cruzas vs. puras (p<0,01). Wiltbank et al. (1969), encontraron que las vaquillonas 

puras (Angus y Hereford) en un alto plano nutricional alcanzaron la pubertad, en 

promedio, 191 días más temprano con respecto a las que estuvieron en condiciones 

de menor alimentación. A diferencia de las vaquillonas cruza (Angus-Hereford y sus 

recíprocas) que, en ambos niveles nutricionales, difirieron sólo en 43 días.  

Ferrell (1982) evaluó las razas Aberdeen Angus, Hereford, Red Poll, Pardo Suizo, 

Charolais y Simmental, bajo 3 tasas de ganancias diarias de peso postdestete (baja: 

0,4 kg/d; media: 0,6 kg/d y alta: 0,8 kg/d). Él encontró que el porcentaje de preñez a 

los 15 meses de edad se vio más afectado por la raza que por la ganancia diaria 

postdestete. El autor sugiere que los biotipos seleccionados para producción de leche 

alcanzan la pubertad más jóvenes y más livianos, en relación a su peso adulto, que los 

biotipos de razas carniceras. Estas diferencias pueden estar explicadas por una mejor 

habilidad materna, logrado a través de una mayor ganancia predestete de las terneras. 

Otra de las variables que puede influir en la pubertad y que es analizada por varios 

autores es la altura a la grupa, que es un indicador del tamaño del animal y que en 

muchos casos es inherente al biotipo (Jenkins et al., 1991). La curva de crecimiento de 

los animales de mayor estructura y estatura corporal presenta un punto de inflexión 

más tardío y por lo tanto una madurez e inicio de acumulación de grasa corporal más 

tardíos, lo que se refleja en una mayor edad a la pubertad (DeNise y Brinks, 1985). Es 

decir que vaquillonas que tengan una estructura corporal mayor necesitarán de un 

nivel nutricional superior para alcanzar la tasa de crecimiento y peso crítico para 

arribar a la pubertad, en comparación a biotipos de menores requerimientos. Las 

vaquillonas pertenecientes a razas de frame mayor suelen ser de más edad al llegar a 

la pubertad con respecto a razas de menor frame (Martin et al., 1992). En un 

experimento llevado a cabo por Stewart et al. (1980), donde evaluó caracteres 

puberales en vaquillonas procedentes de un dialelo entre Angus, Jersey, Holstein, 

Hereford y Brahman, probando dos dietas diferentes (pastura vs confinado), 

encontraron que en la altura a la cadera existía una variación importante (Tabla 7). Las 

vaquillonas Angus, Jersey y Hereford presentaron alturas similares y resultaron las 

más chicas. Mientras que las vaquillonas Brahman, resultaron las más altas y tardías a 

la pubertad, de todos los biotipos evaluados.  

Generalmente se puede decir que la velocidad de los procesos fisiológicos se 

encuentra asociada proporcionalmente al tamaño corporal. 
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Tabla 7: Edad y altura a la pubertad en 6 grupos genéticos bajo dos niveles de 
manejo, adaptado de Stewart et al. (1980). 

 Pastura Confinado 

Grupo 
Genético 

Edad,  
d** 

Altura, 
cm** 

GDPV, 
g/d** Edad, d** Altura,  

cm** 
GDPV, 
g/d** 

Angus (A) 385 ± 14 106 ± 1 587 ± 20 303 ± 27 101 ± 2 761 ± 49 
Brahman 479 ± 14 126 ± 1 623 ± 19 382 ± 29 118 ± 3 726 ± 51 

Hereford (H) 454 ± 10 109 ± 1 518 ± 13 300 ± 26 102 ± 2 652 ± 46 
Holstein 361 ± 13 117 ± 1 622 ± 18 288 ± 29 116 ± 2 827 ± 51 
Jersey 387 ± 19 106 ± 2 435 ± 26 331 ± 30 101 ± 3 491 ± 53 

AH 399 ± 13 116 ± 1 661 ± 17 378 ± 32 113 ± 3 796 ± 57 
**diferencias significativas entre grupos genéticos dentro de cada nivel de alimentación, p<0,01  
 
 

2.2.1.2.4. Factores medioambientales que afectan la edad a la pubertad 

 

Los factores medioambientales ejercen sus efectos a través de las vías neurales 

extra-hipotalámicas que influyen sobre la secreción de GnRH en el hipotálamo, lo cual 

induce la secreción de las LH y FSH por vía del sistema venoso porta-hipofisario 

(Lehman et al., 1986). 

En aquellos animales que se encuentran en zonas templadas y que su actividad de 

reproducción es estacional (ej. ovinos), las señales nutricionales y de fotoperiodo 

operan en sintonía para determinar la activación de los pulsos de GnRH en el cerebro 

y alcanzar la pubertad (Adam y Robinson, 1994). En su mayoría, las especies de 

mamíferos muestran un patrón reproductivo estacional, de tal manera que la 

concepción se restringe a una parte del año (Foster et al., 1985).  

Kinder et al. (1987) y Faure y Morales (2003) señalaron que el fotoperiodo no sería 

de gran importancia para las vacas, porque su reproducción no es estacional. Sin 

embargo, Hansen et al. (1983) postularon que la estación del año modifica las 

funciones reproductivas a través de los patrones de secreción hormonal en el eje 

hipotálamo-hipófisis-gónadas y de esta manera la edad a pubertad en vaquillonas 

podría modificarse por el fotoperiodo, a pesar que reproductivamente los bovinos no 

son dependientes del fotoperiodo.  

De acuerdo a los trabajos de Schillo et al (1992) existen evidencias que atribuyen a 

la melatonina y a la glándula pineal cierta responsabilidad sobre los estímulos que 

influirían en las señales de la secreción de LH ya que la glándula pineal traduce las 
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señales fotoperiódicas en señales hormonales que pueden ser usadas para determinar 

el largo del día (Foster et al., 1985).  

Hansen et al. (1983), realizaron dos experimentos para determinar si la exposición 

de vaquillonas prepúberes a iluminación suplementaria podía acelerar el inicio de la 

pubertad y observaron que el fotoperiodo tuvo efecto sobre el desarrollo ovárico de 

manera que las vaquillonas que recibieron iluminación suplementaria tendieron a 

poseer un mayor volumen ovárico. Similares resultados fueron hallados por Ringuet et 

al. (1994) con vaquillonas Holstein (n= 48), las cuales tuvieron ganancias promedios 

en el total del experimento de 0,85 kg/d, y estuvieron bajo 2 regimenes de fotoperiodo 

(8L:16D= 8 hs de luz y 16 hs de oscuridad; 16L:8D= 16 hs de luz y 8 hs de oscuridad). 

Estos autores comprobaron que el incremento de la cantidad de luz diaria, adelantó la 

edad de aparición de la pubertad. 

Tanto el fotoperiodo como la estación del año están relacionados de manera 

estrecha, por lo que varios estudios se condujeron con el objeto entender las acciones 

ligadas a la estación del nacimiento, la cantidad de horas luz diaria y la temperatura 

durante el desarrollo sexual, que pudieran tener influencia sobre la llegada a la 

pubertad (Greer, 1984). En este sentido, Kinder et al. (1987) encontraron que el día de 

nacimiento dentro del año tuvo efecto significativo en edad y peso a pubertad. Por su 

parte Schillo et al. (1983), en un experimento para comprobar si los cambios 

estaciónales durante los primeros y segundos 6 meses de vida influencia la llegada a 

la pubertad en vaquillonas cruzas Angus-Holstein. Los autores, encontraron que las 

nacidas en otoño llegaron a pubertad más jóvenes que aquellas nacidas en primavera 

(307 vs. 334 días). Entre los 6 y 9 meses de edad, las vaquillonas nacidas en otoño 

tuvieron mejores tasas de ganancia de peso promedio y mejor consumo de alimento 

que vaquillonas nacidas en primavera. Los autores encontraron en las vaquillonas 

nacidas en otoño, que la menor edad a la pubertad se asoció con mayor volumen 

ovárico, probablemente por mayores secreciones de LH antes de las 30 semanas de 

edad. Resultados similares fueron citados por Hansen et al. (1981) y (1983), quienes 

informaron que la variación estacional en la llegada a la pubertad, se acompaña por 

cambios en el volumen ovárico y desarrollo folicular. 

En contraste con lo anterior, Rawlings et al. (2005) no encontraron diferencias 

significativas entre la edad a pubertad y estación de nacimiento en vaquillonas cruzas 

(Hereford-Charolais), si bien cabe destacar que las dos estaciones de nacimiento 

diferían en 1 mes (15-22 de marzo vs 15-22 de abril). 
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En las razas cebuinas, las frecuencias de celos aumentan con el incremento de la 

duración del día (Jumale, 1994). En consonancia con estos antecedentes, Mezzadra et 

al. (1993) también encontró para la situación particular del NE de Argentina que el 

fotoperiodo afectó la edad de aparición de la pubertad y la actividad ovárica en 

vaquillonas Brahman puras y cruzas. 

Se han comprobado los efectos de las altas temperaturas retardando el inicio de la 

pubertad. En vaquillonas Santa Gertrudis y Shorton, criadas a temperatura constante 

de 26,7ºC, la pubertad se manifiesta a los 13,3 meses, mientras que a una temperatura 

de 10ºC, la pubertad se manifiesta a los 10 meses. Probablemente, esto tenga relación 

con una disminución en el nivel de consumo de alimento y de la tasa de crecimiento 

(Prieto y Hernández, 1993). En este sentido, la alta temperatura deprime el consumo 

de alimento, causando un efecto negativo sobre el centro del apetito en el hipotálamo, 

ocasionando este retardo en la pubertad (Baile y Forbes, 1974). Además, esta idea 

podría vincularse a la elevación de la tasa de glucocorticoides en sangre (Faure et al., 

2004) y la baja secreción de hormonas tiroideas que se presenta en el estrés calórico 

(Aggarwal y Upadhyay, 2013). 

Sin embargo, el ganado Bos indicus parece ser más susceptible a las temperaturas 

frías (su rango óptimo de temperatura parece estar entre 16 y 27°C), lo cual está por 

encima de Bos taurus en 7°C (Du Preez et al., 1991). 

En animales en crecimiento, de todas las especies domésticas, las ganancias de 

peso disminuyen cuando la temperatura del aire está por encima de la zona termo-

neutral de la especie y raza en particular. En bovinos, a pesar de existir muy pocos 

datos disponibles, para evaluar el efecto de las temperaturas críticas en la ganancia 

corporal se puede afirmar que las ganancias de peso son menores por encima de esta 

zona termoneutral para una raza en particular. La habilidad de ganar peso en climas 

cálidos comparados con un clima termoneutral (10 ºC), varía en el siguiente orden: 

Brahman, Jersey, Pardo Suizo, Holando, Santa Gertrudis y Shorthorn. En esta 

situación y con alimento ―ad libitum‖, la menor ganancia de peso (a 27 ºC) se debe a la 

alta temperatura del aire y a la alta temperatura corporal que deprimen el consumo de 

alimento (Saravia y Cruz, 2003). En condiciones templadas, donde el consumo de 

alimento no se verá comprometido y por consiguiente las ganancias de peso se verían 

incrementadas, se esperaría que la llegada a la pubertad se anticipe con respecto a 

una situación de estrés calórico. 

 



33 
 

2.2.1.3 Enfoque cuantitativo y molecular de la pubertad 

 

El descarte de las hembras que resultaron vacías al final del período de entore y la 

medición de la circunferencia escrotal en los machos, la cual se encuentra relacionada 

con la edad a la pubertad de las hembras (Brinks et al., 1978; Gregory et al., 1991), 

son las pautas de selección por fertilidad más utilizadas por criadores. Los rodeos que 

posean mayor precocidad y fertilidad dispondrán de un mayor número de animales 

para la selección de los reemplazos, permitiendo altas intensidades de selección y por 

consiguiente mejores respuestas genéticas.  

Los bajos valores de heredabilidad para las características de fertilidad presentadas 

en la Tabla 3 no indican que estos caracteres no deban usarse como criterios de 

selección en programas de mejora genética. El progreso esperado será pequeño, pero 

acumulativo en la población, y estará muy influenciado por los efectos ambientales 

(Barbosa, 1997).  

Las estimaciones de heredabilidad reportadas para pubertad son variables, entre 

0,10 y 0,67 para edad y entre 0,30 a 0,44 para peso a la pubertad (Arije and Wiltbank, 

1971; Smith et al., 1976; Laster et al., 1979; Macneil et al.,1984; Martin et al., 1992; 

Splan et al., 1998; Cammarck et al., 2009; Johnston et al., 2009). Esto permitiría un 

importante progreso genético de esta variable y, a través de selección genética, 

seleccionar animales o biotipos más precoces. Estas heredabilidades pueden estar 

influenciadas por la raza y/o población, manejo y factores ambientales, y también por 

la metodología de medición o detección utilizada para la pubertad.  

La heredabilidad para edad a la pubertad generalmente es mayor que para otros 

caracteres reproductivos de la hembra, pero es difícil de cuantificar en las poblaciones 

bovinas comerciales, aún con el vasto conocimiento existente de la fisiología puberal 

(Cammack et al. 2009). El registro de este tipo de variables, ya sea por ultrasonografía 

(aparición del primer CL) o más aún, por dosaje hormonal (P4> 1ng/ml), es costoso y 

por lo que este proceso se lleva a cabo normalmente sólo bajo un ámbito de 

investigación (Macneil et al., 1984; Cammack et al., 2009).  

Caracteres correlacionados tienen el potencial para incrementar la selección para la 

pubertad temprana en el bovino de carne. Dada la existencia de correlaciones 

genéticas entre los diferentes caracteres productivos, es importante evaluar que 

implicancias productivas puede ocasionar la selección por menor edad a la pubertad. 

Dadas las dificultades operacionales que representa implementar la selección por 

edad a la pubertad, varios autores (Bergmann, 1999; Barbosa, 1999; Johnston et al., 
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2009) recomendaron la inclusión de otras variables medidas sobre la hembra que sean 

indicadoras de precocidad sexual, presenten variabilidad genética apropiada, de fácil y 

económica medición y que se correlacionen genéticamente con la edad a la pubertad. 

Las correlaciones entre edad y peso corporal, como así también entre pubertad y 

nivel nutricional, ganancia diaria de peso, mencionado en puntos anteriores, han sido 

reportadas y establecidas en décadas pasadas (Arije y Wiltbank, 1971).  

Existe un gran conocimiento en cuanto al importante rol que cumple la nutrición en 

el desarrollo reproductivo de animales jóvenes (Yelich et al., 1995; Gasser et al., 

2006a, b), y cómo diferentes niveles dietarios afectan el peso y condición corporal, 

tasas de ganacias, deposición de grasa, alzada y ganancia posdestete. Esta 

información indica que estos caracteres se encuentran correlacionados con la 

pubertad y potencialmente pueden ser utilizados como criterios de selección para la 

pubertad (Ferrell, 1982; Johnston et al., 2009). Barcellos (2001) encontró una 

correlación fenotípica de -0,58 entre el espesor de grasa de cobertura y la edad a la 

pubertad en vaquillonas Braford. Además, se observó una mejor correlación entre 

estas variables cuando el espesor de grasa se evaluó a los 11 meses de edad. Por 

otro lado, se observó que, dentro de las especies de bovinos para carne, el rango 

relativo en la proporción de peso adulto a la pubertad está altamente conservado (56-

58% para B. taurus y 60% para B. indicus). Esto sugiere que el porcentaje de peso 

adulto alcanzado presenta ventajas como mejor indicador de entrada en pubertad a 

través de las razas, en comparación al peso corporal y alzada (Freetly et al., 2011). 

Los métodos de selección comentados y el uso de caracteres correlacionados 

pueden ser eficaces para la selección de animales precoces. Sin embargo, sería más 

rentable que las decisiones de selección puedan ser anticipadas. Las evaluaciones 

genéticas cuantitativas se inician por el fenotipo, identificando las influencias genéticas 

y proporcionando metodologías para maximizar la respuesta a la selección. Por otro 

lado, la genética molecular a menudo comienza con el conocimiento de alelos o 

secuencia de ADN, examinando su influencia en el fenotipo, generando contribuciones 

directas a la producción animal, desde una mejor comprensión de la estructura y la 

expresión génica (Beuzen et al., 2000). 

El acceso a la secuencia del genoma bovino y las herramientas relacionadas a los 

estudios de genética molecular posibilitó el descubrimiento de un amplio rango de 

variaciones genéticas o polimorfismos, que pueden llegar a ser utilizados como 

marcadores genéticos (Van Tassell et al., 2008). Las variaciones que pueden ocurrir 

en el ADN son varias, como ser polimorfismo de nucleótido simple (SNP), variaciones 
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en el número de copias (CNV), repeticiones simples de secuencia (microsatélites), 

inserciones y deleciones (Indels). Los polimorfismos que se localicen en una región 

codificante de un gen pueden afectar la proteína codificada (funcionales) y los 

polimorfismos localizados en regiones promotoras pueden alterar un sitio de unión del 

factor de transcripción afectando la expresión génica. Es importante destacar que los 

polimorfismos sustentan de alguna manera la variabilidad genética observada en las 

poblaciones de bovinos (Barendse et al., 2009; Gibbs et al., 2009).  

Inicialmente el proceso comienza en el estudio de genes potencialmente 

involucrados en la expresión fenotípica del carácter, explorando los genotipos que 

codifican la variable en cuestión (pubertad, por ejemplo) y las posibles variantes que 

puedan existir en la expresión de esta característica (Unanian, 1997). En este sentido, 

los marcadores moleculares, sean o no codificables, pueden ser adecuados para dicho 

propósito.  

Existen básicamente dos estrategias de identificación de mutaciones causantes de 

variación en variables cuantitativas. La primera consta de test de asociaciones entre 

los marcadores y las variaciones fenotípicas. Estas asociaciones permiten explorar 

que regiones genómicas afectan la expresión fenotípica del carácter y que involucren 

genes relacionados. La segunda sería la detección de polimorfismos en genes que 

pueden estar directamente relacionados con la variable de interés productiva (genes 

candidatos) (Veneroni, 2010). Si una mutación se asocia con una variación en la 

variable de interés, es posible una selección directa.  

Todos estos se basan en el desequilibrio de ligamiento (LD). Este proceso es una 

asociación no aleatoria de alelos en dos o más loci en el mismo cromosoma (Lewontin 

y Kojima, 1960; Nsengimana et al., 2004; Slatkin, 2008), y puede resultar de procesos 

de selección, migración, mutación o deriva génica, o de otra manera puede ser 

establecido en poblaciones domésticas por medio de apareamientos entra líneas o 

razas diferentes (Zhao et al., 2005). Las medidas de LD pueden proveer información 

de la dinámica y estructura poblacional. Las medidas utilizadas comúnmente para 

evaluar el LD son r² y |D’| (Lewontin, 1964; Hill y Robertson, 1968) y varían de 0 a 1. El 

cuadrado de las correlaciones entre las frecuencias alélicas de loci (r2) suele ser más 

apropiado por presentar mejores propiedades estadísticas y facilidades de 

interpretación (Hayes et al., 2009). Además, el |D’| presenta la desventaja de 

subestimar en pequeñas muestras. 
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La presencia de LD eleva las probabilidades de encontrar asociaciones reales entre 

el marcador y las características de interés, teniendo en cuenta también que estas 

asociaciones se pierdan a lo largo de las generaciones (Andersson, 2001). 

Desde el punto de vista del mejoramiento genético, la detección de una mutación 

causal no es tan importante como para la biología molecular. Lo importante para el 

mejoramiento genético es que el marcador (revelador del polimorfismo en el ADN), y el 

verdadero alelo causal, que se encuentra en un locus cercano y está en LD para que 

sean heredados juntos en la mayor parte de la población (Te Pas y Soumillion 2001; 

Cheong et al., 2007). Uno de los principales tipos de polimorfismos utilizados en la 

actualidad son los SNP (single nucleotide polymorphism) para la detección y 

localización de QTL de variables complejas (Hayes et al., 2009). Estos representan la 

forma de variación más abundante de polimorfismo a lo largo del genoma, y de 

relativamente fácil genotipado. Los estudios de asociación entre los polimorfismos y 

caracteres productivos se centran en su mayoría en caracteres de crecimiento y no así 

en los reproductivos. Esto se ha dado probablemente por las bajas heredabilidades 

reportadas para caracteres de fertilidad, como se comentó anteriormente. Sin 

embargo, las moderadas a altas heredabilidades encontradas para edad a la pubertad 

pueden de algún modo dejar de lado la connotación anterior. Otro de los factores 

condicionantes de este tipo de caracteres, es su ya conocida naturaleza poligénica. 

Durante las últimas décadas se han identificado muchos genes que afectan a la 

expresión de caracteres de interés económico, los llamados QTL, que estarían 

explicando una fracción determinada de variación fenotípica del carácter (Andersson, 

2001). En este sentido, hasta la actualidad se han identificado, y listado a través de 

AnimalQTLdb cuya base de datos cubre la mayoría de los QTL publicados en especies 

productivas (Hu et al., 2013), 13145 QTL en bovinos de los cuales 2312 influencian la 

reproducción, 2385 afectan la calidad de carne, 2565 a la producción y 4135 

influencian la calidad y producción de leche. 

Los marcadores genéticos presentan soluciones potenciales para mejorar la 

selección para precocidad sexual en bovinos. Aunque este potencial está más 

clarificado en razas bovinas lecheras, las cuales incluyen además caracteres de 

fertilidad (Berglund, 2008; Goddard y Hayes, 2009; Barbat et al., 2010). Si extendemos 

este enfoque a bovinos de carne, aunque la bibliografía en los últimos años se vio 

incrementada en estudios de GWAS (Genome Wide Association), QTL y genes 

candidatos en caracteres de fertilidad, encontramos escasa información genómica que 

explique procesos regulatorios intervinientes en la pubertad temprana bovina. Hasta la 
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fecha se han reportado unos seis estudios de QTL asociados a edad a la pubertad en 

hembras, según lo listado en AnimalQTLdb. Algunos QTL fueron informados con EBV 

(estimated breeding values) para edad a la pubertad en una población de Holstein 

para edad al primer servicio (Daetwyler et al., 2008). Morris et al. (2009) reportó un 

QTL en animales retrocruzas Limousin y Jersey para edad al primer estro. Otro QTL 

fue encontrado en una población Holstein Friesian para edad al primer servicio 

(Clempson et al., 2011). Además Collis et al. (2012), Hawken et al. (2012) y Fortes et 

al. (2013) encontraron QTLs asociados a edad a la pubertad en hembras Tropicales 

Compuestas y Brahman del norte de Australia.  

Son evidentes los exiguos estudios que se tienen con respecto a la determinación 

de regiones genómicas asociadas con pubertad en hembras bovinas de carne. Por lo 

tanto, uno de los desafíos actuales constituye descubrir genes y marcadores genéticos 

que se encuentren asociados, y los estudios de tipo gen candidato y sus vías tienen el 

potencial para incrementar este conocimiento respecto a la fisiología de la pubertad 

(Liu et al., 2009; Ong et al., 2009; Elks et al., 2010; Zhu et al., 2010).  

Si se considera a la pubertad como el comienzo de la etapa reproductiva en el 

animal, se puede asumir que los QTL y genes asociados con otros caracteres 

reproductivos también podrían jugar un rol significativo en la pubertad (Fortes, 2012). 

En este sentido, existe un número no menor de QTLs para fertilidad de bovinos. En la 

Figura 5 se encuentran graficados el número de QTL discriminando por caracteres de 

fertilidad. Es importante señalar que la mayoría de los QTL mapeados se hicieron para 

ganado lechero. Además, la información presentada en la Figura 5 mostrando que hay 

regiones asociadas en todos los cromosomas, reafirma la naturaleza compleja que 

interviene en los caracteres reproductivos bovinos. Es importante considerar que 

existen pocos trabajos de mapeo de QTL para la edad a la pubertad medida como 

edad al primer cuerpo lúteo, ya que la mayoría utilizan indicadores poco precisos de 

pubertad como edad al primer estro observado o edad al primer servicio (Daetwyler et 

al., 2008; Morris et al., 2009).  

Los paneles de alta densidad permiten progresos genéticos significativos en 

estudios de mejora animal, más aún sobre caracteres de baja heredabilidad y alto 

costo operativo como es el caso de la precocidad sexual en bovinos de carne. En este 

sentido, la selección asistida por marcadores (MAS) en programas de selección 

permite una mayor precisión en la selección de variantes alélicas específicas que 

están asociadas con diferencias en caracteres de importancia económica. La tasa 

relativa de mejora genética lograda por MAS puede ser sustancialmente mayor para 
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caracteres que son de escasa heredabilidad o que se determinen post-mortem (Davis 

y DeNise, 1998). Además, la inclusión de información genómica en las ya existentes 

evaluaciones genéticas se está convirtiendo en una rutina para muchas especies y 

países, principalmente en lo que respecta al ganado lechero donde la selección 

genómica está revolucionando los programas de mejoramiento y los progresos 

genéticos (Johnston, 2014). En bovinos para carne también se han demostrado los 

beneficios que provee la selección genómica en los programas de mejora (Van 

Eenennaam, 2011; Saatchi et al., 2011). La principal ventaja que presenta es el 

incremento en la precisión para caracteres que no pueden ser medidos o que insumen 

alto costo (Johnston, 2014). 

El desarrollo de los paneles de alta densidad que identifican un gran número de 

SNPs en el genoma bovino permitió un gran avance en el mapeo de genes que 

afectan a los caracteres de importancia económica y en las asociaciones con 

fenotipos. Es decir, que a una mayor densidad de los marcadores se pueden mapear 

mejor las regiones del genoma que influyen en la variación genética de los caracteres 

de interés, permitiendo una eficiente identificación de genes candidatos (Matukumalli 

et al., 2009). Muchos de los estudios fueron desarrollados con la utilización del panel 

IIIumina Bovine SNP50 (Illumina Inc., Hayward, CA, USA) en bovinos de leche y carne 

para caracteres ligados a la producción de leche y grasa, y la calidad de la carne, 

respectivamente (Mai et al., 2010; Bolormaa et al., 2011; Bouwman et al., 2011; Maxa 

et al., 2012). En trabajos recientes, utilizando dicho panel, se reportaron estudios de 

asociación con caracteres reproductivos. Sahana et al. (2010) llevó a cabo un análisis 

de asociación genómica con 11 caracteres reproductivos en donde evidenció 

asociaciones significativas entre SNPs y algunas de las características de fertilidad en 

poblaciones Danish y Holstein. Pryce et al. (2010) analizaron la asociación de 

marcadores (SNP) y haplotipos con variables de producción de leche y fertilidad en 

animales Holstein y Jersey, encontrando algunos SNPs asociados significativamente 

con concentración de proteína y grasa butirosa. Además, identificaron una región del 

cromosoma 18 próxima a un potencial QTL para fertilidad. Schulman et al. (2011) 

observaron varias regiones cromosómicas con QTL asociados a un índice de fertilidad 

en animales de la raza Finnish Ayrshire. 
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Figura 5: QTL asociados a caracteres de fertilidad de la hembra bovina por 
cromosoma. (Fuente: AnimalQTLdb). 

 
Sin embargo, en bovinos de carne este tipo de estudios se han aplicado de manera 

escasa en trabajos de investigación en precocidad sexual. Zhang et al. (2010), 

utilizando una importante población (n=1007) Brahman, la cual fue genotipada con un 

panel Ilumina Bovine SNP50 (Illumina Inc, Hayward, CA, USA), detectaron 

asociaciones entre SNPs y edad a la pubertad. Fortes et al. (2012) recientemente 

encontraron asociaciones genómicas para edad al primer CL en hembras Brahman. 

Más de 130 SNPs resultaron asociados a la característica de pubertad, siendo los de 

mayor significancia los localizados en los cromosomas 14 y X, que se ubicaban 

cercanos a genes que no habían sido descriptos anteriormente para dicho carácter. En 

el estudio se concluye que los SNPs (o genes) identificados podrían ser candidatos y 

potenciales herramientas en procesos de selección de animales Brahman. Por otro 

lado, Hawken et al. (2012) también observaron diferentes polimorfismos significativos, 

para los mismos caracteres, en hembras Brahman y Tropicales Compuestas, 

concluyendo que existe cierta variabilidad intrínseca de cada raza en los estudios de 

asociación genómica y que es poco probable que los mismos SNPs estén asociados a 

un carácter determinado en diferentes poblaciones.  
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2.2.2 Eficiencia productiva 

 

Los objetivos finales en un sistema de producción de bovinos de carne son tanto el 

desempeño económico y la rentabilidad, es decir la eficiencia productiva.  

Los aspectos reproductivos son uno de los componentes más importantes para la 

eficiencia productiva, y el número de kilogramos de ternero producidos es de los 

principales factores. En la generalidad de los sistemas productivos, el manejo 

reproductivo de la hembra bovina está básicamente determinado por el descarte de 

aquellas que quedaron vacías durante la temporada de servicio o en algunos casos, 

aquellas que destetaron un ternero muy liviano. De este modo, la eficiencia productiva 

se encuentra relacionada con la precocidad sexual, fertilidad y performance del ternero 

post-destete.  

En algunas de las variables es más fácil el acceso a los registros productivos. Entre 

ellas pueden nombrarse a la eficiencia reproductiva, habilidad materna más probable 

(Lush, 1945; Mangus y Brinks, 1971), fertilidad real (McManus et al., 2002; Viu et al., 

2008), productividad al primer parto y productividad acumulada (Lôbo, 1996), y 

productividad media anual (Eler et al., 2008; Santana et al., 2013). 

 

Existen diferentes maneras de evaluar la eficiencia reproductiva en las hembras. 

Gianoni y Gianoni (1989) citaron algunos índices con la finalidad de estimarla: Wilcox 

et al. (1957), Berger (1965) y Bezerra y Duarte (1980).  

 

- Índice de Wilcox (1957): 

 

 
 

Donde ER= eficiencia reproductiva; N= número total de partos; D= números de días 

del primer parto al último parto; 365= intervalo entre partos. 

 

- Índice de Berger (1965): 
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Donde ER= eficiencia reproductiva; N= número de hijos producidos; A= edad de la 

vaca al último parto; a= edad de la vaca al primer parto; K= intervalo entre partos. 

- Índice de Bezerra & Duarte (1980): 

 

 
 

 Donde ER= eficiencia reproductiva; n= número de partos; Ej= i-ésimo intervalo de 

partos; Iv= edad de la vaca en meses. 

 

La hembra en bovinos para carne ejerce una gran influencia sobre la progenie, 

afectando caracteres de crecimiento como el peso al nacer y destete (Viu et al., 2006). 

Estos efectos maternos son causados por ambientes diferenciales durante la 

gestación y lactancia. La habilidad materna más probable (HMMP) posibilita la 

clasificación de las hembras por habilidad materna y descarte de vacas de menos 

producción (Muniz et al., 1996). El concepto de HMMP o habilidad de producción más 

probable (MPPA) fue introducido primero por Lush (1945) como una forma de la 

habilidad de producción estimada de cada vaca bajo condiciones estándar dentro de 

un rodeo. Una versión de la fórmula fue modificada por Mangus y Brinks (1971). Para 

el cálculo de este índice se necesita la estimación de repetibilidad del peso al destete, 

por lo que el mayor número de terneros producidos por vaca aumenta la confiabilidad 

con que la HMMP es obtenida. 

 

 
 

Donde HMMP= habilidad materna más probable o habilidad de producción más 

probable (Lush, 1945; Mangus y Brinks, 1971); n= número de terneros incluidos para 

el cálculo del promedio de la vaca; r= repetibilidad del carácter; MV= media de los 

terneros de la vaca; MR= media de los terneros del rodeo al destete.  

 

Los vientres muestran una variabilidad genética para producción de leche y 

habilidad materna, lo que resulta en ambientes maternos diferenciales para los 

terneros más allá de su contribución genética aditiva directa. 
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La productividad de la vaca puede ser evaluada por el número y/o kilogramos de 

ternero producidos durante su permanencia en el rodeo o en un tiempo determinado 

preestablecido. En bovinos de carne, no son abundantes los trabajos en relación a 

estimativas de heredabilidad para caracteres productivos de la vaca. Mercadante et al. 

(1996) estudiando vacas de la raza Nelore obtuvieron una heredabilidad de 0,07 para 

el número de terneros destetados durante la vida productiva de la vaca. Meyer et al. 

(1990) obtuvieron valores de heredabilidad para el número de terneros producidos de 

0,07; 0,09 y 0,36 para las razas Hereford, Angus y Cebú, respectivamente. Para la 

raza Canchim, Mello et al. (2006) encontraron heredabilidades para el número de 

terneros destetados por vaca en su vida productiva de 0,23. A partir de caracteres de 

crecimiento y producción, Bertazzo et al. (2004) estimaron índices de producción por 

vaca calculados como: a) la relación de la sumatoria de kilogramos de ternero 

destetados y el peso del vientre a los 550 días de edad, y b) la relación de la sumatoria 

de kilogramos de ternero destetados y el peso metabólico del vientre a los 550 días de 

edad. Estos autores obtuvieron heredabilidades tanto para el índice a) y b) de 0,09 y 

0,10, respectivamente. 

 

 Lôbo (1996) propuso un índice llamado de productividad acumulada (PAC) para 

evaluar la productividad del rodeo. Este índice toma en cuenta la suma total de 

terneros destetados (en kg) y la duración total de tiempo para su producción. 

El índice PAC es obtenido de la siguiente expresión (Lôbo et al., 2000):  

 

 
 

Donde PAC = productividad acumulada; Pd = peso promedio de los terneros al 

destete ajustados a los 210 días de edad; np = número total de terneros producidos; 

C365 = constante igual a 365 días que permite expresar la fertilidad en base anual; 

EVPn = edad de la vaca al último parto; C550 = constante igual a 550 días 

considerando una edad objetivo de primer parto a los 30 meses. 

 

De esta manera, PAC depende directamente de la edad al primer parto, intervalos 

entre partos y el tiempo de permanencia de la vaca en el rodeo. Por lo tanto, PAC 

estaría expresando la capacidad de la hembra en parir regularmente, con una menor 

edad y destetando animales con mejor performance (Lôbo et al., 2004). 
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Para evaluar la eficiencia productiva, el índice de productividad acumulada o PAC 

podría ser más adecuado que la habilidad de permanencia en el rodeo, ya que permite 

la inclusión de las hembras jóvenes que tienen solamente un ternero. Schwengber et 

al. (2001), Azevêdo et al. (2005), Faria et al. (2007) y Grossi et al. (2008) obtuvieron 

estimativas de heredabilidad que variaron de 0,11 a 0,19, por lo que el uso de PAC 

como criterio de selección de los toros en términos de eficiencia reproductiva es 

factible.  

 

Productividad media anual 

Eler et al. (2008) propusieron un índice similar al modelo anterior propuesto por 

Lôbo (1996), llamado productividad media anual de la vaca (PRODAM). Éste a 

diferencia del anterior, toma al fenotipo de la vaca como un promedio anual de 

producción de terneros en vez de solamente una suma de los pesos. 

 

 
 

Donde PRODAMi es la productividad media anual de la i-ésima vaca, en kilogramos 

de terneros destetado/vaca/año;  representa la sumatoria de todos los pesos al 

destete ajustados de la progenie de cada vaca; EUP y EPS es la edad en días al 

último parto y al primer servicio, respectivamente; 365 corresponde a una base de 

producción anual. 

Eler et al. (2008) encontraron una productividad media anual de la vaca de 107,6 kg 

de terneros destetados. La heredabilidad estimada fue de 0,15 indicando que la 

respuesta a la selección directa para ese carácter podría ser pequeña. Estos autores 

sugieren la productividad media anual debe ser analizada conjuntamente con la 

habilidad de permanencia en el rodeo, con el objetivo de evaluar correlaciones entre 

ambas. En este sentido, Eler et al. (2012) encontraron una correlación genética entre 

estas características de 0,95 y afirman que estarían representadas esencialmente por 

el mismo conjunto de genes. Este mismo grupo de trabajo analizando información de 

los programas de mejoramiento genético de las razas Nelore y Montana (Compuesto 

Tropical), también encontraron correlaciones genéticas altas para PRODAM del orden 

de 0,85 y 0,99 para los animales Compuestos y Nelore, respectivamente (Santana et 



44 
 

al., 2013). Por último, Eler et al. (2014) estimaron una correlación genética de 0,94 

entre PRODAM y habilidad de permanencia para animales Nelore.  

Conforme a lo anterior, la inclusión de PRODAM como criterio de selección podría 

ser ventajosa con respecto a la habilidad de permanencia en el rodeo en esquemas de 

mejoramiento genético, ya que los intervalos generacionales requeridos para obtener 

estimaciones precisas de mérito genético son más cortos, y además permitiría la 

inclusión de hembras jóvenes (con solamente un parto) y diferenciar toros con hijas 

que producen alta o baja PRODAM obteniendo ganancias genéticas considerables 

(Eler et al., 2008; Santana et al., 2013). 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

 
 
 

La información analizada comprende aspectos de la pubertad y evaluación de la 

productividad media anual de las vacas: 

 

3.1 Estudios de la pubertad 

 

3.1.1 Animales 

 
Se evaluaron un total de 132 hembras bovinas de 5 grupos genéticos (GG): 

Aberdeen Angus (A), Hereford (H), AH, HA y Criollo (C) nacidas en 2011 y 2012 y 

destetadas a los 6,5 meses de edad aproximadamente (Tabla 8). El trabajo se llevó a 

cabo en la Unidad Experimental 7 de la EEA INTA Balcarce, Provincia de Buenos 

Aires, Argentina, ubicada a 37° 48’ de latitud sur, 58° 58’ de longitud oeste y 130 m 

sobre el nivel del mar. La temperatura media anual es de 14ºC y las precipitaciones 

alcanzan los 950 mm anuales (INTA EEA Balcarce, 2013). Las terneras de todos los 

GG fueron recriadas bajo las mismas condiciones sobre pasturas polifíticas cultivadas 

compuestas principalmente por agropiro alargado (Thinopyrum ponticum), festuca 

(Festuca arundinacea), trébol rojo (Trifolium pratense) y pastizal natural. 

Las hembras A, H y F1 formaron parte de un programa de cruzamientos dialélico 

entre A y H y la utilización de hembras F1 en cruzamiento terminal con Limousin 

tendiente a evaluar productividad de la cría bovina en diferentes etapas y sistemas de 

engorde (Melucci y Garcia, 1993; Melucci et al., 2010). Las hembras C formaron parte 

del banco activo de Conservación de Ganado Criollo (Melucci et al., 2005; Mezzadra y 

Melucci, 2005; Melucci y Mezzadra, 2011).  

El trabajo experimental se realizó durante dos años consecutivos, (Ensayo 1 y 

Ensayo 2). El Ensayo 1 (E1) comenzó en julio de 2012 y finalizó en marzo de 2013, 

mientras que el Ensayo 2 (E2) se llevó a cabo desde agosto de 2013 hasta marzo de 

2014. En ambos casos la finalización del período experimental estuvo sujeta al 

momento en el cual la totalidad de las terneras alcanzaron la pubertad. Durante el 

transcurso del primer ensayo se descartaron 8 terneras por Papilomatosis, que 

imposibilitó la colecta de datos. 

En la Tabla 8 se muestra la distribución de hembras, medias y desvío estándar 

(D.E.) por GG de las terneras y ensayo, para el peso (PD) y edad al destete. 
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Tabla 8: Número de animales y promedios ± desvío estándar para peso y edad al 
destete por grupo genético de las hembras y período de ensayo. 

 
Ensayo 1  Ensayo 2 

  
PD (kg) Edad (d)  

 
PD (kg) Edad (d) 

GG n Media ± D.E. Media ± D.E.  n Media ± D.E. Media ± D.E. 
A 21  138,2 ± 21,3  206,6 ± 19,1  16  173,9 ± 28,6  205,9 ± 28,7 
H 20  120,3 ± 18,6  200,5 ± 21,9  11  129,9 ± 21,4  195,5 ± 31,7 
C 10  126,6 ± 21,6  197,8 ± 14,4  9  146,3 ± 18,6  190,7 ± 28,4 

AH 12  128,9 ± 19,5  198,3 ± 21,7  10  161,9 ± 27,8  189,6 ± 25,4 
HA 9  137,4 ± 34,5  206,8 ± 16,2  14  158,3 ± 27,7  183,5 ± 28,1 

 
 
Los registros de precipitaciones por estación que ocurrieron durante el período 

experimental (Ensayo 1 y Ensayo 2) se presentan en la Figura 1. 

 

 

Figura 6: Precipitaciones estacionales en el periodo experimental (Ensayo 1 y Ensayo 
2) y acumuladas Otoño-Invierno y Primavera-Verano. 

 

3.1.2 Registro de la información 

 
A partir de los 11 meses de edad promedio se tomaron muestras de sangre de las 

132 terneras en total (Ensayo 1 + Ensayo 2), para la posterior extracción y análisis de 

ADN con el fin de evaluar marcadores moleculares. Para ello se procedió a sangrar vía 

punción venosa yugular cada animal al comienzo de cada uno de los dos ensayos. Las 

muestras de sangre se almacenaron en un freezer de -20 ºC hasta su utilización.  

Cada 25-28 días se registró: 
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- Actividad Ovárica  

Medida por ecografía transrectal utilizando un scanner marca Mindray Dp 3300 con 

transductor multi frecuencia de 7,5 Mhz y 80 mm de largo, el cual fue introducido vía 

rectal a lo largo de la superficie dorsal del cuerno del útero, y mediante movimientos 

laterales se examinaron ambos ovarios. Las imágenes ultrasónicas obtenidas 

permitieron observar la presencia de cuerpo lúteo (CL), indicativo de ovulación y por lo 

tanto detectar la pubertad de las terneras.  

 

- Peso (peso):  

El peso vivo (kg) con un desbaste previo de 20-24 hs.  

 

-Condición Corporal (cc):  

La Condición Corporal (cc) de manera subjetiva de acuerdo a la escala de 9 puntos 

desarrollada por Herd y Sprott (1986), donde el grado 1 representa extrema delgadez 

mientras que el grado 9 representa gordura extrema. 

 

- Altura a la grupa (alz):  

Distancia (cm) desde el suelo al punto dorsal-anterior de la grupa (apófisis espinosa 

de la 5ª vértebra lumbar). 

 

- Espesor de grasa de cadera (p8): 

Medido (mm) en el espacio entre las tuberosidades coxal e isquiática de cada 

animal, en la intersección de los músculos biceps femoris y gluteus medius. 

 

- Espesor de grasa dorsal (egd): 

La medida fue tomada entre la 12ª y la 13ª costilla. El espesor de grasa dorsal (mm) 

se midió a la altura del músculo Longissimus dorsi en milímetros.  

 

- Área de ojo de bife (aob):  

Es el área correspondiente al músculo Longissimus dorsi a nivel del espacio 

intercostal entre la 12ª-13ª costilla. Esta medida (cm2) fue tomada sólo a los 15 meses 

de edad aproximadamente (aob_450). 

 

Una vez que se detectó el CL, las variables correspondientes a esa fecha fueron 

definidas como:  
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-Edad a la pubertad (Edadpub);  

-Peso vivo a la pubertad (Pesopub); 

-Espesor de grasa dorsal a la pubertad (Egdpub); 

-Espesor de grasa lumbar a la pubertad (P8pub); 

-Alzada a la pubertad (Alzpub) y  

-Condición Corporal a la pubertad (CCpub). 

 

Para todas las determinaciones ecográficas de composición carnicera se utilizó un 

ecógrafo marca Esaote de Pie Medical modelo Aquila con transductor de 3,5 MHz y 18 

cm de longitud. 

Los registros mensuales de peso, alz, egd y p8 se ajustaron a 365 y 450 días de 

edad: peso_365, alz_365, egd_365 y p8_365; peso_450, alz_450, egd_450 y p8_450; 

respectivamente. 

Se calculó: la ganancia diaria de peso vivo posdestete (GDPD), durante el periodo 

entre la fecha de destete y la fecha de la primera determinación; la ganancia diaria de 

peso vivo durante el ensayo (GDPV), y las tasas de ganancia mensuales de espesor 

de grasa dorsal y lumbar (TMEGD y TMP8, respectivamente), para cada ensayo. 

Además, se calculó el Frame Score de cada animal empleando la ecuación para 

hembras de entre 5 y 21 meses de edad propuesta por la Beef Improvement 

Federation (2010):  

Frame Score = -11,7086 + (0,4723 x alzada) - (0,0239 x edad) + (0,0000146 x edad x 

edad) + (0,0000759 x alzada x edad), donde edad = edad del animal en días. 

 

3.1.3. Marcadores Moleculares 

 

3.1.3.1 Selección de SNPs 

 

Se seleccionaron 70 polimorfismos de nucleótido simple (SNPs) (Tabla 9) en genes 

intervinientes en tres vías metabólicas involucradas en a) la determinación de 

caracteres de pubertad, b) crecimiento y c) metabolismo graso. La primera de ellas 

incluye genes maestros para la determinación de la edad de inicio de la pubertad, 

mientras que las otras dos se seleccionaron debido a que es necesario cierto nivel de 
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desarrollo corporal y contenido graso para alcanzar la pubertad sexual (genes 

permisivos). 

 

 
Tabla 9: Información de SNPs analizados. 

Nro. de referencia o Nro. de 
acceso GenBank Gen Región del 

gen 
Tipo de 

polimorfismo Chr. 

rs110234543 PELO upstream [C/T] 20 
rs109208497 TAC3R intronic [A/G] 6 
rs109247499 FST exon 5 [C/G] 20 
rs109637672 TAC3 intronic [A/G] 5 
rs109640880 LIN28B upstream [A/G] 9 
rs109941438 erbB2-like intronic [C/T] 19 
rs110040334 FST upstream [A/G] 20 
rs110604205  intergenic [A/G] 1 
rs110761761 SPAG11 exon 5 [A/G] 27 
rs110798626  intergenic [A/G] X 
rs133353237 EAP1 exon 1 [A/C] 10 
rs133606975 PTGER2 upstream [A/G] 10 
rs133688567 PELOTA homolog exon 1 [C/G] 20 
rs134019018 TTF1 intronic [C/T] 21 
rs134992034 ISL1 intronic [A/G] 20 
rs135795150  intergenic [A/G] X 
rs135840189 TTF1 upstream [C/T] 21 
rs135953349  intergenic [C/T] 1 
rs136042084 INHA exon 2 [A/C] 2 
rs136744225 EAP1 exon 1 [C/G] 10 
rs208317315 FSHr exon 10 [A/G] 11 
rs41257116 INHA exon 1 [A/G] 2 
rs41887372 Oct2 o POU2F2 upstream [G/T] 18 
rs42350283 EGFR o erbB1 upstream [G/T] 22 
rs43564166 TGFb receptor1 intronic [A/G] 8 

rs109285736 Myf6 Promotor [C/G] 5 
rs109390134 GHRHR Exon 6 [C/T] 4 
rs108987641 GHRL Promotor [A/G] 22 
rs110968631 GHRL intron 3 [A/G] 22 
rs110695450 MyoD1 Exon 1 [G/C] 15 
rs133572166 MyoD1 Exon 1 [A/C] 15 
rs133856052 Myf5 Promotor [G/T] 5 
rs134261880 GHRHR Exon 10 [T/A] 4 
rs134527338 IGF1 Promotor [C/T] 5 
rs135304055 GHR Exon 7 [T/A] 20 
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rs137760387 GHRH Promotor [A/C] 13 
rs209595810 IGF1R Exon 1 [A/C] 21 
rs41923484 GH Exon 8 [C/G] 19 

rs109234250 DGAT1 exon 8 [G/A] 14 
rs109326954 DGAT1 exon 8 [C/A] 14 
rs209839910 RXRA exon 1 [C/T] 11 
AF120500.1 LEP exon 2 [C/T] 4 
rs108968214 MC4R exon [C/G] 24 
rs109886010 GPAM exon 1 [C/T] 26 
rs110383592 FABP4 exon 3 [G/C] 14 
rs110652478 FABP4 exon 3 [G/A] 14 
rs110757796 FABP4 exon 2 [A/G] 14 
rs111014258 FABP4 intron 3 [T/C] 14 

AAFC01136716.1:g.7516G>C FABP4 3´UTR [G/C] 14 
rs133517803 RXRA exon 4 [A/G] 11 
rs135751032 TG 5´UTR [C/T] 14 
rs109662686 TG 3´UTR [A/G] 14 
rs110406764 TG 3´UTR [G/A] 14 
rs378215592 TG 3´UTR [T/C] 14 
rs109057985 TG 3´UTR [T/G] 14 
rs136832022 ELOVL5 exon 8 [C/G] 23 
rs207774429 RXRA exon 5 [C/T] 11 
rs136289117 RXRA exon 14 [C/T] 11 
rs210446561 C/EBPA exon 1 [C/G] 18 
rs110793792  C/EBPA exon 1 [C/A] 18 
rs41919985 FASN exon 39 [A/G] 19 

UASMS2 (AB070368) LEP PROMOTOR 528 prom 
región [C/T] 4 

rs42016945 PPARG-TSEN2 ncRNA [C/T] 22 
PPARG 5UTR PPARG 5' UTR [G/A] 22 
rs109613657  PPARG exon 7 [G/T] 22 
rs41610552 PPARG intron 2 [C/G] 22 

c:878C>T (AB075020.1) SCD exon 5 [C/T] 26 
rs109598915 HSL exon 8 [A/C] 18 
rs109759779 HSL exon 6 [C/A] 18 
rs41887406 HSL exon 9 [A/G] 18 

 
 
 

3.1.3.2 Extracción de ADN de sangre por el método orgánico 

 

A partir de 500 μl de sangre se obtuvieron glóbulos blancos por sucesivos lavados 

(hasta que el pellet quedó blanco) con 1000 μl de agua y posterior centrifugación a 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/projects/SNP/snp_ref.cgi?rs=110793792
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/projects/SNP/snp_ref.cgi?rs=109613657
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10000 g durante 1 min a temperatura ambiente. Luego se resuspendió el precipitado 

en 400 μl de buffer (50 mM Tris-HCl, 25 mM DTT, 2% de N-Laurylsarcosine), 10 μl de 

proteinasa K (10 mg/ml). Se llevó el tubo a 55 ºC durante 3 hs. para la digestión de las 

células. Luego se agregaron 400 μl de cloroformo, se mezclaron las fases y se 

centrifugó el tubo a temperatura ambiente durante 1 min a 10000 g. La fase acuosa se 

pasó a otro tubo, descartando la fase orgánica y la intermedia. Este proceso se repitió 

2 veces. La fase superior se pasó a un nuevo tubo y se le agregó 80 μl de acetato de 

amonio (10 M) para precipitar las posibles proteínas remanentes, se centrifugó a 

temperatura ambiente a 10000 g durante 1 min. La fase acuosa se transfirió a otro 

tubo nuevo y se agregó 800 μl de etanol 100% (preenfriado) y se precipitó el ADN 

durante 1 hora en freezer. Se centrifugó durante 15 min a 14000 g y temperatura 

ambiente, descartando el sobrenadante. El pellet se lavó con 250 μl de etanol 70%, se 

centrifugó a temperatura ambiente 5 min a 14000 g y se descartó nuevamente el 

sobrenadante. Se secó el ADN a temperatura ambiente y se incubó en 200 μl de agua 

durante toda la noche a 37 ºC. 

 

3.1.3.3 Cuantificación de ADN 

 

La verificación de cantidad y calidad de las soluciones de ADN resultantes, se 

realizó con un espectrofotómetro NanoView (GE Healthcare, Piscataway, NJ, USA). La 

pureza se determinó por la relación de absorbancia A260/A280. Las proteínas tienen 

un pico de absorbancia de 280 nm pudiendo ser posibles contaminantes de las 

soluciones de ADN. De esta manera, se espera que la relación A260/A280 sea entre 

1,8 y 2,0. El ADN constatado se almacenó en freezer a -20 °C. 

 

3.1.3.4 Genotipificación 

 

Para el genotipado de los SNPs se utilizó la plataforma SEQUENOM mediante los 

servicios de GeneSeek Inc. (Lincoln, NE, EE.UU.). Esta tecnología se basa en la 

reacción de extensión del cebador que genera productos específicos de alelo con 

masas distintas, los cuales se detectan a través de espectrometría de masas MALDI-

TOF (www.sequenom.com/).  
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3.1.3.5 Control de calidad de genotipos 

 

Se realizó un control de calidad de los genotipos de SNPs aplicando la metodología 

descripta donde se excluyeron los genotipos de SNPs que se apartaron del equilibrio 

Hardy-Weinberg (H-W) (p<0,01), los SNPs donde el alelo de menor frecuencia (―Minor 

alelle frequency‖, MAF) fuese menor al 5%; y donde la tasa de lectura ("callrate") de 

SNPs y muestras fuese inferior al 85%. 

De la totalidad de animales genotipados, 9 animales fueron eliminados por un 

callrate menor a 0,85.  

El análisis de los datos se realizó utilizando SAS (SAS, 2008) y el software 

Genepop v4 (Rousset, 2008).  

 

Los análisis de laboratorio fueron realizados en el Instituto de Genética Veterinaria 

―Ing. Fernando Noel Dulout” radicado en la Facultad de Ciencias Veterinarias de la 

Universidad Nacional de La Plata, Buenos Aires, Argentina. 

 

3.2 Evaluación de la productividad media anual de las vacas 

 

3.2.1. Animales 

 

Se evaluaron 895 vacas (217 A, 253 H, 125 C, 116 AH y 184 HA) nacidas entre 

1986 y 2009 en la Unidad Experimental N° 7 de la EEA INTA Balcarce Provincia de 

Buenos Aires, Argentina. Esta información se originó a partir de diferentes proyectos 

de investigación realizados por el grupo de trabajo de Genética Zootécnica de la 

Unidad Integrada Balcarce (EEA INTA – Fac. Cs. Agrarias UNMDP).  

En la etapa de cría, los animales se manejaron como un solo grupo en condiciones 

de pastoreo. El manejo se realizó sobre pasturas polifíticas cultivadas y verdeos 

anuales, y además se suplementó estratégicamente en épocas de baja cantidad y/o 

calidad de forraje.  

La edad promedio del primer servicio en todas las vaquillonas fue de 24 meses. Los 

servicios se realizaron a corral por monta natural e inseminación artificial con padres 

identificados, durante los meses de octubre, noviembre y diciembre con repaso a 

campo hasta mediados de enero. La época de parición se distribuyó entre los meses 

de julio y septiembre (para una visión más detallada del rodeo ver Melucci et al. 

(2009)). 
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3.2.2 Productividad media anual de la vaca (PRODAM) 

 

Se utilizó la fórmula descripta por Eler et al. (2008) que tiene en cuenta la cantidad 

de terneros destetados (kg) y el tiempo necesario para su producción.  

 
 

PRODAM   
(∑     

 
   )      

       
 

 
 
 
Donde: 

∑     
 
   = Sumatoria de los pesos al destete ajustados; 

EUP y EPS es la edad en días al último parto y al primer servicio, respectivamente; 

 

El ajuste del peso al destete (PD) incluido en la fórmula de PRODAM, se realizó a 

partir del siguiente modelo lineal:  

 
                                                           

 
 
Dónde: 

        = Peso al destete 

  = Media general 

   = Efecto fijo del         nivel del factor año de nacimiento (1989 a 2012) 

    = Efecto fijo del         nivel del grupo genético (A, H, C, AH y HA) 

   = Efecto fijo del         nivel del factor mes de nacimiento (Julio a 

Septiembre) 

    = Efecto fijo del         nivel del factor edad de la madre (1= 2 y 3 años; 2= 4 

años; 3= 5 a 7 años; 4= 8 o más años) 

   = Efecto fijo del         nivel del factor sexo (1= macho y 2= hembra) 

        = Efecto aleatorio del         toro anidado dentro del         nivel del 

grupo genético~      
   

   = Coeficiente de regresión lineal 

         = edad al destete 

          = Error experimental ~      
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3.2.3 Estimación de componentes de (Co)varianza y valores de cría estimados 
(EBV) para PRODAM 

 

Se llevó a cabo un procedimiento de modelo mixto unicaracter (Henderson, 1976; 

Henderson y Quaas, 1976; Quaas y Pollak, 1980) para obtener valores de cría 

estimados (EBV) y componentes de varianza y covarianza para la variable PRODAM. 

Para ello se utilizó el algoritmo EM-REML a través del programa computacional 

WOMBAT (Meyer, 2007). 

 

El modelo animal multirracial unicaracter consideró: 

 
                 

 
Dónde: 

  vector de observaciones para PRODAM 

  vector de efectos fijos de grupo contemporáneo (año-mes de nacimiento; año= 

1986 a 2009; mes de nacimiento= 8,9 y 10) y edad al primer parto; 

  vector de efectos fijos directos del grupo genético (1=A, 2=H, 3=C, 4=AH y 5= 

HA); 

  vector de los efectos aleatorios genéticos aditivos directos de la vaca; 

  vector de efectos fijos de heterosis directa; 

  vector de residuales 

  matriz de incidencia que relaciona los registros de PRODAM a los efectos fijos 

de  ; 

   matriz de incidencia que relaciona los registros de PRODAM a los efectos fijos 

de  ; 

  matriz de incidencia que relaciona PRODAM a los efectos aleatorios genéticos 

aditivos; 

   matriz de incidencia que relaciona los efectos de heterosis directa de 

PRODAM a través de la heterocigosis esperada (Robison et al., 1981; Elzo y Famula, 

1985; Rodriguez-Almeida et al., 1997; Elzo y Wakeman, 1998), tal que: heterocigosis 

esperada = prob (genes Angus en el padre de la vaca) x prob (genes Hereford de la 

madre de la vaca) + prob (genes Hereford en el padre de la vaca) x prob (genes Angus 

de la madre de la vaca); 

Los valores genéticos de la vaca fueron predichos como la suma ponderada de los 

efectos de grupo genético y los efectos aleatorios (Elzo y Wakeman, 1998). Por lo que 

el valor estimado de cría (EBV) para la vaca ij fue igual a: 
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 ̂     

  ̂   
 

Donde  ̂   = predicción genética de la vaca (EBV);   
  = solución para el grupo 

genético  ; y  ̂   = predicción genética de la vaca    como desviación del grupo 

genético  . 

3.3 Análisis de la Información 

 

3.3.1 Estudios de la Pubertad 

 

3.3.1.1 Evolución de los caracteres de crecimiento, condición y composición 
corporal durante el ensayo 

 

Los registros mensuales de peso, alz, cc, egd y p8 se analizaron mediante un 

modelo lineal mixto de medidas repetidas en el tiempo considerando los efectos fijos 

de ensayo y grupo genético tal que: 

 
 

                                                        
 
 

Dónde: 

      = peso o alz o cc o p8 o egd; 

  = Media general; 

   = Efecto fijo del         nivel del factor ensayo (E1 y E2); 

    = Efecto fijo del         nivel del grupo genético (A, H, C, AH y HA); 

  = Efecto fijo del         nivel del factor evaluación (1 a 8); 

         = Efecto de la interacción entre el         nivel del grupo genético y el 

        nivel de la evaluación; 

          = Efecto de la interacción entre el        nivel del factor ensayo y el 

        nivel del grupo genético; 

        = Error aleatorio con media 0 y varianza σ2
A, entre animales dentro de 

grupo genético; 

      = Error experimental ~      
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Se utilizó el procedimiento MIXED de SAS (2008) el cual permite, a través del 

comando REPEATED, modelar la estructura de covarianza residual dentro del animal, 

utilizando una estructura autoregresiva de primer orden. Además, en los casos que 

fueron necesarios, se llevaron a cabo contrastes planeados mediante el comando 

ESTIMATE, donde el juego de hipótesis planteadas dependió de los efectos que se 

encontraron significativos en los modelos pertinentes.  

 

3.3.1.2 Tasas de ganancias diarias de peso vivo y Frame Score 

 

Para analizar las ganancias diarias de peso, tanto GDPD como GDPV, y el frame 

score se ajustó un modelo lineal de la siguiente forma: 

 
                                     

 
Dónde: 

     = GDPD o GDPV o frame score; 

  = Media general; 

   = Efecto fijo del        nivel del factor ensayo (E1 y E2); 

    = Efecto fijo del         nivel del grupo genético (A, H, C, AH y HA); 

   = Efecto fijo del         nivel del factor mes de nacimiento (1= julio y 

agosto; 2= septiembre y 3= octubre y noviembre); 

          = Efecto de la interacción entre el         nivel del factor ensayo y 

el         nivel del grupo genético; 

     = Error experimental, ~      
   

 

A los efectos significativos (p<0,05) se les realizó una prueba no planeada de 

medias de Tukey. Se utilizó el procedimiento GLM de SAS (SAS, 2008).  

 

3.3.1.3 Caracteres a la pubertad 

 

Cada una de las variables puberales: Edadpub, Pesopub, Egdpub, P8pub, 

Alzpub, CCpub fue analizada para determinar diferencias entre grupos genéticos a 

partir del siguiente modelo lineal mixto: 
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Dónde: 

       = Edadpub, Pesopub, Egdpub, P8pub, Alzpub, CCpub 

  = Media general 

   = Efecto fijo del        nivel del factor ensayo (E1 y E2) 

    = Efecto fijo del         nivel del grupo genético (A, H, C, AH Y HA) 

   = Efecto fijo del         nivel del factor mes de nacimiento (1= julio y agosto; 

2= septiembre y 3= octubre y noviembre) 

    = Efecto fijo del         nivel del factor edad de la madre (1= 3 y 4 años; 2= 5 

y 6 años; 3= mayor a 6 años) 

        = Efecto aleatorio del         toro anidado dentro del         nivel del 

grupo genético, ~      
   

          = Efecto conjunto de la interacción el         nivel del factor año de 

nacimiento y el         nivel del grupo genético 

       = Error experimental, ~      
   

 

A los efectos significativos (p<0,05) se les realizó una prueba no planeada de 

medias de Tukey. Se utilizó el procedimiento MIXED de SAS (SAS, 2008). 

 

3.3.1.4 Selección de los caracteres de crecimiento y composición corporal que 
explican con mayor énfasis a las variables puberales 

 

3.3.1.4.1 Regresión Múltiple 

 

Para identificar los modelos que describían más adecuadamente la Edadpub, 

Pesopub, Egdpub, P8pub, Alzpub y CCpub se utilizó un procedimiento de regresión 

por pasos (―stepwise‖). 

Cada una de las variables puberales fue regresionada en función de PD180, 

peso_365, alz_365, egd_365, p8_365, peso_450, alz_450, egd_450, p8_450, 

aob_450, GDPV, TMEGD y TMP8. 

Las variables que no fueron significativas (p>0,15) fueron removidas. 
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3.3.1.4.2 Análisis de Covarianza 

 

A partir de la información brindada por el análisis realizado en el apartado 3.3.1.3 y 

para cada variable puberal, se realizó un análisis de covarianza que incluyó los efectos 

significativos del análisis realizado en el apartado 3.3.1.3 y las variables explicatorias 

que resultaron significativas del stepwise (como covariables). Para obtener de esta 

manera, las regresiones corregidas por los efectos principales de grupo genético y/o 

ensayo y/o mes de nacimiento y/o edad de la madre, cuando fueron estadísticamente 

significativos. 

El modelo tuvo la siguiente forma: 

 
 

                       
 

Dónde: 

    = Edadpub o Pesopub o Egdpub o P8pub o Alzpub o CCpub; 

   = ordenada al origen; 

   = coeficiente de regresión; 

    = variable/s explicatoria/s significativa/s en el stepwise; 

   = efecto/s fijo/s significativo/s en apartado 3.3.1.3; 

    = error experimental, ~      
   

Se utilizó un nivel de significancia para las covariables de p<0,05. 

 
 

3.3.1.4.3 Análisis por Componentes Principales (CP) 

 

Los componentes principales (CP) a través de combinaciones lineales de un set de 

variables proveen mediante sucesivos componentes una descripción de la variación 

máxima entre los conjuntos de observaciones y presentan ortogonalidad a todos los 

componentes previos en el conjunto. Los coeficientes de las funciones lineales son los 

elementos de los autovectores de los CP. Por consiguiente, el primer CP representa el 

eje de mayor variación entre observaciones en un espacio multidimensional. 

Este modelo de análisis multivariado se utilizó para resumir las variables y la 

variación entre ellas en un número mínimo de factores para fines de predicción. 

El análisis se realizó con Infostat (Di Rienzo et al., 2011) entre las covariables que 

resultaron significativas en el análisis de covarianza y las variables puberales. 
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3.3.1.5 Análisis de asociación de marcadores moleculares 

 

Para el estudio de la asociación entre los genotipos de los marcadores (SNPs) 

seleccionados y las variables a la pubertad fueron incluidos la totalidad de los 

animales que poseían datos genotípicos y fenotípicos. Se obtuvieron los residuales de 

los modelos mixtos efectuados en el apartado 3.3.1.3 para las variables a la pubertad. 

A continuación, se estableció otro modelo lineal para testear la asociación entre dichos 

residuales y el marcador:  

 
               

 
Dónde: 

    = Residuales de los modelos en apartado 3.3.1.3 para todas las variables a la 

pubertad 

  = Media general 

  = Efecto fijo del         nivel del factor genotipo 

    = Error experimental ~      
   

 

El modelo de asociación fue igual para todas las variables ajustadas (residuales) y 

genes, utilizando el procedimiento GLM del paquete estadístico SAS (SAS, 2009).  

Cuando el efecto del genotipo resultó ser significativo (p<0,05) en el análisis de 

asociación para las variables analizadas, se utilizó la opción PDIFF del procedimiento 

LSMEANS (SAS, 2008) para generar las comparaciones entre medias para cada 

genotipo, incluyendo el ajuste de Bonferroni. 

 

Para la tasa de falsos positivos (false discovery rate - FDR) se utilizó un umbral del 

10%, corrigiendo por el número de test realizados (para cada SNP). Para el cálculo de 

FDR, los p-valores fueron ordenados de forma decreciente y seguidamente, se aplicó 

la fórmula de ajuste para test múltiples (Benjamini y Hochberg, 1995). 

 

     
  

 
 

 
En donde   es el número total de SNPs incluidos en el análisis de asociación,   es 

el nivel de significancia (α) utilizado y   es el número de SNPs significativamente 

asociados a la variable, con el nivel (α) utilizado. 
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3.3.2 Efecto del mérito genético de las madres para productividad sobre la 
Edadpub de sus hijas 

 

La edad a la pubertad de las vaquillonas fue analizada en función de los efectos 

fijos planteados en el apartado 3.3.1.3 y además se incluyeron el efecto del origen de 

la línea paterna (local: línea de padres procedente del rodeo Unidad Experimental 7; 

externa: línea procedente de padres por IA adquiridos comercialmente; y ½ externa: 

línea de padres con origen compartido entre las dos anteriores) y el efecto de la 

variable independiente (covariable) representada por los valores de cría estimados 

para PRODAM. 

 

Por lo tanto se analizó el siguiente modelo lineal: 

 
                                             

 
 
Dónde: 

       = Edad a la pubertad 

  = Media general 

   = Efecto fijo del        nivel del factor ensayo (E1 y E2) 

    = Efecto fijo del         nivel del grupo genético (A, H, C, AH y HA) 

   = Efecto fijo del         nivel del factor edad de la madre (1= 3 y 4 años; 2= 

5 y 6 años; 3= mayor a 6 años) 

    = Efecto fijo del         nivel del factor línea paterna (local, externa y ½ 

externa) 

   = coeficiente de regresión lineal 

        = valores de cría estimados para PRODAM 

       = error experimental ~      
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4. RESULTADOS 

 
 

4.1 Evolución de los caracteres de crecimiento, condición y composición 
corporal durante el ensayo 
 

Peso 

 
En el modelo de análisis descripto en 3.3.1.1 para peso, mostró efectos 

significativos de Grupo Genético (GG), Ensayo (En) y Evaluaciones (E).  

Sin embargo, la interacción          fue significativa (p<0,01) y los contrastes 

planeados para los GG dentro de cada evaluación sugirieron un mayor peso (p<0,01) 

para los A, AH y HA respecto de los restantes. 

En la Figura 1 se presenta la evolución de peso (medias ajustadas ± EE) para el 

periodo primavera-verano a través de los 2 ensayos evaluados (E1 y E2). 

 

 
Figura 7: Medias ajustadas ± error estándar para peso vivo de los grupos genéticos A, 
H, C, AH y HA en Primavera-Verano a lo largo de las 8 evaluaciones. 
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Altura a la grupa, Frame Score y Condición Corporal 

 

Los análisis de alz, cc y Frame Score mostraron efectos significativos de En y GG, 

no evidenciándose efectos de interacción con las E (p>0,05) en lo que respecta a los 

dos primeros. 

En la Tabla 10 se presentan las medias ajustadas (± error estándar) para los grupos 

genéticos como así también para los ensayos analizados, tanto para alz, Frame Score 

y cc.  

 
Tabla 10: Medias ajustadas (± EE) de altura a la grupa (alz), frame score y condición 
corporal (cc) para ambos ensayos y grupos genéticos. 

    Alzada (cm) Frame Score cc 

Ensayo     
 E1 104,31±0,48ª 2,03±0,08b 5,58±0.03ª 
 E2 110,07±0,51b 2,63±0,09a 5,44±0,04b 

GG     

 A 106,27±0,65bc 2,02±0,11b 5,76±0,05ª 
 H 104,84±0,73c 1,95±0,12b 5,54±0,05b 
 C 110,03±0,91a 3,02±0,16a 4.97±0,06c 
 AH 107,91±0,83ab 2,43±0,15ab 5,54±0,06b 
  HA 106,91±0,84abc 2,21±0,15b 5,73±0,06ab 
Medias ajustadas seguidas de letras diferentes, en columnas dentro de Ensayo o Grupo  
Genético, difieren significativamente (p<0,05). 
 
 

Los animales correspondientes al E2 fueron 5,76 cm mayores en alz (p<0,05) con 

respecto al E1. En el mismo sentido, el frame score de los animales del E2 fue 0,60 

puntos mayor (p<0,05) y la cc fue 0,14 puntos menor, en relación a los animales del 

E1. 

En relación a los GG, el C tuvo 4,47 cm más de alz (p<0,05) respecto del promedio 

de A y H y sin diferenciarse del resto de los GG. El frame score de C fue 0,96 puntos 

mayor (p<0,05) que el promedio de A, H y HA, pero no difirió de AH (p>0,05). La 

menor cc correspondió a C con 0,78 puntos por debajo del promedio entre A y HA y 

0,63 puntos por debajo del promedio de H, AH y HA (p<0,05). 

 

Tasas de Ganancias diarias de peso 

 

En la Tabla 11 se presentan las ganancias diarias de peso vivo posdestete (GDPD), 

las cuales correspondieron al periodo comprendido entre la fecha de destete y fecha 
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de la primera evaluación de cada ensayo, y las correspondientes a las evaluaciones 

dentro cada ensayo (GDPV), por ensayo y grupos genéticos.  

 

Durante la etapa posdestete (GDPD) las vaquillonas del E2 tuvieron una ganancia 

150 g menor respecto a las del E1 (p<0,05) pero durante el ensayo, la GDPV del 

grupo E2 fue 142 g mayor que en E1 (p<0,05).  

En la etapa posdestete el C exhibió una GDPD 67 g menor que el promedio de los 

cuatro grupos británicos (p<0,05) pero no diferenciándose de A (p>0,05).  

 
Tabla 11: Medias ajustadas (± error estándar) de ganancias diarias de peso vivo 
postdestete (GDPD) y ganancia diaria de peso vivo durante el ensayo (GDPV), por 
ensayo y grupo genético. 

  Posdestete1 

(GDPD), kg/d 
Ensayos2 

(GDPV), kg/d 
Ensayo    
 E1 0,268±0,009a 0,515±0,009a 
 E2 0,118±0,009b 0,657±0,009b 
Grupo Genético    
 A 0,186±0,011ab 0,576±0,011 
 H 0,201±0,012a 0,579±0,013 
 C 0,139±0,015b 0,556±0,016 
 AH 0,203±0,014a 0,612±0,015 
 HA 0,234±0,014a 0,610±0,015 
1 Periodo comprendido entre fecha de destete y fecha de la primera evaluación  
de cada Ensayo. 
2 Periodo correspondiente a la duración total de cada Ensayo. 
Medias ajustadas seguidas de letras diferentes, en columnas, difieren  
significativamente (p<0,05). 
 
 

Espesor de grasa dorsal (egd) y lumbar (P8) 

 

La evolución tanto del espesor de grasa dorsal (egd) como lumbar (P8), 

manifestaron una interacción (p<0,01) de los GG a través de las evaluaciones. En los 

dos casos a través de los contrastes planeados se constató una superioridad (p<001) 

de las vaquillonas con composición racial británica (A, H, AH y HA) con respecto al C, 

en el espesor de grasa subcutánea (Figuras 4 y 5). En la variable P8 la diferencia 

estimada para el contraste entre los grupos británicos (A, H, AH y HA) respecto del C 

dentro de cada evaluación es mayor en relación a la misma diferencia en egd. 
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Figura 8: Medias ajustadas ± error estándar de espesor de grasa dorsal (egd) para los 
grupos genéticos A, H, C, AH y HA. 

 

 
Figura 9: Medias ajustadas ± error estándar de espesor de grasa lumbar (P8) para los 
grupos genéticos A, H, C, AH y HA. 
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4.2 Variables a la pubertad 

 

Las medias ajustadas (± error estándar) para todas las variables a la pubertad se 

presentan en la Tabla 12. Las vaquillonas evaluadas en el E2 fueron en promedio 

12,8% más tardías en Edadpub que las evaluadas en el E1. 

A la pubertad, las vaquillonas del E2 pesaron 47 ± 5 kg más (+ 20%) y tuvieron 5 ± 

1 cm más (+ 4,6%) de alzada que las del E1 (p<0,05). 

Cabe destacar que para la mayoría de las variables el GG fue significativo (p<0,05), 

salvo Pesopub que sólo evidenció una tendencia (p<0,10). 

Las vaquillonas provenientes de padres H y madres A alcanzaron la pubertad 54 ± 

15 días antes (- 12,3%) que las C (p<0,05), mientras que el resto no exhibió 

diferencias entre ellos (p>0,05). 

El peso al cual los animales alcanzaron la pubertad (Tabla 12) no difirió entre GG 

(p>0,05).  

El GG C fue 5,83 cm más alto (p<0,05) a la pubertad que el promedio de A, H y HA, 

pero no difirió de AH (p>0,05). Las C registraron 0,61 puntos menos de CCpub 

respecto del promedio (5,90) para los 4 grupos británicos. Las vaquillonas A 

alcanzaron el mayor Egdpub que fue 0,59 cm mayor respecto de H y 1,14 cm mayor 

que C (p<0,05), pero sin diferencias con las cruzas (p>0,05). En el P8, los cuatro 

grupos británicos registraron en promedio 1,24 cm más de grasa lumbar que el C 

(p<0,05). 

El Pesopub fue la única variable registrada a la pubertad que presentó efectos 

significativos (p<0,05) de categoría de edad de la madre. Los animales provenientes 

de madres mayores a 6 años de edad pesaron 15,56 kg menos a la pubertad que las 

hijas de madres de entre 5 y 6 años de edad (p<0,05); a su vez estos grupos no se 

diferenciaron de las hijas de madres de entre 3 y 4 años (p>0,05). 

Los efectos de heterosis individual estimados para el cruzamiento A-H (h°AH) no 

mostraron ser diferentes de cero (p>0,05) para ninguna de las variables a la pubertad 

consideradas (Tabla 12). 

 
 



66 
 
 
Tabla 12: Medias ajustadas ± error estándar y heterosis individual de las variables a la pubertad: edad (Edadpub), peso (Pesopub), altura 
a la grupa (Alzpub), condición corporal (CCpub), espesor de grasa dorsal (Egdpub) y lumbar (P8pub) para los efectos considerados. 

   Pubertad 
Efecto Nivel  Edadpub Pesopub Alzpub CCpub Egdpub P8pub 

Ensayos  n       
 Ensayo 1 72 439,26±6,40b 227,63±3,87b 107,65±0,64b 5,79±0,06 3,77±0,10ª 4,56±0,15 
 Ensayo 2 60 495,44±6,55a 274,40±4,01ª 112,66±0,65ª 5,77±0,06 3,45±0,10b 4,53±0,15 

GG         
 A 37 464,64±9,49ab 257,85±5,43 108,49±0,97b 6,01±0,09ª 4,02±0,13ª 4,79±0,19ª 
 H 31 478,58±10,18ab 240,14±5,77 108,33±1,04b 5,88±0,10ª 3,43±0,14bc 4,57±0,20ª 
 C 19 492,29±11,63a 244,52±6,89 114,40±1,18ª 5,29±0,11b 2,88±0,17c 3,55±0,26b 
 AH 22 463,12±11,03ab 264,02±6,48 110,66±1,12ab 5,77±0,11ª 3,86±0,16ab 4,79±0,23ª 
 HA 23 438,09±10,48b 248,55±6,29 108,89±1,05b 5,95±0,10ª 3,85±0,16ab 5,01±0,24ª 

EM1         
 1 41 476,10±7,28 252,83±4,54ab 110,45±0,72 5,76±0,06 3,71±0,12 4,71±0,18 
 2 35 469,61±7,35 257,89±4,76ª 110,42±0,72 5,82±0,06 3,67±0,13 4,59±0,20 
 3 56 456,33±6,59 242,33±4,13b 109,59±0,65 5,76±0,06 3,44±0,11 4,33±0,16 

MN2         
 1 34 466,04±7,72 255,14±4,98 110,37±0,76 5,78±0,07 3,60±0,13 4,51±0,20 
 2 60 466,50±6,10 254,62±3,82 110,03±0,60 5,80±0,06 3,63±0,10 4,54±0,15 
 3 38 469,50±7,25 243,29±4,59 110,06±0,71 5,76±0,06 3,60±0,12 4,59±0,18 

h°AH
3   -21,01±10,36 7,29±6,06 1,36±1,05 -0,09±0,10 0,13±0,15 0,22±0,22 

Medias ajustadas seguidas de letras diferentes, en columnas, difieren significativamente (p<0,05). 
1Categoría de edad de la madre. 1= 3 y 4 años; 2= 5 y 6 años; 3= > 6 años. 
2Categoría de mes de nacimiento del animal. 1= julio y agosto; 2= septiembre; 3= octubre y noviembre.3Heterosis individual. 
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4.3 Selección de los caracteres de crecimiento y composición corporal que 
explican con mayor énfasis a las variables puberales 

 

4.3.1 Regresión Múltiple (Stepwise) 

 

Los resultados del análisis de regresión múltiple para cada variable puberal en 

función de las variables de tamaño, crecimiento y composición corporal se muestran 

en la Tabla 13.  

La GDPV se asoció positivamente con la Edadpub (p<0,01), mientras egd_450 y 

peso_450 mostraron una relación inversa (p<0,01) (Tabla 13).  

Las variables que se encontraron positivamente relacionadas a Pesopub fueron 

GDPV, peso_450 y PD180, mientras que egd_450 lo hizo negativamente (Tabla 13). 

Los caracteres PD180, alz_365, alz_450, GDPV mostraron una relación positiva 

con Alzpub, mientras que egd_450 y peso_450 mostraron una relación negativa con 

esta variable (Tabla 13). 

En cuanto a la CCpub, en principio egd_450 y peso_450 se relacionaron 

positivamente, mientras que alz_450 lo hizo de manera negativa (Tabla 13). 

Los caracteres GDPV, egd_365, egd_450 y TMEGD, mostraron una asociación 

positiva con Egdpub mientras que aob_450 lo hizo de manera inversa (Tabla 13). 

Por último, las variables p8_365, p8_450, y TMP8 afectaron de manera positiva al 

P8pub (Tabla 13) mientras que egd_450 lo hizo de manera negativa. 

 

4.3.2 Análisis de covarianza 

 

El análisis de covarianza, que incluyó sólo las variables que resultaron 

seleccionadas por el stepwise, permitió obtener las regresiones para cada variable a la 

pubertad corregidas por los efectos principales de En, GG, MN y EM (Tabla 14). Estos 

resultados indicaron que sobre la Edadpub sólo tuvo incidencia el egd_450, para 

Pesopub sólo peso_450 y para Alzpub sólo alz_450.  

Para CCpub se encontró una relación contrapuesta entre peso_450 (positiva) y 

alz_450 (negativa) (Tabla 14). Las covariables de egd_365, egd_450 y TMEGD 

mostraron relación positiva significativa para Egdpub (Tabla 14). 

El P8pub mostró relaciones positivas significativas para espesor de grasa lumbar a 

los 450 días y TMP8, en tanto que con egd_450 la relación fue negativa (Tabla 14). 
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Tabla 13: Coeficientes de regresión (CR) ± error estándar del análisis de regresión múltiple para las variables a la pubertad. 

 Pubertad2 
 Edadpub, d Pesopub, kg Alzpub, cm CCpub Egdpub, mm P8pub, mm 

FV1 CR p-valor CR p-valor CR p-valor CR p-valor CR p-valor CR p-valor 
             

Intercepto 519,87±36,29 <0,01 40,79±22,94 0,08 19,64±8,64 0,02 8,89±0,83 <0,01 1,06±0,58 0,07 2,33±0,40 <0,01 

GDPV, kg/d 261,12±46,55 <0,01 173,21±29,22 <0,01 19,17±3,83 <0,01  ns 1,55±0,69 0,03  ns 

egd_365, mm  ns  ns  ns  ns 0,40±0,12 <0,01  ns 

egd_450, mm -16,91±5,41 <0,01 -5,27±3,53 0,14 -0,71±0,46 0,12 0,11±0,04 <0,01 0,24±0,11 0,04 -0,61±0,14 <0,01 

peso_450, kg -0,61±0,16 <0,01 0,38±0,15 0,01 -0,07±0,02 <0,01 0,01±0,00 <0,01  ns  ns 

PD180, kg  ns 0,26±0,16 <0,01 0,05±0,02 0,03  ns  ns  ns 

alz_365, cm  ns  ns 0,18±0,12 0,14  ns  ns  ns 

alz_450, cm  ns  ns 0,67±0,12 <0,01 -0,05±0,01 <0,01  ns  ns 

p8_365, mm  ns  ns  ns  ns  ns 0,34±0,16 0,04 

p8_450, mm  ns  ns  ns  ns  ns 0,59±0,15 <0,01 

TMEGD, mm/mes  ns  ns  ns  ns 2,05±0,42 <0,01  ns 

TMP8, mm/mes  ns  ns  ns  ns  ns 2,15±0,69 <0,01 

aob_450, cm2  ns  ns  ns  ns -0,02±0,01 0,04  ns 

R2 0,39  0,58  0,67  0,39  0,43  0,48  
1Fuentes de variación: Ganancia diaria de peso vivo (GDPV); Espesor de grasa dorsal a los 365 y 450 días (egd_365 y egd_450); Peso vivo a los 180 y 450 días (PD180 y 
peso_450); Alzada a los 365 y 450 días (alz_365 y alz_450); Espesor de grasa lumbar a los 365 y 450 días (p8_365 y p8_450); Tasa mensual de engrasamiento dorsal y 
lumbar (TMEGD y TMP8); Área de ojo de bife a los 450 días (aob_450). 
2 Variables a la pubertad: Edad, Peso, Alzada, Condición Corporal, Espesor de grasa dorsal y lumbar, a la pubertad (Edadpub, Pesopub, Alzpub, CCpub, Egdpub y P8pub 
(respectivamente). 
ns: no significativo 
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Tabla 14: Análisis de covarianza (coeficientes de regresión ± error estándar) para las variables a la pubertad. 

 Pubertad2 
FV1 Edadpub, d Pesopub, kg Alzpub, cm CCpub Egdpub, mm P8pub, mm 

       
egd_365, mm     0,42±0,12**  
egd_450, mm -19,58±4,94**    0,25±0,11* -0,55±0,14** 
peso_450, kg  0,59±0,08**  0,01±0,00**   
alz_450, cm   0,78±0,07** -0,02±0,01*   
p8_450, mm      0,62±0,15** 

TMEGD, mm/mes     1,98 ± 0,43**  
TMP8, mm/mes      2,10±0,68** 

GG ns ns ns ** ns ns 
MN ns ns ns ns ns ns 
EM * ns ns ns ns ns 
En ** ** ** ns ns ns 
R2 0,44 0,58 0,69 0,49 0,44 0,47 

1Fuentes de variación: Espesor de grasa dorsal a los 365 y 450 días (egd_365 y egd_450); Peso vivo a los 450 días (peso_450); Alzada a los 450 
días (alz_450); Espesor de grasa lumbar a los 450 días (p8_450); Tasa mensual de engrasamiento dorsal y lumbar (TMEGD y TMP8); Ensayo (En); 
Grupos genéticos (GG); Categoría mes de nacimiento (MN); Categoría edad de la madre (EM). 
2 Variables a la pubertad: Edad, Peso, Alzada, Condición Corporal, Espesor de grasa dorsal y lumbar, a la pubertad (Edadpub, Pesopub, Alzpub, 
CCpub, Egdpub y P8pub, respectivamente). 
*p<0,05 
** p<0,01 
ns: no significativo 
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4.3.3 Componentes Principales (CP) 

 

El análisis por CP entre las variables Edadpub, P8pub, Egdpub, Alzpub, CCpub, 

Pesopub, egd_450, peso_450, alz_450, egd_365, p8_450, TMEGD y TMP8 (Tabla 

16), las cuales fueron seleccionadas en base a los resultados en los análisis previos 

(Regresión Múltiple y Análisis de covarianza) indicó que el 68% de la variación estuvo 

representada por los primeros tres CP, y los restantes 12 mostraron autovalores 

menores a 1 y combinados explicaron solo el 32% de la variación total. 

El primer CP representó el 34% de la variación total en las 12 variables 

consideradas. 

Las correlaciones entre las variables originales y el CP1 están listadas en la Tabla 

15. Se observan correlaciones altas positivas entre medidas de engrasamiento y el 

CP1.  

El segundo componente principal (CP2) explicó el 22% de la variación total y 

caracterizó tamaño (Tabla 15). 

Los valores más altos para este componente se exhibieron para animales 

relativamente mayores, más grandes y pesados a la pubertad que tuvieron tasas de 

engrasamiento lentas. Las correlaciones entre CP2 y las variables reforzaron este 

patrón, con coeficientes de correlación de 0,92, 0,81 y 0,59 para Pesopub, Alzpub y 

Edadpub, respectivamente (Tabla 15).  

El tercer componente principal (CP3) contabilizó un 12% de la variación total y fue 

representativo del frame score del animal. Dicho componente se encontró fuerte y 

positivamente correlacionado con pesos y alzadas a los 15 meses, y negativamente 

correlacionado con edad a la pubertad y caracteres de estado corporal. 
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Tabla 15: Autovectores para componentes principales (CP) para variables puberales, 
crecimiento, tamaño y composición corporal, y correlaciones entre dichos caracteres y 
los CP´s. 

 Autovectores  Correlación 
Variables1 CP1 CP2 CP3  CP 1 CP 2 CP 3 
        
Edadpub, d -0,21 0,35 -0,49  -0,45 0,59 -0,60 
P8pub, mm 0,25 0,23 -0,30  0,54 0,38 -0,37 
Egdpub, mm 0,32 0,14 -0,27  0,68 0,23 -0,33 
Alzpub, cm -0,18 0,48 0,15  -0,39 0,81 0,19 
CCpub 0,27 0,04 -0,21  0,57 0,07 -0,26 
Pesopub, kg 0,00 0,54 -0,15  -0,01 0,92 -0,18 
egd_450, mm 0,39 -0,10 0,09  0,82 -0,18 0,11 
peso_450, kg 0,23 0,35 0,35  0,48 0,60 0,43 
alz_450, cm -0,04 0,33 0,60  -0,09 0,55 0,74 
egd_365, mm 0,31 0,13 -0,01  0,65 0,23 -0,02 
p8_450, mm 0,40 0,06 -0,03  0,84 0,09 -0,03 
TMEGD, mm/mes 0,33 -0,14 0,12  0,70 -0,24 0,14 
TMP8, mm/mes 0,34 0,02 0,09  0,72 0,03 0,11 
1 Edad, Espesor de grasa dorsal y lumbar, Alzada, Condición Corporal, Peso a la pubertad (Edadpub, 
Egdpub, P8pub Alzpub, CCpub, Pesopub, respectivamente); Espesor de grasa dorsal a los 365 y 450 
días (egd_365 y egd_450); Peso vivo a los 450 días (peso_450); Alzada a los 450 días (alz_450); 
Espesor de grasa lumbar a los 450 días (p8_450); Tasa mensual de engrasamiento dorsal y lumbar 
(TMEGD y TMP8); 
 
 

4.4 Precocidad sexual y eficiencia productiva 

 
La estimación de componentes de varianza para la variable PRODAM indicó un  

valor de heredabilidad de 0,14 ± 0,05. El 26% de la varianza observada para PRODAM 

se debió a año-mes de nacimiento. Los efectos intra-raciales aditivos de GG (como 

desviaciones del A) fueron de -4,68 ± 3,63 kg para H, sugiriendo una superioridad del 

A en PRODAM.  

Los promedios fenotípicos de las madres para PRODAM en los diferentes grupos 

genéticos y ensayos se muestran en la Tabla 16. 
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Tabla 16: Promedios ± desvío estándar fenotípicos y genéticos para PRODAM de las 
madres, por grupo genético y ensayo. 

  Ensayo 1 Ensayo 2 
GG3 

 

 F1 EBV2 F EBV 
A  139,1 ± 23,4 0,4 ± 5,7 156,1 ± 35,1 2,1 ± 5,5 
H  133,2 ± 20,3 1,5 ± 4,5 133,1 ± 25,1 0,6 ± 6,2 
C  130,1 ± 27,5 -6,8 ± 3,3 151,4 ± 13,8 -4,1 ± 4,2 

1F: Fenotípicos; 
2EBV: Valores de cría; 
3GG: Grupos Genéticos; A= Angus; H= Hereford; C=Criollo; 

 

El análisis de la edad a la pubertad de las vaquillonas, incluyendo como covariable 

el mérito genético para productividad de las madres, mostró efectos significativos 

(p<0,05) para la línea paterna, ensayo, y grupo genético (Tabla 17). La línea paterna 

local fue la que presentó hijas con edades a la pubertad más tardías (479,09 ± 6,10 

días) no diferenciándose (p>0,05) del comportamiento de la línea ½ externo, la cual 

presento una media de 473,03 ± 7,00 días. La línea de padre externa fue la que 

exhibió hijas con edades a la pubertad menores (452,80 ± 7,18 días) y diferenciándose 

significativamente de las dos anteriores (p<0,05). 

En cuanto a la covariable EBV de PRODAM de las madres, si bien no tuvo un 

efecto significativo, evidenció una tendencia (p<0,10) (Tabla 17) negativa (-1,22 ± 

0,69). Es decir que, por cada unidad superior en los valores genéticos para la 

productividad media anual de las madres, la edad a la pubertad en sus hijas se 

acortaría en 1,22 días. 

 
 
Tabla 17: Análisis de varianza para edad a la pubertad y sus correspondientes efectos 
considerados. 

FV1 F p-valor 
LP 3,63 0,03 
AN 61,75 <0,01 
EM 2,01 0,14 
GG 4,96 <0,01 

EBV_Prodam 3,01 0,08 
1Fuentes de variación: LP= Línea paterna (local, ½ externa 
y externa); AN= Año de nacimiento de vaquillonas; EM= 
Categoría de edad de la madre; GG= Grupo Genético 
(Angus, Hereford, Criollo; Angus-Hereford y Hereford-
Angus); EBV_Prodam= Valores de cría para Prodam de las 
vacas. 
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4.5 Marcadores Moleculares 

 

4.5.1 Calidad de Genotipificación 

 

Los resultados que se obtuvieron para la extracción de ADN fueron de una calidad 

aceptable, con más del 90% de las muestras con concentraciones mayores a 100 

ng/µl. Se obtuvo una relación 260/280 que en promedio estuvo alrededor de 1,9, lo 

que posibilitó la utilización del material en el análisis genómico. 

Con posterioridad a la genotipificación, las muestras que presentaron un call rate 

por debajo del 85% fueron eliminadas de los sucesivos análisis. A pesar de la 

aceptable calidad del ADN extraído, 14 muestras se excluyeron debido a un bajo call 

rate. Esto pudo deberse probablemente a que la extracción fue realizada por el 

método orgánico. Debido a ello es posible que hubiera contaminación por residuos de 

los agentes de extracción, que pudo haber perjudicado la lectura de los resultados. 

 

4.5.2 Estructura alélica de las poblacionales 

 

Las frecuencias alélicas y genotípicas para cada locus en cada grupo genético y en 

la población total se detallan en la Tabla 18. 

De la totalidad de los SNP (70), el 52,85% (47) tuvieron un MAF mayor a 0,05 y un 

p para el test de equilibrio Hardy Weinberg mayor a 0,01 (Tabla 18). 

Tabla 18: Frecuencias genotípicas y génicas para del total de SNP en los grupos 
genéticos y en la población total. 

 Genotipo/alelo Grupos Genéticos1 Total Equilibrio 
H-W2 

Locus  A H C F1   

AAFC01136716.1:g.7516G>C 

CC 0,43 0,22 0,60 0,42 0,44  
CG 0,43 0,65 0,33 0,52 0,47  
GG 0,13 0,13 0,07 0,06 0,09  
C 0,65 0,54 0,77 0,68 0,67  
G 0,35 0,46 0,23 0,32 0,33  

        

AF120500.1 

CC 0,03 0,00 0,28 0,02 0,05  
CT 0,44 0,29 0,56 0,31 0,37  
TT 0,53 0,71 0,17 0,67 0,58  
C 0,25 0,15 0,56 0,18 0,24  
T 0,75 0,85 0,44 0,82 0,76  

        

rs109662686 AA 0,84 0,58 0,33 0,71 0,67  
AG 0,16 0,33 0,67 0,24 0,30  



74 
 

GG 0,00 0,08 0,00 0,05 0,03  
A 0,92 0,75 0,67 0,83 0,82  
G 0,08 0,25 0,33 0,17 0,18  

        

rs110406764 

AA 0,00 0,07 0,00 0,05 0,03  
AG 0,15 0,30 0,65 0,23 0,28  
GG 0,85 0,63 0,35 0,73 0,69  
A 0,07 0,22 0,32 0,16 0,17  
G 0,93 0,78 0,68 0,84 0,83  

        

rs378215592 

CC 0,00 0,07 0,08 0,09 0,08  
CT 0,27 0,44 0,58 0,29 0,38  
TT 0,73 0,48 0,33 0,62 0,53  
C 0,13 0,30 0,38 0,24 0,27  
T 0,87 0,70 0,63 0,76 0,73  

        

rs109057985 

GG 0,03 0,07 0,00 0,05 0,04  
GT 0,12 0,30 0,59 0,22 0,26  
TT 0,85 0,63 0,41 0,73 0,70  
G 0,09 0,22 0,29 0,16 0,17  
T 0,91 0,78 0,71 0,84 0,83  

        

PPARG 5UTR 

AG 0,08 0,03 0,00 0,00 0,04 

* GG 0,92 0,97 1,00 1,00 0,96 
A 0,04 0,02 0,00 0,00 0,02 
G 0,96 0,98 1,00 1,00 0,98 

        

UASMS2(AB070368) 

CC 0,46 0,76 0,25 0,73 0,60  
CT 0,49 0,24 0,56 0,28 0,35  
TT 0,06 0,00 0,19 0,00 0,05  
C 0,70 0,88 0,53 0,86 0,78  
T 0,30 0,12 0,47 0,14 0,22  

        

c:878C>T (AB075020.1) 

CC 0,00 0,00 0,06 0,00 0,01 

* 
CT 0,63 0,33 0,24 0,39 0,41 
TT 0,37 0,67 0,71 0,61 0,58 
C 0,32 0,17 0,18 0,19 0,21 
T 0,68 0,83 0,82 0,81 0,79 

        

rs108968214 

CC 0,69 0,76 0,61 0,73 0,69  
CG 0,31 0,24 0,39 0,24 0,30  
GG 0,00 0,00 0,00 0,02 0,01  
C 0,84 0,88 0,81 0,85 0,84  
G 0,16 0,12 0,19 0,15 0,16  

        

rs108987641 GG 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * G 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs109208497 

AA 0,40 0,52 0,61 0,35 0,42  
AG 0,49 0,32 0,33 0,53 0,44  
GG 0,11 0,16 0,06 0,13 0,14  
A 0,64 0,68 0,78 0,61 0,64  
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G 0,36 0,32 0,22 0,39 0,36  
        

rs109234250 GG 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * G 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs109247499 

CC 1,00 1,00 1,00 0,98 0,99 

* CG 0,00 0,00 0,00 0,03 0,01 
C 1,00 1,00 1,00 0,99 1,00 
G 0,00 0,00 0,00 0,01 0,00 

        

rs109285736 

CC 0,60 0,86 0,89 0,79 0,77  
CG 0,40 0,14 0,11 0,21 0,23  
C 0,80 0,93 0,94 0,90 0,89  
G 0,20 0,07 0,06 0,10 0,11  

        

rs109326954 CC 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * C 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs109390134 

CC 0,00 0,00 0,59 0,00 0,08  
CT 0,15 0,00 0,41 0,03 0,12  
TT 0,85 1,00 0,00 0,98 0,80  
C 0,07 0,00 0,79 0,01 0,14  
T 0,93 1,00 0,21 0,99 0,86  

        

rs109598915 

AA 0,20 0,11 0,35 0,25 0,23 

* 
AC 0,49 0,43 0,24 0,45 0,41 
CC 0,31 0,46 0,41 0,30 0,35 
A 0,44 0,32 0,47 0,48 0,44 
C 0,56 0,68 0,53 0,53 0,56 

        

rs109613657 GG 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * G 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs109637672 

AA 0,11 0,43 0,06 0,23 0,23  
AG 0,49 0,36 0,18 0,48 0,41  
GG 0,40 0,21 0,76 0,30 0,37  
A 0,36 0,61 0,15 0,46 0,43  
G 0,64 0,39 0,85 0,54 0,57  

        

rs109640880 

AA 0,17 0,03 0,00 0,03 0,06  
AG 0,31 0,30 0,00 0,43 0,30  
GG 0,53 0,67 1,00 0,55 0,64  
A 0,32 0,18 0,00 0,24 0,21  
G 0,68 0,82 1,00 0,76 0,79  

        

rs109759779 

AA 0,47 0,52 0,40 0,43 0,50 

* 
AC 0,44 0,40 0,20 0,43 0,34 
CC 0,09 0,08 0,40 0,15 0,17 
A 0,69 0,72 0,50 0,64 0,67 
C 0,31 0,28 0,50 0,36 0,33 

        
rs109886010 CC 1,00 1,00 0,89 1,00 0,98 * 



76 
 

CT 0,00 0,00 0,11 0,00 0,02 
C 1,00 1,00 0,94 1,00 0,99 
T 0,00 0,00 0,06 0,00 0,01 

        

rs109941438 

CC 0,57 0,04 0,75 0,18 0,36 

* 
CT 0,43 0,42 0,19 0,68 0,47 
TT 0,00 0,54 0,06 0,13 0,17 
C 0,78 0,25 0,84 0,53 0,59 
T 0,22 0,75 0,16 0,47 0,41 

        

rs110040334 

AG 0,08 0,07 0,11 0,20 0,14  
GG 0,92 0,93 0,89 0,80 0,86  
A 0,04 0,03 0,06 0,10 0,07  
G 0,96 0,97 0,94 0,90 0,93  

        

rs110234543 

CC 0,40 1,00 0,94 0,70 0,72  
CT 0,43 0,00 0,06 0,25 0,20  
TT 0,17 0,00 0,00 0,05 0,08  
C 0,61 1,00 0,97 0,83 0,82  
T 0,39 0,00 0,03 0,18 0,18  

        

rs110383592 

CC 0,26 0,00 0,06 0,08 0,11  
CG 0,51 0,34 0,53 0,60 0,50  
GG 0,23 0,66 0,41 0,33 0,39  
C 0,51 0,17 0,32 0,38 0,36  
G 0,49 0,83 0,68 0,63 0,64  

        

rs110604205 

AA 0,29 0,58 0,61 0,53 0,48  
AG 0,41 0,38 0,28 0,40 0,38  
GG 0,29 0,04 0,11 0,08 0,14  
A 0,50 0,77 0,75 0,73 0,67  
G 0,50 0,23 0,25 0,28 0,33  

        

rs110652478 

AA 0,00 0,08 0,00 0,11 0,07 

* 
AG 0,00 0,50 0,06 0,06 0,12 
GG 1,00 0,42 0,94 0,83 0,81 
A 0,00 0,33 0,03 0,14 0,13 
G 1,00 0,67 0,97 0,86 0,87 

        

rs110695450 

CC 0,03 0,04 0,06 0,00 0,03 

* 
CG 0,06 0,14 0,00 0,05 0,08 
GG 0,91 0,82 0,94 0,95 0,89 
C 0,06 0,11 0,06 0,03 0,07 
G 0,94 0,89 0,94 0,98 0,93 

        

rs110757796 

AA 0,21 0,64 0,44 0,32 0,36  
AG 0,44 0,28 0,31 0,53 0,42  
GG 0,35 0,08 0,25 0,16 0,22  
A 0,43 0,78 0,59 0,58 0,57  
G 0,57 0,22 0,41 0,42 0,43  

        
rs110761761 AA 0,41 0,54 0,67 0,61 0,54  
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AG 0,44 0,42 0,33 0,37 0,40  
GG 0,15 0,04 0,00 0,03 0,06  
A 0,63 0,75 0,83 0,79 0,74  
G 0,37 0,25 0,17 0,21 0,26  

        

rs110793792 GG 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * G 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs110798626 

AA 0,35 0,41 0,39 0,43 0,42  
AG 0,44 0,52 0,56 0,48 0,47  
GG 0,21 0,07 0,06 0,10 0,11  
A 0,57 0,67 0,67 0,66 0,65  
G 0,43 0,33 0,33 0,34 0,35  

        

rs110968631 

AA 0,78 0,81 0,24 0,71 0,67  
AG 0,19 0,19 0,41 0,26 0,26  
GG 0,03 0,00 0,35 0,03 0,08  
A 0,88 0,90 0,44 0,84 0,80  
G 0,13 0,10 0,56 0,16 0,20  

        

rs111014258 

CC 0,25 0,04 0,06 0,13 0,12  
CT 0,50 0,31 0,50 0,54 0,49  
TT 0,25 0,65 0,44 0,33 0,39  
C 0,50 0,19 0,31 0,40 0,36  
T 0,50 0,81 0,69 0,60 0,64  

        

rs133353237 

AA 0,00 0,08 0,00 0,09 0,05 

* AC 1,00 0,92 1,00 0,91 0,95 
A 0,50 0,54 0,50 0,54 0,52 
C 0,50 0,46 0,50 0,46 0,48 

        

rs133517803 

AA 0,09 0,00 0,12 0,00 0,04  
AG 0,52 0,14 0,29 0,41 0,35  
GG 0,39 0,86 0,59 0,59 0,61  
A 0,35 0,07 0,26 0,21 0,21  
G 0,65 0,93 0,74 0,79 0,79  

        

rs133572166 

GT 0,00 0,00 0,19 0,00 0,02 

* TT 1,00 1,00 0,81 1,00 0,98 
G 0,00 0,00 0,09 0,00 0,01 
T 1,00 1,00 0,91 1,00 0,99 

        

rs133606975 

AA 0,16 0,83 0,50 0,45 0,45  
AG 0,55 0,13 0,44 0,45 0,41  
GG 0,29 0,04 0,06 0,11 0,14  
A 0,44 0,90 0,72 0,67 0,65  
G 0,56 0,10 0,28 0,33 0,35  

        

rs133688567 GG 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * G 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs133856052 GG 0,60 0,76 0,76 0,71 0,71  
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GT 0,40 0,24 0,24 0,26 0,28  
TT 0,00 0,00 0,00 0,02 0,01  
G 0,80 0,88 0,88 0,85 0,85  
T 0,20 0,12 0,12 0,15 0,15  

        

rs134019018 

CC 0,15 0,04 0,00 0,08 0,07  
CT 0,56 0,19 0,18 0,50 0,39  
TT 0,29 0,77 0,82 0,43 0,54  
C 0,43 0,13 0,09 0,33 0,26  
T 0,57 0,87 0,91 0,68 0,74  

        

rs134527338 

CT 0,00 0,11 0,00 0,03 0,04 

* TT 1,00 0,89 1,00 0,98 0,96 
C 0,00 0,05 0,00 0,01 0,02 
T 1,00 0,95 1,00 0,99 0,98 

        

rs134992034 

AA 0,61 0,13 0,47 0,34 0,40  
AG 0,32 0,65 0,53 0,46 0,49  
GG 0,06 0,22 0,00 0,20 0,11  
A 0,77 0,46 0,73 0,57 0,64  
G 0,23 0,54 0,27 0,43 0,36  

        

rs135304055 

AA 0,06 0,44 0,00 0,08 0,16 

* 
AT 0,18 0,44 0,00 0,70 0,39 
TT 0,76 0,11 1,00 0,23 0,45 
A 0,15 0,67 0,00 0,43 0,35 
T 0,85 0,33 1,00 0,58 0,65 

        

rs135795150 

AA 0,40 0,43 0,35 0,43 0,44  
AG 0,40 0,46 0,59 0,48 0,44  
GG 0,20 0,11 0,06 0,10 0,12  
A 0,60 0,66 0,65 0,66 0,66  
G 0,40 0,34 0,35 0,34 0,34  

        

rs135840189 

CC 0,15 0,41 0,35 0,23 0,26  
CT 0,44 0,48 0,35 0,56 0,48  
TT 0,41 0,10 0,29 0,21 0,26  
C 0,37 0,66 0,53 0,51 0,50  
T 0,63 0,34 0,47 0,49 0,50  

        

rs135953349 

CC 0,29 0,62 0,61 0,53 0,48  
CT 0,43 0,34 0,28 0,40 0,38  
TT 0,29 0,03 0,11 0,08 0,14  
C 0,50 0,79 0,75 0,73 0,67  
T 0,50 0,21 0,25 0,28 0,33  

        

rs136042084 AA 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * A 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs136289117 
CT 0,03 0,08 0,06 0,05 0,05  
TT 0,97 0,92 0,94 0,95 0,95  
C 0,02 0,04 0,03 0,03 0,02  



79 
 

T 0,98 0,96 0,97 0,98 0,98  
        

rs136744225 CC 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * C 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs136832022 GG 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * G 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs137760387 

AA 0,00 0,00 0,10 0,00 0,01 

* 
AC 0,03 0,21 0,20 0,00 0,13 
CC 0,97 0,79 0,70 1,00 0,86 
A 0,02 0,10 0,20 0,00 0,07 
C 0,98 0,90 0,80 1,00 0,93 

        

rs207774429 CC 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * C 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs208317315 

AG 0,11 0,00 0,00 0,08 0,05 

* GG 0,89 1,00 1,00 0,93 0,95 
A 0,06 0,00 0,00 0,04 0,03 
G 0,94 1,00 1,00 0,96 0,97 

        

rs209595810 CC 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * C 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs209839910 CC 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * C 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
        

rs210446561 

CG 0,43 0,19 0,46 0,19 0,30  
GG 0,57 0,81 0,54 0,81 0,70  
C 0,22 0,10 0,23 0,09 0,15  
G 0,78 0,90 0,77 0,91 0,85  

        

rs41257116 

AA 0,17 0,50 0,29 0,30 0,32  
AG 0,40 0,50 0,41 0,48 0,44  
GG 0,43 0,00 0,29 0,23 0,25  
A 0,37 0,75 0,50 0,54 0,53  
G 0,63 0,25 0,50 0,46 0,47  

        

rs41610552 

CC 0,39 0,63 0,44 0,50 0,49  
CG 0,53 0,33 0,39 0,48 0,45  
GG 0,08 0,03 0,17 0,03 0,06  
C 0,65 0,80 0,64 0,74 0,71  
G 0,35 0,20 0,36 0,26 0,29  

        

rs41887372 

GG 0,09 0,20 0,17 0,13 0,14  
GT 0,26 0,37 0,28 0,39 0,35  
TT 0,66 0,43 0,56 0,47 0,51  
G 0,21 0,38 0,31 0,33 0,31  
T 0,79 0,62 0,69 0,67 0,69  

        
rs41887406 AA 0,32 0,43 0,35 0,30 0,35  
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AG 0,50 0,50 0,29 0,48 0,44  
GG 0,18 0,07 0,35 0,23 0,22  
A 0,57 0,68 0,50 0,54 0,56  
G 0,43 0,32 0,50 0,46 0,44  

        

rs41919985 

AA 0,19 0,17 0,00 0,23 0,17  
AG 0,61 0,60 0,18 0,44 0,50  
GG 0,19 0,23 0,82 0,33 0,33  
A 0,50 0,47 0,09 0,45 0,42  
G 0,50 0,53 0,91 0,55 0,58  

        

rs41923484 

CG 0,47 0,08 0,47 0,39 0,37  
GG 0,53 0,92 0,53 0,61 0,63  
C 0,23 0,04 0,23 0,20 0,18  
G 0,77 0,96 0,77 0,80 0,82  

        

rs42016945 

CC 0,24 0,83 0,89 0,45 0,54 

* 
CT 0,68 0,10 0,11 0,48 0,39 
TT 0,09 0,07 0,00 0,08 0,07 
C 0,57 0,88 0,94 0,69 0,74 
T 0,43 0,12 0,06 0,31 0,26 

        

rs42350283 

GG 0,75 0,96 0,27 0,78 0,74  
GT 0,19 0,04 0,60 0,22 0,23  
TT 0,06 0,00 0,13 0,00 0,04  
G 0,84 0,98 0,57 0,89 0,85  
T 0,16 0,02 0,43 0,11 0,15  

        

rs43564166 

AA 0,29 0,19 0,33 0,15 0,20  
AG 0,49 0,41 0,50 0,56 0,51  
GG 0,23 0,41 0,17 0,28 0,29  
A 0,53 0,39 0,58 0,44 0,46  
G 0,47 0,61 0,42 0,56 0,54  

        

rs135751032 CC 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 * C 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 
1 Grupos Genéticos: Angus (A); Hereford (H); Criollo (C); F1 recíprocas AH y HA (F1).  

 
 

4.5.3 Análisis de asociación con variables puberales 

 
Cuando se probaron los 47 SNP individualmente, 7 mostraron efectos significativos 

sobre Edadpub (Tabla 19). El marcador AAFC01136716.1:g.7516G>C tuvo un efecto 

significativo (p= 0,029) sobre Edadpub, donde el genotipo CG mostró valores 

superiores (19,78 ± 8,05 días) respecto al genotipo CC (p<0,05), mientras que las 

muestras con genotipo GG no evidenciaron diferencias significativas con respecto a 

los otros grupos. Si bien el SNP AF120500.1 mostró efectos significativos sobre la 

Edadpub, no fue claro el modo de acción génica, ya que no hubo efectos significativos 
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de aditividad ni dominancia. Esto mismo ocurrió con el SNP rs135795150, 

posiblemente debido al bajo número de muestras con el genotipo minoritario en ambos 

marcadores. Por otra parte, el genotipo GA del SNP rs110761761 se diferenció 

(p<0,01) del genotipo AA de manera negativa en 22,60 ± 7,50 días a la pubertad, 

mientras que el genotipo GG no se diferenció (p>0,05) de los otros grupos. Los SNP 

rs135304055 y rs41919985 localizados en los genes GHR y FASN, respectivamente, 

mostraron efectos similares. Los genotipos heterocigotas de ambos (TA y GA, 

respectivamente) tuvieron una Edadpub inferior respecto a los homocigotas 

correspondientes a los alelos de mayor frecuencia (TT y GG, respectivamente), siendo 

significativos los contrastes para efectos de dominancia. Por otro lado, el marcador 

rs210446561 localizado en el gen C/EBPA mostró sólo dos de los tres genotipos 

posibles (GG y CG) y los CG registraron 21,64 ± 8,93 días menos de Edadpub 

respecto a GG (Tabla 19). 

 

Tres únicos SNP localizados en los genes de LEP (promotor), FASN y SPAG11 

estuvieron asociados individualmente con peso a la pubertad (UASMS2 (AB070368), 

rs41919985 y rs110761761, respectivamente) (Tabla 20). El efecto del marcador 

UASMS2 (AB070368) mostró que los genotipos heterocigotas CT eran 13,35 ± 4,69 kg 

más livianos a la pubertad respecto al homocigota CC (p<0,01). A pesar que hubo un 

efecto significativo de dominancia, el restante homocigota (TT) no mostró diferencias 

(p>0,05) con los demás grupos. El SNP rs110761761 tuvo un comportamiento similar 

con el Pesopub, aunque el modo de acción génica no fue claro, ya que no resultaron 

significativos los efectos de aditividad y dominancia. Por otro lado, el SNP rs41919985 

mostró efectos de dominancia significativos, indicando menor peso a la pubertad 

(p<0,05).  

A nivel individual sólo dos SNP resultaron inicialmente significativos en la 

asociación con alzada a la pubertad (Tabla 21). Uno de ellos localizado en el gen 

FABP4 (AAFC01136716.1:g.7516G>C) el cual mostró una dominancia significativa 

donde los animales heterocigotas para el marcador (CG) evidenciaron una mayor 

Alzpub (3,63 ± 1,29 cm), pero sólo difirieron de animales con genotipo GG. Por otro 

lado, el marcador rs133606975 localizado en el gen PTGER2 mostró un efecto de 

aditividad (p<0,05), donde animales que poseían más copias del alelo A mostraban 

una mayor alzada a la pubertad. Contrariamente, animales con genotipo GG para este 

marcador presentaban menores alzadas a la pubertad (Tabla 21) 
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En cuanto a la condición corporal a la pubertad, un solo marcador presentó 

significancia inicialmente (p<0,05). Dicho marcador se encuentra localizado en FASN 

(rs41919985) y evidenció un efecto de dominancia (p<0,05). Los animales con 

genotipo heterocigota (GA) se diferenciaron positivamente de aquellos con el genotipo 

GG, siendo que este último mostró un efecto negativo sobre la condición corporal a la 

pubertad. 

Tres SNPs resultaron inicialmente asociados (p<0,05) con el espesor de grasa 

dorsal a la pubertad: AF120500.1, rs378215592 y rs41610552 (Tabla 22). Los 

localizados en los genes de LEP y TG (AF120500.1 y rs378215592, respectivamente) 

tuvieron un comportamiento de dominancia (p<0,05) pero con efectos contrapuestos. 

Mientras que animales con el genotipo heterocigota (TC) para el marcador 

AF120500.1 mostraban una tendencia a un menor espesor de grasa dorsal a la 

pubertad, los genotipos heterocigotas (CT) para el marcador rs378215592 

evidenciaron un mayor Egdpub, diferenciándose (p<0,05) de animales con genotipo 

TT (Tabla 22). Por el lado del marcador ubicado en el gen de PPARG (rs41610552), 

mostró que los genotipos heterocigotas (GC) se diferenciaron (p<0,01) de manera 

positiva (0,40 mm) en comparación con los homocigotas CC (Tabla 22). En este 

sentido, este último SNP también fue significativo (p<0,05) inicialmente en la 

asociación con espesor de grasa lumbar a la pubertad (P8pub). Se encontró un efecto 

de dominancia (p<0,05). Sin embargo, sólo hubo diferenciación sugestiva (p<0,10) 

entre los genotipos para este marcador, siendo el genotipo GC el de mayor P8pub. 

Por último, cabe mencionar que a pesar de las asociaciones a nivel individual, 

ninguno de los SNPs mantuvo significancia una vez implementado el método de 

Benjamini y Hochberg (1995) para control de falsas hipótesis nulas rechazadas debido 

a múltiples comparaciones. Por lo que las asociaciones descriptas arriba deben 

tomarse como sugestivas e iniciales. 
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Tabla 19: Medias ajustadas ± error estándar para los diferentes genotipos involucrados en los SNPs significativos (p<0,05) con edad a la 
pubertad y test de aditividad-dominancia. 

SNPs p-valor Media de los genotipos Efectos de aditividad Efectos de dominancia 
         

AAFC01136716.1:g.7516G>C 0,029 CC (41) CG (50) GG (10) 
3,78 ± 13,48 ns 21,68 ± 8,64 * 

-5,10 ± 5,97b 14,68 ± 5,40a -8,88 ± 12,09ab 
         

AF120500.1 0,022 CC (7) TC (46) TT (65) 
-16,00 ± 15,22 ns -12,36 ± 9,47 ns 

-4,82 ± 14,46ab -9,18 ± 5,64b 11,18 ± 4,74a 
         

rs110761761 0,013 AA (61) GA (45) GG (7) 
7,43 ± 15,23 ns -18,89 ± 9,51 * 

12,57 ± 4,89a -10,04 ± 5,69b 5,13 ± 14,43ab 
         

rs135304055 0,027 AA (16) TA (46) TT (55) 
4,28 ± 10,92 ns 18,44 ± 7,87 * 

-1,93 ± 9,61ab 14,37 ± 5,67a -6,21 ± 5,18b 
         

rs135795150 0,043 AA (48) GA (55) GG (14) 
-18,05 ± 11,69 ns 9,51 ± 7,82 ns 

-8,88 ± 5,56b 9,65 ± 5,19a 9,16 ± 10,29ab 
         

rs41919985 0,014 AA (21) GA (55) GG (41) 
-3,97 ± 10,12 ns -19,98 ± 7,17 ** 

9,96 ± 8,23ab -8,03 ± 5,09b 13,94 ± 5,89a 
         

rs210446561 0,018 GG (62) CG (25)      
10,54 ± 4,79a -11,10 ± 7,54b      
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Tabla 20: Medias ajustadas ± error estándar para los diferentes genotipos involucrados en los SNPs significativos (p<0,05) con peso a la 
pubertad y test de dominancia. 

SNPs p-valor Media de los genotipos Efectos de aditividad Efectos de dominancia 
         

UASMS2(AB070368) 
 0,0148 

 

CC (68) CT (44) TT (4) 
-4,80 ± 12,48 ns -15,74 ± 7,23 * 

5,28 ± 2,94a -8,07 ± 3,66b 10,08 ± 12,12ab 
         

rs110761761 
 

0,0164 
 

AA (61) GA (45) GG (7) 
8,31 ± 9,59 ns -9,58 ± 5,98 ns 

6,93 ± 3,08a -6,81 ± 3,58b -1,38 ± 9,08ab 
         

rs41919985 0,0433 
 

AA (21) GA (55) GG (41) 
0,98 ± 6,47 ns -11,49 ± 4,59 * 

6,81 ± 5,26a -5,17 ± 3,25a 5,84 ± 3,77a 
 
 
 
Tabla 21: Medias ajustadas ± error estándar para los diferentes genotipos involucrados en los SNPs significativos (p<0,05) con alzada a 
la pubertad y test de dominancia. 

SNPs p-valor Media de los genotipos Efectos de aditividad Efectos de dominancia 
         

AAFC01136716.1:g.7516G>C 
 

0,0186 
 

CC (41) CG (50) GG (10) 
2,59 ± 1,31 ns 2,34 ± 0,84 ** 

-0,36 ± 0,58ab 0,69 ± 0,52a -2,95 ± 1,17b 
         

rs133606975 
 

0,0374 
 

AA (49) AG (44) GG (15) 
2,81 ± 1,11 * 1,16 ± 0,79 ns 

0,40 ± 0,54a 0,15 ± 0,56ab -2,41 ± 0,97b 
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Tabla 22: Medias ajustadas ± error estándar para los diferentes genotipos involucrados en los SNPs significativos (p<0,05) con espesor 
de grasa dorsal a la pubertad y test de dominancia. 

SNPs p-valor Media de los genotipos Efectos de aditividad Efectos de dominancia 
         

AF120500.1 
 

0,0444 
 

CC (7) TC (46) TT (65) 
0,06 ± 0,28 ns -0,35 ± 0,17 * 

0,17 ± 0,26a -0,21 ± 0,10a 0,12 ± 0,09a 
         

rs378215592 0,0161 
 

CC (6) CT (37) TT (57) 
0,13 ± 0,30 ns 0,36 ± 0,19 * 

-0,04 ± 0,28ab 0,25 ± 0,11a -0,18 ± 0,09b 
         

rs41610552 
 

0,0092 
 

CC (60) GC (53) GG (5) 
-0,15 ± 0,32 ns 0,32 ± 0,18 ns 

-0,19 ± 0,09b 0,21 ± 0,10a -0,04 ± 0,31ab 
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5. DISCUSIÓN 

 

En este estudio se buscó encontrar caracteres predictivos de la precocidad sexual 

del rodeo a través del estudio de 132 hembras evaluadas en 2 ensayos consecutivos, 

y buscar la relación entre la precocidad sexual y la productividad media anual. 

 

5.1 Variables de desarrollo corporal y aparición de la pubertad 

 

La edad a la cual ocurre el primer servicio y concepción son determinantes 

principales de la productividad de las vaquillonas, y la pubertad es el principal factor 

que establece la capacidad de la hembra en su primera temporada de servicio y llega 

a condicionar la duración de la vida productiva de la hembra (Holm et al., 2015). La 

edad en que un animal inicia su actividad reproductiva y consecuentemente su 

pubertad está influenciada por diversos factores entre los cuales se encuentran el 

ambiente, peso corporal, grupo genético, heterosis, fotoperiodo, temperatura 

ambiental, nutrición, así como también tasa de crecimientos pre y pos destete. 

El presente trabajo se realizó a través de dos experiencias (ensayos) los cuales 

realizadas en dos años consecutivos (2012 y 2013) y bajo el mismo protocolo 

experimental. A pesar de esto, se pueden destacar algunas diferencias considerables 

que pudieron afectar diferencialmente el desempeño de los animales en los dos años 

evaluados. La principal diferencia entre ambos ensayos se debió al clima. El registro 

de precipitaciones totales acumuladas para el año 2012 superó en 178 mm al de 2013. 

Además, la distribución estacional de las lluvias mostró que las precipitaciones 

acumuladas durante el otoño-invierno de 2012 (Ensayo 1) fueron 188 mm superiores 

que en el mismo período de 2013 (Ensayo 2) y esas diferencias entre años se 

equipararon durante la primavera-verano (sólo 25 mm más en el Ensayo 1). Estas 

diferencias en las precipitaciones afectaron la disponibilidad y calidad de las pasturas 

utilizadas durante la recría, lo que se tradujo en ganancias de peso diarias de 0,268 y 

0,118 kg/d para los Ensayos 1 y 2, respectivamente (p<0,05), en el período 

comprendido entre el destete y la primera determinación  

A partir de la primavera, las tasas de ganancia de peso observadas para ambos 

ensayos se invierten (0,515 y 0,657 kg/d para el Ensayo 1 y 2, respectivamente). Esto 

pudo deberse a un crecimiento compensatorio de los animales del Ensayo 2 que, tras 

una baja ganancia otoño-invernal y con un periodo estival con buenas precipitaciones, 

obtuvieron moderadas ganancias en esta estación. Esto condice en parte con los 
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resultados publicados por Barreto y Negrín (2005) y por Straumann (2006), que 

observaron un crecimiento compensatorio de las vaquillonas que fueron manejadas 

con baja ganancia de peso invernal. Similares resultados fueron encontrados por Short 

y Bellows (1971) y Granger et al. (1990). 

Costa et al. (2007) observaron que las terneras con menores tasas de ganancia de 

peso en el período invernal sobre campo natural (0,134 kg/d) presentaron luego 

mayores tasas de ganancia de peso en el período estival. Borges y Frick (2002) 

describieron crecimiento compensatorio en los animales con tasas de ganancia diaria 

en el período de restricción menores de 0,200 a 0,250 kg/d dependiendo de las razas 

y señalaron así un valor umbral de 0,250 kg/d durante el período invernal por debajo 

del cual existiría crecimiento compensatorio. Ryan (1990) indicó que la duración de la 

compensación sería directamente proporcional a la severidad de la restricción. 

Las vaquillonas evaluadas en el presente trabajo, mantuvieron la ganancia de peso, 

condición corporal y crecimiento, a base pastoril a lo largo de toda la experiencia en 

ambos años de ensayo. 

Los grupos genéticos mostraron una considerable variación en el peso al destete, 

como también en la edad al destete en ambos ensayos, a juzgar por los altos desvíos 

estándar. Además, se observa una superioridad de los animales del Ensayo 2 con 

respecto al 1 en los pesos al destete, y como consecuencia una marcada diferencia 

(p<0,05) del mismo orden en las medias de los pesos vivos ajustados a lo largo del 

periodo evaluado en ambos ensayos. 

A través de las 8 evaluaciones realizadas en el E1 y E2 se observó que los grupos 

genéticos A, AH y HA, mostraron una superioridad en el peso vivo (p<0,0001) sobre 

los grupos genéticos H y C, coincidiendo con resultados previos obtenidos en estudios 

que comparan el desarrollo de crecimiento entre los GG presentes en este trabajo (Di 

Rico et al., 1983; Melucci et al.,1989; Melucci y Molinuevo, 1990; Melucci y Cantet, 

1996; Melucci et al., 2001; Melucci y Mezzadra, 1999; Mezzadra y Melucci, 2005; 

Melucci et al., 2009). 

Si bien para las GDPV el GG no fue significativo, las F1 superaron en un 7% al 

promedio de las tres razas puras. Las GDPV mostraron no ser diferentes (p>0,05) 

entre los GG a lo largo de los periodos experimentales, pero si cabe destacar la 

superioridad (p<0,01) de las F1 (AH y HA) con respecto al resto (A, H y C), cuando se 

efectuó un contraste entre ellas. Este resultado también concuerda con lo encontrado 

por Melucci et al. (1993), Corva et al. (1995), Melucci et al. (2005), Mezzadra y Melucci 

(2005). 
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Las diferencias entre años encontradas en alz y cc, se deberían probablemente a la 

diferencia de desarrollo corporal al destete. Los animales del E2 presentaron mayor 

estructura corporal y mayor frame, probablemente debido a mejores condiciones 

nutricionales de las madres del E2 que brindaron a la progenie un ambiente que les 

permitió expresar más cabalmente su potencial de crecimiento. Las vaquillonas C 

tuvieron mayor alz y menor cc (p<0,05), coincidentes con los trabajos de Mezzadra y 

Miquel (1983), Reimonte (2002) y Melucci et al. (2008). 

En la evolución de las variables ecográficas de composición corporal (egd y P8), 

más allá de la interacción encontrada entre los GG y el momento de evaluación, se 

pudo observar que los animales de origen británico presentaron un mayor (p<0,01) 

egd y P8, con una diferencia aún más marcada para la segunda variable. La menor 

deposición de tejido graso en el C es un rasgo genético al igual que su mayor alz y 

menor cc. En este sentido, Reimonte (2002) evaluando el estado nutricional de 

vientres pertenecientes a los mismos grupos genéticos del presente trabajo a lo largo 

de un ciclo productivo, encontró que el comportamiento de los GG respecto tanto al 

egd como al P8 dependió del momento del año en que fueron evaluados. Los vientres 

cruzas registraron en la época de destete un mayor egd y P8, aunque tal superioridad 

no fue evidente en los demás momentos (servicio y preparto). Lo que sí fue 

considerable, según este autor, es el menor engrasamiento de los vientres criollos 

durante todo el ciclo productivo, como también su menor condición corporal. 

En la Figura 10 se muestran los porcentajes relativos de ocurrencia de pubertad 

según mes, donde casi el 80% de ocurrencia de la pubertad en las vaquillonas se 

concentró entre los meses de noviembre y febrero. Mientras que previo ha dicho 

periodo sólo el 9,1% de las vaquillonas habían alcanzado la pubertad. 
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Figura 10: Proporción (%) mensual de vaquillonas (nacidas el año previo) que 
alcanzan la pubertad sobre el total de animales. 

 

En el ensayo 1 (Figura 11) sólo algunas vaquillonas A y HA fueron púberes a los 

360 días de edad mientras que en el ensayo 2 (Figura 12) la mínima edad a la 

pubertad fue de 420 días y correspondientes a vaquillonas A, AH y HA. El tiempo 

transcurrido hasta lograr que todas llegaran a la pubertad también fue mayor para el 

ensayo 2. 
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Figura 11: Porcentaje acumulado de vaquillonas de cada grupo genético que 
alcanzaron la pubertad en función de la edad en el Ensayo 1. 

 

 
Figura 12: Porcentaje acumulado de vaquillonas de cada grupo genético que 
alcanzaron la pubertad en función de la edad en el Ensayo 2. 
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Las vaquillonas evaluadas en el E2 fueron en promedio 12,8 % más tardías que las 

evaluadas en el E1. Dado que las dos experiencias tuvieron el mismo protocolo 

experimental es interesante analizar cuales factores pudieron afectar el desempeño 

reproductivo (puberal) que llevó a tales diferencias en los dos años evaluados. 

Bavera (2000) comentó que, en todo sistema netamente pastoril, el clima afecta 

directamente la producción de forraje y por consiguiente a la alimentación, la cual 

influye sobre la estado puberal. Es por ello que en una misma zona o aún en un mismo 

campo, en años con condiciones climáticas adversas, la pubertad puede retrasarse 

con respecto a años con condiciones climáticas favorables. 

Short y Bellows (1971) trabajando con terneras en confinamiento con tres planos 

energéticos distintos y manteniendo el nivel proteico para cubrir los requerimientos, 

encontraron 83%, 24% y 7% de vaquillonas púberes para dietas altas, medias y bajas 

en energía en el período invernal, respectivamente. Cuando se compararon manejos 

invernales con altas tasas de ganancia diaria posdestete, los porcentajes no fueron 

demasiado disímiles, 83% y 100% (Barreto y Negrín, 2005; Straumann, 2006, 

respectivamente). Las diferencias más importantes se producen con bajas tasas de 

ganancia diaria posdestete, como fue el caso de Costa et al. (2007), que pudieron 

observar una tendencia (p=0,10) a que el manejo invernal posdestete con altas tasas 

de ganancia diaria (0,535 ± 0,03 kg/d) diera lugar a vaquillonas 54 días más jóvenes a 

pubertad respecto a las vaquillonas con baja tasa de ganancia diaria invernal 

posdestete (0,134 ± 0,03 kg/d), coincidiendo con lo reportado por Short y Bellows 

(1971). Straumann (2006) evaluando también las tasas de ganancia posterior al 

destete, sobre un campo natural, logró con pérdidas de peso (-0,220 kg/d) sólo un 9% 

de animales púberes. Day et al. (1986) señalaron que con dietas restringidas en 

energía no se producen los aumentos pre-puberales de LH y la pubertad se atrasa. 

Barreto y Negrín (2005) encontraron que las vaquillonas con alta ganancia diaria 

posdestete durante el invierno (0,398 ± 0,018 kg/d) fueron 30 días más jóvenes a la 

pubertad respecto a vaquillonas con baja ganancia diaria posdestete invernal (-0,116 ± 

0,018 kg/d). Imakawa et al. (1986) y Wiltbank et al. (2002) entre otros indicaron que la 

sub-alimentación con dietas restringidas en energía disminuye la receptividad de la 

pituitaria a la GnRH. Por lo tanto, una sub-alimentación afectaría la maduración del eje 

hipotálamo-hipófisis-gónada. Otros investigadores como Maas (1987), Granger et al. 

(1990), Hall et al. (1995) y Quintans (2006) observaron el mismo efecto de la sub-

nutrición sobre la pubertad. La sobre-alimentación por su parte, aunque acelera el 

crecimiento y la ganancia de peso, tiene efectos desfavorables sobre el 
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comportamiento reproductivo subsiguiente (Faure y Morales, 2003). En el E2 los 

animales fueron 47 ± 5 kg más pesados y 5 ± 1 cm más altos (p<0,05) a la pubertad 

con respecto al E1. Esto es consistente y lógico con las medias ajustadas de alz y la 

puntuación de frame score a lo largo de ambos ensayos, en donde los animales 

correspondientes al E2 fueron 5,75 cm y 0,60 puntos mayores en alz y frame score 

(p<0,05), respectivamente.  

Los animales del E2 fueron más pesados al destete, registraron menores GDPD y 

llegaron a la pubertad a mayores pesos y edades que los del E1 remarcando la 

importancia de las condiciones nutricionales brindadas en el periodo posdestete y 

coincidentes con los resultados obtenidos por Foxcroft (1980), Vizcarra et al. (1995) y 

Nogueira (2004) en que las vaquillonas con mayores tasas de crecimiento en el 

periodo posdestete hasta el año de edad tienden a llegar a la pubertad antes que las 

vaquillonas con tasas de crecimiento más bajas. 

Vargas et al. (1998) en vaquillonas Brahman estimaron en 0,65 la correlación 

genética entre edad a la pubertad y altura a la grupa. Las vaquillonas que fueron más 

altas a los 18 meses fueron más tardías en alcanzar la pubertad. En un trabajo 

posterior, Vargas et al. (1999) encontraron que las vaquillonas de estructura más 

grande fueron 46 días más tardías en alcanzar la pubertad que las vaquillonas de 

pequeña estructura.  

Denise y Brinks (1985) señalaron que en los animales de mayor tamaño la 

prolongación del punto de inflexión de la curva de crecimiento que retarda la madurez 

y el inicio de deposición de grasa corporal, resultaría en una mayor edad a la pubertad. 

Los diferentes GG alcanzaron la pubertad a edades diferentes (p<0,05). Las 

vaquillonas provenientes de padres H y madres A alcanzaron la pubertad a los 438 ± 

10 días y fueron en términos absolutos las más precoces. Sin embargo, sólo se 

diferenciaron significativamente de las vaquillonas C, que alcanzaron la pubertad a los 

492,29 ± 11,63. Cabe destacar la elevada variación intra GG evidenciada en los 

errores estándar. Varios estudios sustentan estas variaciones intra-raciales en la edad 

de arribo a la pubertad (Wolf et al., 1965; Gregory et al., 1991; Burns et al., 1992; 

Martin et al., 1992; Evans et al., 1995; Thallman et al., 1999, 2001; Chase et al., 2001; 

Sosa et al., 2002; Lunstra y Cundiff, 2003; Casas et al., 2007). 

Tortonese (1986) evaluó la pubertad de vaquillonas procedentes de un sistema de 

cruzamiento dialelo completo entre Angus y Criollo. Los valores hallados para edad a 

la pubertad en las razas puras fueron 513,67 ± 26,73 y 526 ± 32,7 días para Angus y 

Criollo, respectivamente. Tales valores estuvieron por encima de los encontrados en la 
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presente tesis. Además, el autor, evaluó el porcentaje de vigor hibrido para edad a la 

pubertad entre A y C, encontrando valores negativos (- 3,98%) como consecuencia de 

individuos cruzas más precoces a la pubertad, aunque al efectuar los contrastes, no 

presentó significancia estadística. 

Panissa Germano (2008) estimó edades a la pubertad de 479 ± 11,4, 497 ± 16,1 y 

483 ± 9,8 días para Angus, Hereford y sus cruzas reciprocas, respectivamente, 

aunque no mostraron diferencias significativas. Barreto y Negrin (2005) estimaron en 

482 ± 9,30 y 480 ± 9,0 días las edades a la pubertad para vaquillonas Hereford y 

Angus-Hereford, respectivamente (p=0.91). 

La estimación de heterosis individual entre A y H para la edad a la pubertad, si bien 

no fue estadísticamente significativa (p=0,054), indicó que las hembras cruzas 

alcanzaron la pubertad 21,01 ± 10,36 días antes que el promedio de las puras A y H. 

Laster et al. (1972) y Laster et al. (1976) trabajando con vaquillonas cruzas Angus-

Hereford y Hereford-Angus, observaron que éstas alcanzaron la pubertad 20 días 

antes que vaquillonas Angus y Hereford puras. Wiltbank et al. (1966) reportaron que 

las vaquillonas cruza entre razas británicas alcanzaron la pubertad a menor edad que 

las de razas puras, y que este efecto se manifestó en forma independiente de la 

heterosis para ganancia de peso, coincidiendo con lo encontrado en el presente 

trabajo. 

Varios investigadores sugirieren que posiblemente los efectos heteróticos y la 

combinación genética aditiva de animales cruzas muestren una mayor adaptación a 

niveles subnutricionales o estresantes, o bien que en este tipo de ambientes la 

heterosis muestre una mayor expresión (Keller y Brinks, 1978; Barlow, 1981; Di Marco 

et al., 2007). Por lo que, bajo estas condiciones, las cruzas llegarían a la pubertad de 

manera más precoz simplemente por una mejor adaptación a bajos niveles 

nutricionales que las razas puras. En este sentido, durante el E1 (ambiente más 

beneficioso) las vaquillonas cruzas (AH y HA) alcanzaron la pubertad en promedio 14 

días antes que las puras (A y H), mientras que en el E2 (ambiente más desfavorable) 

esa misma diferencia se amplió a 24 dias. 

 La diferencia observada entre ambas cruzas recíprocas A-H en la edad a la 

pubertad, probablemente podría explicarse a través de un efecto de 

complementariedad y mayor aptitud materna por parte de madres A. Burfening et al. 

(1979) si bien para otros grupos genéticos, encontraron efectos de línea materna 

sobre la edad, el peso al primer estro y el porcentaje de vaquillonas cíclicas a los 14 

meses. Ferrel et al. (1982), indicaron que los biotipos seleccionados para producción 
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de leche en general alcanzan la pubertad a edades más jóvenes y más livianos, en 

relación a su peso adulto, que los biotipos de razas para carne. Los autores señalaron 

que esas diferencias se podrían explicar por una mayor ganancia predestete de los 

animales producto de una mayor producción de leche de sus madres. Por último, 

Thallman et al. (1999) estudiando caracteres de crecimiento y puberales en diferentes 

grupos raciales maternos (Angus y Hereford) y paternos (Angus, Hereford, Charolais, 

Shorthorn, Galloway, Longhorn, Nelore, Piamontes y Salers), encontraron que la 

progenie de madres Angus alcanzaron la pubertad de manera más temprana que la 

progenie de madres Hereford (p<0,01).  

Los pesos a la pubertad promedio observados en los GG (A= 257,85 ± 5,43; H= 

240,14 ± 5,77; C= 244,52 ± 6,89; AH= 264,02 ± 6,48 y HA= 248,55 ± 6,29) en este 

trabajo no fueron diferentes (p>0,05) pero si algo menores que los publicados por 

Panissa Germano (2009). Straumann (2006) reportó pesos a la pubertad 294 kg para 

vaquillonas cruza Angus-Hereford, coincidiendo con lo reportado por Barreto y Negrín 

(2005) quienes también trabajando con animales AH y H encontraron un peso a la 

pubertad de 295 kg. 

La heterosis individual entre A y H para peso a la pubertad no fue estadísticamente 

significativa al igual que en las demás variables puberales: Alzpub, CCpub, Egdpub y 

P8pub. Esto concuerda en parte con los resultados obtenidos por Wiltbank et al. 

(1966) quienes detectaron efecto de heterosis en el cruzamiento entre A y H para edad 

a la pubertad, pero no en el peso a la pubertad. Además, esos autores encontraron 

que después de ajustar la edad a la pubertad por los efectos de ganancia diaria 

promedio nacimiento-destete y destete-396 días, el efecto de heterosis se mantuvo. 

Por ello concluyeron que, la heterosis afecta la edad a pubertad en adición a la 

heterosis en las tasas de ganancia diaria. Por otro lado, Gregory et al. (1978) y Nelsen 

et al. (1982) reportaron valores de heterosis positiva y significativa para edad a la 

pubertad (8,2% y 2,4%, respectivamente). Las diferencias entre biotipos, clima o de 

alimentación pueden ser claves y probablemente causales de las discrepancias entre 

los autores respecto a las significancias en los efectos heteróticos de peso a la 

pubertad.  

Resultados no presentados en este trabajo mostraron pesos adultos para los GG 

intervinientes de 400,5; 434,2; 439,6; 449,5 y 445,35 para A, H, C, AH y HA, 

respectivamente. Por lo que relacionando los pesos a la pubertad de los grupos 

genéticos con esos pesos adultos, se encontró que la pubertad se habría producido 

cuando los animales alcanzaron en promedio 55% a 64% del peso adulto, según el 
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GG. Estos resultados son muy semejantes y están dentro de lo informado por otros 

autores en estudios diferentes (Topps, 1977 y Hafez, 1996: 45 a 65%; Kunkle y Sand, 

1993 y Lynch et al., 1997: 65%; Barreto y Negrín, 2005 y Straumann, 2006: 51 a 61%) 

El peso a la pubertad expresado como una proporción del peso adulto fue 

ligeramente menor en los grupos genéticos cruzas (AH y HA) respectos a A y H. Los 

resultados indicaron que las razas puras A y H alcanzaron la pubertad con el 64,3% y 

55,3% de su peso adulto, respectivamente, mientras que en las cruzas esos 

porcentajes fueron 58,7% y 55,8% para AH y HA, respectivamente. 

Un punto a considerar es que las diferencias encontradas entre los GG en el 

porcentaje de peso adulto que se requiere para llegar a la pubertad permitirían inferir 

que no existe una proporción fija específica entre el peso puberal y adulto para todos 

los grupos genéticos, aunque es conveniente destacar que no se efectuaron análisis 

estadísticos al respecto.  

Freetly et al. (2011) indicaron que para comparar razas en el inicio de la pubertad 

es mejor utilizar el porcentaje de peso adulto en lugar del valor absoluto del peso 

corporal o la edad. En general se señala que la ovulación en mamíferos depende de la 

grasa corporal (Frisch y McArthur, 1974), de modo que las hembras jóvenes no 

ovularían por primera vez hasta no haber acumulado una cantidad critica de grasa en 

relación a su masa corporal (Bronson y Manning, 1991). En este trabajo, los GG 

mostraron variación significativa en cuanto a sus reservas adiposas a la pubertad, 

apreciandose una mayor condición corporal y deposición grasa en los GG británicos y 

sus cruzas respecto al C. Si bien no existen trabajos nacionales publicados que 

involucren mediciones de espesor de grasa dorsal y lumbar por ultrasonografía a la 

pubertad en el GG C, es lógico pensar que por la estructura y características propias 

de la raza, tenga una mayor relación músculo-hueso/grasa respecto a las razas 

británicas.  

El Egdpub del H fue inferior al de A. Di Marco et al. (2007) mencionaron que el 

espesor de grasa en el punto P8 parece ser el principal parámetro de crecimiento 

corporal asociado con la pubertad. La presencia de un nivel mínimo de alrededor de 

1,8 a 2,0 mm en el sitio P8 asegura una alta probabilidad de ocurrencia de celos 

fértiles (Di Marco et al., 2007), por lo que en el presente trabajo los valores estarían 

por encima, ya que el rango de P8pub a traves de los diferentes GG fue de 3,55 a 5,01 

mm. Barcellos (2003), comentó que el efecto del espesor de grasa sobre la edad a la 

pubertad es menor en la medida que la vaquillona se torna más gorda, lo que sugiere 
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que a partir de un nivel mínimo de grasa, otros factores pasan a actuar en la 

modulación de la llegada a la pubertad. 

Entre razas británicas y cruzas no hubo mayores diferencias en los valores de 

alzada a la pubertad, no evidenciando efectos de heterosis entre ellas (p>0,05). La 

Alzpub registrada para A y C fueron bastantes coincidentes con lo encontrado a nivel 

local por Tortonese (1986), donde las vaquillonas A midieron 107,78 cm y las C 117,6 

cm a la pubertad, mientras que para H y ambas cruzas (AH y HA) no hay bibliografía 

nacional preexistente que permita comparaciones con los valores encontrados en el 

presente trabajo. Cundiff et al. (2001) estudiaron el peso vivo y altura a la cadera en 

diferentes razas americanas y verificaron una influencia significativa de la raza del 

padre. Así vaquillonas hijas de toros de razas continentales (Simmental, Charolais y 

Limousin) fueron significativamente más altas que hijas de Angus y Red Angus, y 

vaquillonas hijas de toros Hereford tuvieron una clasificación de frame intermedio. Las 

vaquillonas hijas de toros continentales llegaron a la pubertad a mayor edad que las 

hijas de toros Angus o Red Angus. Es necesario señalar que se trató de animales A y 

H con un frame score promedio de 5,3 y 5,6, respectivamente, y que las vaquillonas 

fueron sometidas a niveles nutricionales ad-libitum. 

De lo discutido en el presente apartado, tanto de los resultados observados en este 

trabajo como de la literatura presentada, se pudo constatar la importancia en los 

períodos pre y peripuberal, los cuales determinan el futuro de la hembra a nivel 

reproductivo, y además la interacción multifactorial que afecta el desarrollo de la 

vaquillona y, consecuentemente, la aparición de la pubertad. La variabilidad discutida 

en la edad a la pubertad respecto a los diferentes grupos genéticos no estuvo 

demasiado alejada de las reportadas en trabajos con sistemas pastoriles. Sin 

embargo, es conveniente destacar que se puede mejorar la precisión con que se 

evalúa esta variable utilizando la determinación de concentración sérica de 

progesterona (por ejemplo) y/o acotar el lapso de tiempo entre las ecografías 

estratégicas realizadas para determinar la aparición del primer cuerpo lúteo. 

 

5.2 Relaciones entre caracteres de crecimiento y composición corporal con 

las variables puberales 

 

A partir de identificar los modelos que mejor describieron las variables puberales, 

las regresiones múltiples (stepwise) mostraron que tanto la GDPV, de manera positiva, 

como egd_450 y peso_450, de manera negativa, se asociaron (p<0,01) con la edad a 
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la pubertad. En primer lugar, la relación encontrada entre GDPV y Edadpub es 

bastante difícil de explicar, no tanto por la magnitud del coeficiente de regresión 

(261,12 ± 46,55 d/kg.d-1), sino por la dirección del mismo (positivo), ya que estaría 

indicando que a medida que se aumenta las ganancias diarias de peso vivo de las 

vaquillonas, éstas son más tardías en alcanzar la pubertad, lo cual no concuerda con 

la bibliografía al respecto (Menge et al., 1960; Laster et al., 1972;Yelich et al., 1996; 

Quintans et al., 2004; 2007;Costa et al., 2007; Lancaster y Lamb, 2014). En el 

presente trabajo, el análisis de regresión múltiple se realizó sin incluir los efectos fijos 

de GG y ensayos, lo cual podría generar un confundido de GG con año. Para Wiltbank 

et al. (1966) existiría un umbral crítico de ganancia de peso por encima del cual las 

hembras alcanzarían la pubertad. Los autores observaron que cuando las vaquillonas 

tenían ganancias de peso postdestete pequeñas, leves diferencias en ganancias 

producían un importante efecto en la edad a la pubertad. En cambio, cuando las 

ganancias de peso postdestete eran altas, las diferencias en las ganancias diarias 

promedios no afectaban la edad a la pubertad. Wolfe et al. (1990) evaluando tres 

líneas de Hereford seleccionadas por peso al destete, peso al año y peso final, 

mostraron que la selección por tasa de ganancia diaria no influyó en la edad a la 

pubertad.  

Johnston et al. (2009) encontraron correlaciones genéticas diferentes entre tasas de 

ganancia diaria y edad a la aparición del primer cuerpo lúteo en vaquillonas Brahman y 

Tropicales Compuestos, así como en las dos épocas de medición (seca y húmeda, 

coincidiendo con edades de 18 y 24 meses, respectivamente). Estos autores indicaron 

que esas correlaciones indicarían que dentro de la raza Brahman aquellas vaquillonas 

con potencial genético para altas ganancias diarias (y también con mayores alzadas), 

particularmente en la época seca (18 meses de edad), tenderían a ser genéticamente 

más tardías en la aparición de su primer cuerpo lúteo. Estos autores concluyen que 

probablemente la temporada o etapa en la que se mide la tasa de crecimiento puede 

ser importante, ya que una tasa de crecimiento mayor en la estación seca, es decir 

alrededor de los 18 meses de edad, tiene un efecto genético perjudicial sobre la edad 

al primer cuerpo lúteo en Brahman. También añaden que en el mismo periodo y edad 

de los animales se encontró una correlación genética negativa (-0,81) entre ganancia 

diaria y espesor de grasa dorsal (Barwick et al., 2009), lo que indica que animales de 

mayor potencial de crecimiento (ganancia diaria) hasta los 18 meses depondrían 

menos grasa dorsal. 
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Los coeficientes de regresión para el espesor de grasa dorsal y peso ajustados a 

los 15 meses (egd_450 y peso_450, respectivamente) reflejaron una situación 

diferente a la encontrada para GDPV, donde en ambos casos fueron de signo 

negativo. El coeficiente de peso_450 fue -0,61 ± 0,16 d/kg, es decir que, por cada 

kilogramo de incremento en el peso de las vaquillonas a los 15 meses, la pubertad se 

adelantaría 0,61 días. No obstante, se puede observar una variación bastante 

importante denotada por su error estándar relativamente alto. Si bien no hay 

demasiada bibliografía que estime regresiones múltiples para las mismas variables 

que fueron ajustadas a las diferentes edades descriptas y su relación con variables 

puberales, Baker et al. (1988) estudiaron la entrada en pubertad (primer estro 

ovulatorio observado) y las interrelaciones con pesos a los 270, 315, 360 y 450 días de 

edad en vaquillonas (n=475) producto de un cruzamiento dialélico entre Angus, 

Brahman, Hereford, Holstein y Jersey, las cuales se mantuvieron parte en 

confinamiento (ad-libitum) y parte en pasturas con suplementación. Estos autores 

incluyeron en el modelo de análisis los efectos fijos de grupo genético, experimento y 

su interacción, de los cuales los dos primeros resultaron significativos e indicaron que, 

por cada kg de incremento en su peso a los 15 meses, la edad a la pubertad se 

adelanta 1,19 ± 0,18 días (p<0,01). Es decir, aproximadamente el doble de lo 

encontrado en este estudio. En el presente trabajo cuando se consideraron los efectos 

fijos (En, GG, MN y EM), la única covariable que mantuvo significancia fue egd_450 

con un coeficiente de -19,58 ± 4,94 d/mm y un r2 asociado levemente superior al 

anterior (0,44). Cabe destacar que sólo En y EM fueron estadísticamente significativos. 

Si comparamos los coeficientes para egd_450, de los modelos con y sin efectos fijos, 

podemos decir que en el modelo ajustado el coeficiente se redujo en 3 días 

aproximadamente, y se correspondería en total a una llegada a la pubertad 19,61 días 

más temprano por cada incremento de 1 mm en egd a los 15 meses.  

Se ha sugerido que un grado relativo de grasa corporal es necesario para el inicio 

de la pubertad en bovinos (Nelsen et al., 1982), hipótesis que ha llevado a los 

investigadores a indagar acerca del control puberal en vaquillonas. Grass et al. (1982), 

Brooks et al. (1985) y Yelich et al. (1995) no encontraron un nivel crítico de grasa 

corporal que determinara el inicio de la actividad reproductiva. Asimismo, Hall et al. 

(1995) se interesaron en el peso, la composición visceral de los órganos y los 

depósitos grasos, ya que según ellos se podrían encontrar diferencias que estarían 

relacionadas con gastos de energía para mantenimiento. Estos investigadores 

encontraron que, tanto las dietas como los biotipos evaluados en su trabajo alteraron 
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independientemente los pesos viscerales de los órganos y los depósitos grasos 

internos a la llegada de la pubertad, concluyendo y coincidiendo con varios autores 

(Short y Bellows, 1971; Brooks et al., 1985) en no sustentar la hipótesis de una 

composición corporal crítica en vaquillonas.  

Por el contrario, Hopper et al. (1993) sugirieron que existe un nivel crítico de 

contenido de grasa corporal necesario para la pubertad y que pueden existir 

diferencias entre razas en este umbral crítico de grasa. En este sentido, estos autores 

diseccionando tres bloques de costilla (9a, 10a y 11a) en grasa intermuscular y 

subcutánea, músculo y hueso, encontraron porcentajes de grasa a la pubertad de 24 ± 

1,5 y 20,9 ± 1,9 % en vaquillonas de la raza Aberdeen Angus y Santa Gertrudis, 

respectivamente. Los autores señalaron que el porcentaje de grasa determina el nivel 

total de reserva energética y por ende el nivel de metabolitos y hormonas metabólicas 

en sangre. Las razas de frame menor (Angus) tienden a acumular más grasa durante 

el desarrollo pre puberal respecto a las de mayor frame (Santa Gertrudis). Schillo et al. 

(1992) indicaron que alteraciones en el metabolismo intermedio asociado con 

diferentes grados de gordura pueden influenciar la secreción de LH y por consiguiente 

la pubertad. En el mismo sentido, Staples et al. (1998) explicaron que el 

engrasamiento puede influenciar el eje reproductivo a través de una mejora en el 

estatus energético, la esteroidogénesis, la modulación de la insulina, y la producción y 

liberación de prostaglandinas. Buskirk et al. (1996) constataron una relación entre el 

espesor de grasa a la altura de la 13a costilla y el porcentaje de vaquillonas púberes 

antes del servicio. Los autores encontraron que sólo el 32% de las vaquillonas que 

presentaron 2,9 mm de grasa estaban ciclando en el inicio del servicio, mientras que 

vaquillonas con un espesor de 5,8 mm se llegaba al 93% de cíclicas. En otro estudio 

(Barcellos, 2001) se encontró una correlación de -0,58 entre el espesor de grasa de 

cobertura y la edad a la pubertad en vaquillonas Braford y se constató una mejor 

correlación entre ambas variables, cuando la grasa de cobertura fue evaluada a los 11 

meses de edad. Johnston et al. (2009) evaluando caracteres puberales y de 

composición corporal en vaquillonas Brahman, encontraron una correlación genética 

de -0,29 y -0,38 entre la edad a la aparición del primer cuerpo lúteo y el espesor de 

grasa dorsal medido por ultrasonografía a los 18 y 24 meses, respectivamente. Estos 

resultados demuestran, según los autores, que la selección por incremento en el 

engrasamiento tanto a los 18 como a los 24 meses de edad en vaquillonas, reduciría 

la edad de aparición del primer cuerpo lúteo y consiguiente pubertad. El mismo 

análisis, pero para el biotipo Tropicales Compuestos, indicó correlaciones genéticas 
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más bajas (0,0 y -0,01 para egd a los 18 y 24 meses de edad, respectivamente), por lo 

que los autores sugieren que la selección por incremento en el espesor de grasa 

dorsal para este biotipo tendría un efecto muy pequeño en la precocidad de las 

vaquillonas.  

Smith (2013) estudió las asociaciones entre madurez sexual y consumo residual 

(RFI, residual feed intake) con la finalidad de evaluar las consecuencias del 

incremento de la intensificación en los sistemas productivos. Evaluó para ello 48 

vaquillonas cruzas (61,5% Angus, 25,7% Simmental y un 12,8% compuesto por 

Piamontese, Gelbvieh, Charolais, Hereford y Maine-Anjou) mediante modelos 

estadísticos para la predicción de edad a la madurez sexual, incluyendo como 

variables independientes las de composición corporal. Este autor encontró que el 

modelo que mejor ajustó fue el que incluyó el score de grasa intramuscular 

independientemente del agregado de más variables de composición corporal (área de 

ojo de bife, espesor de grasa dorsal y lumbar). La correlación encontrada entre score 

de grasa intramuscular y edad a la pubertad fue de 0,76 (p<0,0001). Vaquillonas con 

bajos RFI (más eficientes) tenderían a ser más precoces. Estos autores encontraron 

promedios de edad a la pubertad de 373 y 395 días para animales de bajo y alto RFI, 

respectivamente. Sin embargo y aunque no es el objetivo de esta discusión poner foco 

en las relaciones entre la pubertad y eficiencia de consumo, es conveniente remarcar 

que existen ciertas controversias acerca de la influencia del RFI en la llegada a la 

pubertad (Arthur et al., 2005; Basarab et al., 2007; Basarab et al., 2011; Donoghue et 

al., 2011; Shaffer et al., 2011). Arthur et al. (2014) en su revisión comentan acerca de 

las correlaciones genéticas encontradas entre RFI y caracteres ligados a la 

reproducción. Estos autores sugieren que podría haber diferencias entre Bos indicus y 

Bos taurus, ya que, la correlación genética encontrada entre RFI y edad al primer 

cuerpo lúteo fue de -0,60 en Brahman y 0,02 en Tropicales Compuestos (Bos indicus-

Bos taurus). Además, otro estudio citado por estos autores (Donoghue et al., 2011) no 

encuentra diferencias entre líneas seleccionadas para bajo y alto RFI respecto al 

porcentaje de hembras cíclicas a los 365 y 436 días de edad en vaquillonas. Estos 

últimos autores señalan por un lado acerca de la necesidad de mayor información 

respecto a RFI en bovinos de carne y por otro la necesidad de estudios de relaciones 

con variables de emisiones de metano y productividad materna. Esto pone de 

manifiesto que el mejoramiento genético de la eficiencia global del sistema debería 

incluir medidas de performance reproductivas en índices de selección multicaracter, y 
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no mostrar sólo los beneficios de líneas seleccionadas de manera unidireccional por 

bajo RFI. 

Como era de esperar, los modelos predictivos que explicaron a los caracteres 

puberales mejoraron sus respectivos r2 al incluir los correspondientes efectos fijos, por 

lo que se procederá a poner énfasis en estos últimos. 

En general las variables a la pubertad estuvieron explicadas principalmente por las 

mismas variables registradas a momentos más cercanos a la ocurrencia de la 

pubertad. Así por cada kg de incremento en el peso a los 450 días, las vaquillonas 

fueron 0,59 ± 0,08 (p<0,01) kg más pesadas a la pubertad. Este resultado no coincide 

con lo encontrado por Baker et al. (1988), ya que estos autores observaron 

significancias de coeficientes de regresión sólo para los pesos ajustados a los 270 y 

315 días y no para los ajustados a los 450 días. Frick y Borges (2003) también 

señalaron que para predecir el comportamiento reproductivo de las vaquillonas resultó 

más importante el peso al final del invierno que el peso a los 18 meses. Johnston et al. 

(2009) hallaron correlaciones genéticas de 0,22 y 0,38 entre el peso vivo a la aparición 

del primer cuerpo lúteo y el peso vivo a los 18 y 24 meses, respectivamente. Si bien 

los pesos son tomados a diferentes edades que las del presente trabajo, revelan que 

existe cierto componente genético entre el peso al que alcanzan la pubertad con pesos 

subsiguientes en la vida del animal. Aunque es conveniente destacar que los pesos 

tomados a edades tardías pierden cierta relevancia como criterios de selección en 

caracteres de precocidad. 

La Alzpub mostró una relación positiva con alz_450, evidenciando un cambio de 

0,78 días más a la pubertad por cada centímetro de incremento a los 15 meses. De 

acuerdo a Baker et al. (1988) la alzada es la forma más conveniente de describir el 

tamaño estructural en bovinos de carne. Sin embargo, debe tomarse en cuenta que la 

medida tiene que ajustarse por edad de modo que permita la comparación entre 

animales de diferentes edades. Estos autores indicaron un coeficiente de regresión 

positivo (0,78) entre la alzada a la pubertad y la alzada ajustada a los 315 días de 

edad, coincidiendo con la dirección y magnitud de los valores encontrados en este 

trabajo. Como se discutió anteriormente, la curva de crecimiento de los animales de 

mayor estructura y estatura corporal presentan un punto de inflexión más tardío y por 

lo tanto una madurez más tardía. Esto se refleja en una mayor edad a la pubertad 

(DeNise y Brinks, 1985), por lo que los animales de mayor alzada a los 15 meses, y de 

acuerdo al coeficiente encontrado en el presente trabajo, serán los de mayor tamaño 

estructural y edad a la pubertad.  



102 
 

Las variables de condición y composición corporal a la pubertad mostraron 

relaciones de diferentes tipos, pero la mayoría evidenció las mismas tendencias que 

en las variables puberales antes discutidas. Los coeficientes que presentaron 

significancia estuvieron dados con las variables ajustadas a los 15 meses y 

pertenecientes al mismo tipo de variable que la evaluada a la pubertad, salvo para la 

CCpub que como se vio, no presentaba ajustes a diferentes edades. En esta última, se 

observó una contraposición entre el peso_450 y alz_450. Dentro de los restantes 

caracteres puberales de composición corporal, se destacaron los coeficientes de 

regresión positivos de TMEGD y TMP8 con Egdpub y P8pub, respectivamente. Esto 

era lo esperado, ya que animales que durante el periodo de evaluación presentaron 

altas tasas de engrasamiento correspondientes a las variables de egd y P8, tuvieron 

mayores valores de espesor de grasa subcutánea a la pubertad. 

En concordancia con Baker et al. (1988), uno de los hallazgos más 

transcendentales encontrados a través de los análisis, tanto los de regresiones 

múltiples como los de covarianza, fue el alto grado de interdependencia de las 

variables puberales y las de crecimiento y composición corporal, por lo que esta 

interdependencia mereció ser analizada a través de componentes principales. 

El análisis por componentes principales (CP) proporciona, a través de 

combinaciones lineales de un conjunto de variables, una descripción de la variación 

máxima entre los conjuntos de observaciones donde el primer componente representa 

el eje de mayor variación entre las observaciones en el espacio multidimensional, 

seguidamente el segundo componente decrece en el porcentaje de variación explicada 

y así sucesivamente (Smith, 1991).  

El primer CP diferenció animales con buenas reservas corporales en términos de 

espesor de grasa dorsal, grasa lumbar y tasas de engrasamiento y que fueron más 

precoces sexualmente, respecto de los animales de menor estado corporal que fueron 

tardíos a la pubertad. Es decir, vaquillonas que tuvieron espesor de grasa (dorsal y 

lumbar) alto a edades de 450 días y fueron más jóvenes a la pubertad, exhibieron 

valores más elevados a la media de este CP. Es oportuno destacar que las 

correlaciones observadas en el CP1 para las medidas de engrasamiento fueron cerca 

del doble en magnitud respecto a la Edadpub, mientras que las correlaciones con peso 

a la pubertad y alzada a los 450 días fueron cercanas a cero (Tabla 15). Por 

consiguiente, el primer componente principal indicó que la mayor variación descripta 

en el eje entre todas las observaciones fue asociada con deposición de tejido graso y, 

por lo tanto, hembras con mayor espesor graso a los 15 meses fueron asociadas con 
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un arribo relativamente temprano a la pubertad. La importancia que recibieron las 

variables de engrasamiento fue coincidente con las relaciones observadas y discutidas 

en los análisis de regresión y covarianzas para caracteres puberales. Esta 

interdependencia de variables de engrasamiento y pubertad es consistente de alguna 

manera con lo sugerido por Nelsen et al. (1982) en su hipótesis y soportado por 

Hopper et al. (1993), acerca de los umbrales críticos en las reservas corporales. 

El segundo componente principal mostró un balance entre coeficientes positivos y 

altos para variables puberales y coeficientes negativos para caracteres de 

engrasamiento dorsal. Este componente permitiría diferenciar animales relativamente 

de mayor edad, estructura y peso corporal, pero con tasas de engrasamiento lentas. 

El tercer componente principal, si bien fue el que mostró menor porcentaje de 

variación explicada, debido a la naturaleza del análisis, permitiría distinguir vaquillonas 

que tuvieron alto peso y alzada a los 15 meses de edad, pero que fueron más jóvenes 

a la pubertad (estarían ubicadas hacia valores más positivos en este componente), de 

aquellas menos precoces y de menor desarrollo corporal. 

Es preciso aclarar que en el análisis de componentes principales no se utilizó el GG 

como criterio de clasificación ya que ésto llevaría a que los niveles de la matriz de 

datos utilizados para el análisis sean igual a la cantidad de GG (5), lo cual no es 

recomendable y ello impidió evaluar la variabilidad entre biotipos. 

Considerando que el éxito de la actividad ganadera está relacionado a la 

producción de carne, es importante que esta producción sea tenida en cuenta desde el 

punto de vista de la productividad de la hembra a través de un mejoramiento de su 

eficiencia de producción. Esta eficiencia se encuentra representada por la capacidad 

de expresar un desempeño productivo superior a la media del rodeo, de tal manera 

que el costo de producción sea el menor posible. Como se comentó anteriormente, 

evaluar las relaciones existentes entre el comienzo de la vida ―reproductiva‖ de las 

hembras y su implicancia en la eficiencia productiva es de suma importancia. En este 

trabajo, se utilizaron los valores de cría (EBV) de la productividad media anual de la 

vaca (PRODAM) como un indicativo de eficiencia productiva, ya que contemplan 

aspectos relacionados a la producción de terneros y el tiempo que demora la hembra 

en producirlos, sin dejar de lado la fertilidad de éstas. El modelo de análisis llevado a 

cabo, a partir de los datos disponibles, tuvo el objetivo de examinar la relación entre 

edad a la pubertad (como indicativo de precocidad sexual) y la eficiencia productiva 

posterior de la hembra. En este sentido, la tendencia (p<0,10) negativa mostrada en la 

covariable EBV de PRODAM de las madres respecto a Edadpub permite inferir cierta 
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relación entre precocidad de las vaquillonas y mayor productividad media anual, sin 

dejar de lado que esta última se refiere a las madres, ya que por el alcance de la 

presente tesis no fue posible incluir la productividad subsiguiente de las vaquillonas 

evaluadas a la pubertad. Este tipo de relación entre precocidad y productividad o 

fertilidad posterior ha sido documentada por varios autores (Laster et al., 1979; 

Mackinnon et al., 1990; Martin et al., 1992; Morris et al., 2000; Phocas y Sapa 2004; 

Johnston et al., 2009).  

Snelling et al. (2012) estimaron una correlación genética negativa (-0,33) entre la 

edad a la pubertad y tasa de preñez en vaquillonas, indicando que si se utilizara una 

selección a favor de disminuir la edad a la pubertad, esto resultaría en un incremento 

en las tasas de preñez y por lo tanto podría mejorar la longevidad del rodeo. Esta 

mejora se daría tanto a través de la mejora de la capacidad de iniciar los ciclos 

reproductivos como incrementando la fertilidad inherente (Perry y Cushman, 2013).  

Mialon et al. (2000), estudiando hembras Charolais reportaron una correlación 

genética moderada entre la edad a la pubertad y el intervalo postparto, indicando que 

existe un conjunto de genes en común involucrados en la iniciación de los procesos 

reproductivos. Por último, Morris et al. (2000), evaluando vaquillonas Angus 

encontraron que la selección en líneas por pubertad temprana incrementó las tasas de 

preñez, disminuyó la fecha de parto y, por consiguiente, se observó un incremento 

correlacionado de la performance reproductiva. 

Si bien no se encontró bibliografía que permitiera comparar los resultados del 

presente trabajo con razas británicas y Criollo, por el tipo de análisis y variable 

indicadora de eficiencia productiva (PRODAM) utilizados, es posible relacionar los 

resultados con los publicados por otros autores utilizando la productividad media anual 

en ganado índico.  

Eler et al. (2008) observaron que la precocidad sexual y el largo de la vida 

productiva de una vaca fueron factores determinantes para el incremento de 

PRODAM. Eler et al. (2012), Santana et al. (2013) y Eler et al. (2014) encontraron un 

rango de correlaciones genéticas de 0,85-0,95 entre habilidad de permanencia y 

PRODAM, lo cual sugiere que probablemente estén involucrados el mismo conjunto de 

genes. 

El análisis realizado (Apartado 4.4) para evaluar el efecto paterno sobre la edad a la 

pubertad de las hembras, comparando el origen genético o líneas de los padres 

(propias del rodeo evaluado, ―local‖; adquirido comercialmente, ―externo‖; líneas 

derivadas de la combinación de ambas, ―1/2 externo‖) mostró que la línea paterna 
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externa fue la que manifestó edades a la pubertad más temprana en sus hijas con 

respecto a la línea paterna local. Mientras que la línea ½ externa y la local no tuvieron 

diferencias entre sí. Esto pudo deberse a un mayor progreso genético en precocidad 

sexual de los padres comerciales respecto a los producidos de manera local, los 

cuales provienen de líneas cerradas durante muchos años. También en esta última 

pudo haber una leve depresión por consanguinidad (Melucci et al., 2005; Melucci et 

al., 2009; Melucci y Mezzadra, 2011) afectando la llegada a la pubertad. Si bien 

siempre se siguieron políticas de control de consanguinidad, los valores hallados 

cercanos al 4% para Hereford y Criollo, respectivamente, pudieron ocasionar una leve 

depresión por consanguinidad. Varios estudios indican que los efectos por 

consanguinidad son perjudiciales principalmente a nivel reproductivo y en la 

performance materna en general (Cundiff et al., 1974a, b; Green et al., 1991; Gregory 

et al., 1991a, c), por lo que las diferencias en las frecuencias génicas entre la 

población experimental aquí estudiada y las poblaciones comerciales de las cuales 

provinieron los padres externos, pudieron generar una mayor precocidad sexual como 

resultado de la mayor heterocigosidad. Sin embargo, lo anteriormente expuesto es 

difícil de constatar en nuestro estudio y merece ser indagado con mayor profundidad 

en estudios posteriores. Warnick et al. (1991) evaluando diferentes líneas de padres 

Angus y Hereford entre otras razas, encontraron diferencias en la edad de arribo a la 

pubertad entre líneas dentro de ambas razas. Werre y Brinks (1986) indicaron que 

vaquillonas procedentes de líneas de padres con pubertad temprana tienden a 

preñarse de manera temprana, destetan terneros más pesados y tienen altos valores 

de habilidad de producción más probable a través de cuatro lactancias. 

 

5.3 Asociación de los SNPs seleccionados con caracteres puberales 

 

Los estudios de asociación de los SNPs con caracteres puberales tuvieron el 

objetivo de evaluar los efectos de las variantes genéticas seleccionadas a través de un 

panel de SNPs en las poblaciones correspondientes a los 5 GG presentes. 

Las asociaciones a nivel individual mostraron efectos significativos del SNP 

AAFC01136716.1:g.7516G>C, correspondiente al gen FABP4, sobre Edadpub y 

Alzpub. Las proteínas de unión a ácido graso (Fatty acid binding proteins, FABPs) son 

una familia de proteínas transportadoras de ácidos grasos y otras sustancias 

lipofílicas. La bibliografía indica que este marcador fue asociado con grasa 

intramuscular y grasa subcutánea en una población F2 de cruzas Wagyu-Limousin 
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(Michal et al., 2006). Sin embargo, en el presente trabajo no se encontró asociación 

con caracteres puberales de engrasamiento. Hoashi et al. (2008) encontraron un 

efecto significativo de polimorfismos de este gen con porcentaje de colesterol C16:1 

que, según Lauber et al. (1993) y Nelson y Cox (2005) funciona como precursor de 

hormonas esteroides, y que a su vez tiene efectos sobre el eje reproductivo. Otra vía 

indirecta por la cual polimorfismos ubicados en este gen puedan tener influencia en la 

precocidad sexual es a través de la leptina, ya que el gen FABP4 fue propuesto 

inicialmente como potencial candidato regulador de la obesidad por estar localizado en 

un loci de carácter cuantitativo (QTL) para los niveles de leptina en ratones (Ogino et 

al., 2003).  

Existen varios estudios que asociaron la leptina con la precocidad sexual (Moore et 

al., 2003; Wu et al., 2005; Salman y Costa, 2006; Beltran, 2007; Fernyhough et al., 

2007). En este sentido, el SNP AF120500.1 ubicado en el exón 2 del gen de Leptina 

mostró efectos significativos sobre la Edadpub y Egdpub, concordando con parte de la 

literatura citada anteriormente, pero ninguno de estos efectos fue significativo luego de 

aplicar el FDR para controlar los rechazos falsos de hipótesis nulas debidos a 

comparaciones múltiples. Este SNP cambia una C/T lo que implica un cambio del 

aminoácido arginina por una cisteína.  

En un estudio con biotipos británicos (Angus e Hereford) y continentales (Charolais 

y Simmental), Buchanan et al. (2002) reportaron frecuencias alélicas de 0,42 para C y 

de 0,58 para T en Angus, mientras que 0,45 para C y 0,55 para T en Hereford, en 

tanto que para el presente trabajo las frecuencias para la población total fueron de 

0,25 para C y 0,75 para T.  

Buchanan et al. (2002) hallaron que el alelo T se relacionó con mayor expresión del 

mRNA de leptina en el tejido adiposo y también con mayor engrasamiento en la res.  

Buchanan et al. (2003) indicaron que los animales con genotipo TT tuvieron mayor 

producción de leche y rendimiento de proteína, y el alelo C se encontró asociado con 

mayor concentración de leptina al final de la gestación y en los primeros días de 

lactancia en vacas Holandesas (Liefers et al., 2003). Esto sugiere que los efectos de 

este SNP son influenciados por el estado fisiológico del animal.  

De acuerdo con los trabajos revisados pareciera que el alelo T favorecería los 

caracteres de deposición grasa. Sin embargo en el presente trabajo, no fue claro el 

modo de acción génica en Edadpub ya que no hubo efectos significativos de aditividad 

ni dominancia, mientras que para Egdpub, si bien fue significativo el efecto del SNP, 

las medias ajustadas de los genotipos no difirieron entre ellas. 
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En el caso del gen SPAG11, el SNP rs110761761 evidenció inicialmente un efecto 

significativo sobre la Edadpub y Pesopub, pero no alcanzó el umbral de significancia 

de FDR para comparaciones múltiples. El gen SPAG11 (Sperm-associated antigen 

11), fue reportado con funciones tanto de inmunidad como reproductivas en mamíferos 

(Yenugu et al., 2006a, b) y particularmente en bovinos (Avellar et al., 2007). Por lo que 

dicho gen pareció ser un buen candidato para variantes asociadas a la performance 

reproductiva. Liu et al. (2011) encontraron correlaciones que evidenciaban un efecto 

(p<0,05) del SNP rs110761761 en la motilidad y concentración de espermatozoides en 

toros Holstein chinos. Sin embargo, no se encontró literatura que relacione a este 

marcador con caracteres puberales en hembras bovinas. 

El SNP rs41919985, ubicado en el exón 39 del gen FASN (Fatty Acid Synthase), 

estuvo asociado con tres de las variables puberales, Edadpub, pesopub y CCpub 

aunque, como ocurrió en los anteriores análisis de asociación, no superaron el índice 

de significancia de FDR. El gen FASN codifica una enzima responsable de la síntesis 

de ácidos grasos (Pickworth et al., 2011). Este gen también es responsable del 

almacenamiento de grasa y el metabolismo de los adipocitos (Urs et al., 2004). El SNP 

del presente gen causa un cambio de aminoácidos de treonina por alanina y estuvo 

asociado a efectos en la composición de ácidos grasos en bovinos (Zhang et al., 2008; 

Li et al., 2016; Papaleo Mazzucco et al., 2016) pero no directamente en caracteres 

puberales y/o reproductivos, aunque por su naturaleza lipídica podría indirectamente 

relacionarse con cambios en el eje reproductivo interviniendo en las reservas de 

grasas. 

En lo que respecta a las asociaciones iniciales encontradas para el SNP ubicado en 

el gen PPARG (Peroxisome Proliferator Activated Receptor Gamma), el rs41610552, 

mostraron efectos sobre las dos medidas ecográficas de composición corporal a la 

pubertad (Egdpub y P8pub). No obstante, en ninguno de los dos casos alcanzaron el 

umbral de significancia de FDR para comparaciones múltiples. El gen PPARG ha sido 

sugerido como regulador del metabolismo energético (Cekanova et al., 2008; Kawai et 

al., 2010; Razquin et al., 2011) y además se lo ha relacionado con fertilidad (Corbo et 

al., 2008; Minge et al., 2008; Sato et al., 2009) y como modulador directo de GnRH 

(Sharma et al., 2011). Además se ha encontrado que interactúa con varios genes y es 

un factor de transcripción importante en la llegada a la pubertad (Fortes et al., 2011, 

Fortes et al., 2016).  

Los SNPs rs135304055, rs210446561 y rs135795150 ubicados en los genes de 

GHR (Growth Hormone Receptor), C/EBPA (CCAAT/Enhancer Binding Protein Alpha) 
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y una región intergénica del cromosoma X, respectivamente, se asociaron 

individualmente con la Edadpub. El primer SNP corresponde a una variante (T/A) en el 

exón 7 del gen GHR que provoca un cambio aminoacídico fenilalanina por tirosina, y 

no fue reportado en asociaciones con variables de pubertad, aunque sí mostró efectos 

en producción de leche, contenido de grasa y proteína (Blott et al., 2003; Viitala et al., 

2006; Rahmatalla et al., 2011; Komisarek et al., 2011). También asociado con 

rendimiento al gancho en novillos de las razas Angus (A), Hereford (H), sus cruzas y ½ 

Limousin (hijos de padres L y madres AH y HA) (Papaleo Mazzucco et al., 2014), e 

intervalo entre partos en Holstein-Fresian (Waters et al., 2011). En lo que respecta al 

SNP ubicado en el gen C/EBPA, causa un cambio de alanina por glicina 

correspondiente a su variante C/G. Las Proteínas de Unión al Amplificador CCAAT 

(CCAAT/enhancer-binding proteins, C/EBPs) son factores de transcripción críticos 

para la regulación de adipocitos y se conoce que dichas proteínas participan en la 

regulación de la transcripción de genes involucrados en el metabolismo, la 

diferenciación y la inflamación, entre ellos el PPARG (Hanson, 1998;Poli, 1998; Ramji 

y Foka, 2002; Zuo et al., 2006). Al igual que para el gen PPARG, cada pequeño 

cambio encontrado en los reguladores maestros de la adipogénesis, como son estos 

dos genes, que a su vez participan en muchas otras rutas regulatorias del organismo, 

puede ser importante en la llegada a la pubertad. El polimorfismo evaluado en el 

presente trabajo no ha sido reportado con efectos sobre la pubertad o en el eje 

reproductivo por la literatura, aunque por lo discutido anteriormente respecto a la 

participación del gen C/EBPA en diferentes rutas metabólicas, es razonable pensar 

que de algún modo este gen afecte a procesos como la llegada a la pubertad. En el 

caso del rs135795150 correspondiente a una región intergénica del cromosoma X 

(posición 20755154, Bos_taurus_UMD_3.1), tampoco ha sido reportado en estudios 

de asociación con caracteres puberales. En realidad, hasta la fecha, no se encontró 

asociaciones en bovinos según la bibliografía consultada, por lo que merece ser 

estudiado con mayor profundidad en futuros trabajos. Es conveniente destacar, que al 

igual que los dos últimos SNPs, éste no alcanzó el umbral de significancia de FDR 

para comparaciones múltiples. 

Por último, los restantes marcadores que presentaron asociaciones con los 

caracteres puberales fueron UASMS2_AB070368 (rs109406937), rs378215592 y 

rs133606975, pero tampoco superaron el índice de significancia de FDR. El primero se 

asoció con Pesopub y está ubicado en la región Promotor del gen LEP (Leptina). Este 

primer marcador ha sido reportado en asociaciones significativas con concentración 
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sérica de leptina, consumo de materia seca, ganancia diaria de peso vivo, área de ojo 

de bife, espesor de grasa dorsal y score de marbling en bovinos de carne (Nkrumah et 

al., 2005; Lusk, 2007; Corva et al., 2009; Gill et al., 2009). Además, en animales 

Holstein se han encontrado asociaciones significativas con parámetros de fertilidad 

(número de servicios por concepción y números de servicios total en la vida del 

animal) y sugestivas con el comienzo de actividad luteal en la primera lactancia 

(Clempson et al., 2011). La leptina es una hormona sintetizada y secretada 

predominantemente por los adipocitos (Zhang et al., 1994; Ji et al., 1998) y cumple el 

roll de señal reguladora lipostática de todo el metabolismo energético a través del 

sistema nervioso central (Ehrhardt et al., 2000), y fue reportada como el mejor 

marcador fisiológico de peso vivo, consumo de alimento, gasto energético 

(Houseknecht y Portocarrero, 1998; Woods et al., 1998), sistema inmune (Lord et al., 

1998), reproducción (Cunningham et al., 1999; Garcia et al., 2002). Como ya fue 

discutido anteriormente, existen varios trabajos que demuestran su influencia en la 

precocidad sexual (Moore et al., 2003; Wu et al., 2005; Salman y Costa, 2006; Lew, 

2006; Beltran, 2007; Fernyhough et al., 2007).  

El segundo SNP ubicado en la región 3´UTR del gen TG (Tiroglobulina) del 

cromosoma 14, fue asociado a Egdpub. Este marcador (T/C) fue reportado 

inicialmente en asociaciones con score de marbling (Hou et al., 2011), y constituyendo 

un haplotipo se encontró asociado a edad a la pubertad en toros Angus (Fernández et 

al., 2014). Tiroglobulina es una hormona glicoproteica que se sintetiza desde las 

células foliculares de la tiroides. Dicha hormona es un transportador para 

triyodotironina (T3) y tiroxina (T4), las cuales son almacenadas en la glándula tiroides 

(Ailhaud et al., 1992; Smas y Sul, 1995). Estas hormonas tiroideas tienen particular 

importancia en la regulación metabólica y pueden afectar el crecimiento de adipocitos, 

diferenciación y homeostasis de las reservas grasas (Ardlie et al., 2002; Casas et al., 

2005). El gen TG, en general, ha sido asociado con caracteres de calidad de carne 

relacionadas a la deposición grasa (Barendse et al., 2004; Casas et al., 2005; Van 

Eenennaam et al., 2007). Como se vio anteriormente, es posible esperar que el 

espesor de grasa dorsal a la pubertad sea influenciado por las variantes 

correspondientes al gen TG. 

Finalmente, el SNP rs133606975 ubicado en una región upstream del gen PTGER2 

(Prostaglandin E Receptor 2, subtype EP2) se encontró asociado a la Alzpub. En 

principio, la literatura no muestra asociaciones de este SNP con caracteres ligados a la 

pubertad y en cuanto a la región perteneciente al cromosoma 10 en bovinos, no está 
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del todo clarificada su función. Rauter (2014), estudiando GWAS en Fleckvieh 

Austríaco, encontró marcadores significativos en PTGER2 asociados a facilidad de 

parto. Por otro lado, Qanbari et al. (2010) localizó regiones candidatas bajo selección 

cercanas a PTGER2 (11,77-11,79 Mb) en Holstein alemán. Los autores comentan, que 

dicho gen cumple roles significativos durante el ciclo estral y en la preñez temprana, 

incluyendo el desarrollo y funcionamiento de la maduración de folículos y ovocitos 

(Arosh et al., 2003).  

Es conveniente destacar, en concordancia con varios de los SNPs encontrados y 

discutidos en la presente tesis que, al no existir reportes previos de asociación con 

variables relacionadas a la pubertad de la hembra bovina, no fue posible contrastar el 

tipo de asociación. Además, en muchos casos no fue del todo claro el modo de acción 

génica, por lo que el marco funcional real respecto a los caracteres puberales 

evaluados podría ser mucho más complejo. Por lo tanto, es necesario no sólo contar 

con mayor número de animales para profundizar la caracterización de estos SNPs, 

sino también es conveniente realizar estudios que involucren las interacciones de 

genes a partir de información procedente de asociaciones de genoma completo 

(GWAS, Genome-Wide Association Studies) para conocer las diferentes 

interrelaciones (redes) asociados con la pubertad en las poblaciones evaluadas en el 

presente trabajo. 
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6. CONCLUSIONES 

 
 

A partir de los resultados obtenidos y bajo las condiciones experimentales 

estudiadas, se concluye que: 

 

La existencia de diferencias ambientales entre los dos ensayos evaluados, 

condicionaron los resultados respecto a la edad a la cual las vaquillonas entraron a la 

pubertad.  

- En el ensayo en que las vaquillonas tuvieron menores ganancias posdestete 

(GDPD), el promedio de edad a la pubertad fue mayor.  

Las medidas de tamaño y composición corporal a la pubertad variaron entre los 

grupos genéticos. 

- El espesor de grasa dorsal medido por ultrasonografía a los 450 días de edad 

(15 meses) resultó un buen predictor de la edad a la pubertad y 

consecuentemente un criterio de selección factible de utilizar para la mejora de 

la fertilidad de la hembra.  

- La edad a la pubertad de las vaquillonas evaluadas se asoció levemente con la 

productividad media anual de sus madres, por lo que sería un buen predictor de 

la performance productiva de los vientres. 

- Se evidenció un retraso en la madurez sexual de las hijas procedentes de las 

líneas de padres ―locales‖ respecto de las hijas de líneas de padres adquiridos 

comercialmente o ―externos‖. 

- Entre los marcadores de genes involucrados en el eje reproductivo, SPAG11 y 

PTGER2, mostraron cierta asociación con edad y peso, y alzada a la pubertad, 

respectivamente. 

- En la vía metabólica de crecimiento el marcador del gen GHR mostró cierta 

asociación con edad a la pubertad. 

- En la vía del metabolismo graso, los marcadores correspondientes a los genes 

TG, LEP, FASN, FABP4, C/EBPA y PPARG mostraron cierta asociación con 

edad, peso, alzada, condición corporal, espesor de grasa dorsal y lumbar a la 

pubertad. 
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7. IMPLICANCIAS 

 
El trabajo contribuye a la caracterización de la pubertad de vientres Angus, 

Hereford, sus cruzas recíprocas y Criollo, en sistemas productivos pastoriles del SE de 

la provincia de Buenos Aires. Del análisis realizado surge que las condiciones 

nutricionales inmediatamente posteriores al destete, brindadas a las vaquillonas, 

resultan de suma importancia para una aparición más temprana del primer cuerpo 

lúteo, indicador de pubertad. 

La medición del egd en las vaquillonas a los 450 días de edad no resulta un criterio 

muy apropiado para la selección por precocidad sexual, dado que probablemente sea 

posterior a la llegada de la pubertad. Sin embargo, brinda la posibilidad de mejorar 

indirectamente la productividad media anual de las vacas y de esta manera la fertilidad 

del rodeo. Además, resulta importante para futuros estudios, analizar con mayor 

detalle la relación entre dinámica de deposición grasa y la entrada en pubertad de 

manera de evaluar la existencia de umbrales críticos (mínimos y máximos) para el 

inicio de la actividad reproductiva. A nivel molecular las asociaciones halladas entre los 

genotipos de los SNPs evaluados deberán ser validadas en poblaciones de mayor 

número de animales antes de señalarlos como criterios de selección para incrementar 

la fertilidad de la hembra.  
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