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l. Introducción 

Los mecanismos que controlan la función reproductiva de los mamíferos es 
el resultado de siglos de selección natural orientada hacia la preservación 
de las diversas especies en su habitat. La domesticación y utilización de 
esos animales por el hombre,· modifica la selección natural, ya que se 
busca en ellos no exclusivamente la sobrevivencia sino la formación 
acelerada de un producto, sea este carne, leche, lana, etcétera, que en 
ocasiones.debe obtenerse en uná época determinada en función de 
necesidades de comercialización. Lo anterior impla-  
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ca en la mayoría de los casos, un cambio en los patrones reproductivos 
desarrollados en esas especies antes de su domesticación.  

A fin de que el hombre pueda manipular e! proceso reproductivo 
de los animales, es necesario conocer en detalle los mecanismos que lo regulan.  

La pubertad se ha definido de diferentes formas de acuerdo con la  
especie en estudio; así, en humanos se han empleado como criterios, la 
aparición del vello púbico, el periodo en e! cual se observa el cre-
cimiento súbito de las ganadas y estructuras como el útero, la próstata y las 
vesículas seminales (1) o bien la aparición de la primera menstruación 
(2). En los animales domésticos, comúnmente se emplea como criterio 
la aparición del primer estro psíquico, aunque en el caso de bovinos, 
también se ha utilizado la aparición del primer cuerpo lúteo (CL) en la 
superficie de! ovario (3).  

En vaquillas dedicadas a la producción de carne, la aparición 
precoz de la pubertad reviste especial importancia económica, ya que 
se ha demostrado que las vaquillas que tienen su primer becerro 
alrededor de los dos años de edad, producen más becerros en su vida 
que aquellas que tienen su primera cría a los tres o más años (4, 5, 6). 
Una ventaja adicional, es que se acorta el intervalo entre generaciones 
propiciando un mayor avance genético. En el caso de México; en la mayoría 
de los ranchos productores de bovinos para carne, las vaquillas tienen su 
primera cría a los tres o cuatro años, 10 cual además de reducir la producción 
total de crías por cada animal, repercute en la productividad de la 
explotación, ya que por cada 100 vacas se deben mantener 50 o 75 
vaquillas como mínimo para mantener un reemplazo del 20% anual.  

Otro aspecto a considerar, es el hecho de que para optimizar la eficiencia 
reproductiva de un hato manejado en pastoreo, se requiere establecer una 
época corta de aparearnientos. Numerosos estudios señalan que bajo esas 
condiciones, las vaquillas que tienen su primer becerro al inicio de la época 
de paridones, continúan pariendo al principio de las pariciones en años 
subsecuentes y destetan becerros más pesados (7, 8, 9). De allí que es 
importante asegurar que la vaquilla esté presentando celos regularmente antes 
de entrar a su primer empadre.  

El presente trabajo pretende resumir una serie de conocimientos que se 
han adquirido en torno a la aparición de la pubertad, incluyendo: 
factores que la afectan, mecanismos fisiológicos involucrados, y por último, 
algunos intentos de inducirla en bovinos mediante el uso de 
hormonas.  
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n. Factores que afectan la aparición de la pubertad en vaquillas  

La aparición de la pubertad, como cualquier otro fenotipo, es 
afectada por factores ambientales, por la constitución genética del indi-
viduo y por la interacción genética medio ambiente.  

1. Efecto del medio ambiente  

El nivel nutricional es probablemente el factor más importante 
involucrado con la aparición de la pubertad. A principios de este siglo, 
Eckels (10) observó que incrementando el nivel de nutrición se reducía 
el tiempo de presentación del primer estro en vaquillas de razas lecheras. 
En un experimento realizado en la Gran Bretaña con gemelas Friesian y 
Ayrshire (11) se demostró que la edad a la pubertad variaba de 372 a 552 
días dependiendo del nivel nutricional de los animales. Resultados 
similares se habían informado en Suecia (12) trabajando con gemelas de 
la raza Red and White. En Sudáfrica, vaquillas Friesian, Jersey, 
Africander y Shorthorn, llegaron a la pubertad a una edad más temprana 
cuando recibieron suplementación alimenticia durante el invierno (13). 
En Israel, vaquillas Friesian alimentadas con niveles altos de energía y 
proteína desde el nacimiento, llegaron a la pubertad a los 177 dias de 
edad en comparación con 235 y 357 días en vaquillas alimentadas con 
niveles medianos y bajos, respectivamente (14).  

En los Estados Unidos (15), vaquillas alimentadas con 129, 93 o 
72% del estándar de energía de Morrison, llegaron a la pubertad a la 
edad promedio de 37.4, 49.1 Y 72.0 semanas, respectivamente. En ese 
estudio se observó que el mayor cambio en la relación peso uterino a 
peso corporal ocurrió a las 32, 48 Y 64 semanas de edad en los animales 
de los grupos alto, mediano y bajo, respectivamente.  

En un experimento orientado a estudiar los efectos de diferentes 
niveles de energía y proteína (16), se observó que niveles bajos de 
energía retrasaban la presentación del primer celo. Niveles bajos de pro~ 
teína tenían la misma consecuencia, aparentemente al reducir el 
consumo voluntario de energía. En otro estudio con vaquillas cruzadas 
de Angus y Hereford (8), a las que se proporcionó proteína y minerales 
en forma constante variando exclusivamente el consumo energético para 
producir ganancias diarias de 0.2, 0.5 Y 0.7 kg durante el invierno, la 
presentación del primer celo fue a los 443, 411 Y 388 días de edad, 
respectivamente.  

La nutrición al tener un efecto en el crecimiento, influye modifi-
cando la edad y el peso a la pubertad. Estudios radiográficos en niñas,  
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han correlacionado el desarrollo esquelético con la aparición de la 
primera menstruación (17, 18). Otros autores indican que el factor 
desencadenante es el peso corporal crítico en niñas (19) Y también en 
vaquillas (20). Es evidente que la diferencia en el consumo de 
alimento en vaquillas, modifica el desarrollo esquelético en una pro-
porción pequeña comparado con los cambios que se producen en 
ganancias de peso corporal. A pesar de las grandes diferencias indu-
cidas en las ganancias de peso, la mayoría de las vaquillas en esos 
estudios, llegaron a la pubertad cuando su desarrollo esquelético era 
aproximadamente igual (11, 12, 15). Si consideramos que la aparición 
de la pubertad es afectada por el desarrollo del esqueleto y un peso 
corporal critico, son congruentes las observaciones de que las 
vaquillas mantenidas con niveles bajos de nutrición llegan a la 
pubertad con más edad pero menor peso que aquellas alimentadas a 
libre consumo (8, 21, 22, 23). Las vaquillas en niveles altos de 
nutrición, obtendrán el peso corporal critico antes de completar el 
desarrollo esquelético necesario, ya que éste es más dependiente de la 
edad; por otro lado, los animales en niveles bajos de nutrición requerirán más 
tiempo para alcanzar el peso requerido.  

La estación del año en que nace una becerra ha sido estudiada 
como otro factor ambiental que afecta la aparición de la pubertad, 
aunque en muchas ocasiones el efecto de estación está confundido con 
la alimentación debido a la producción estacional de forrajes. Se ha 
observado que vaquillas Holstein que nacen en la primavera, muestran 
su primer celo a menor edad que aquellas nacidas en otras épocas del año 
(24, 25). Asimismo, en ganado Cebú, las vaquillas nacidas en 
primavera y verano llegan a la pubertad a menor edad que las nacidas 
en el invierno (3).  

El efecto de la época de nacimiento sobre la aparición de la pubertad, 
ha sido también informado en ovinos (26) y cerdos (27, 28, 29,30).  

2. Factores genéticos que afectan la edad y el peso a la pubertad 

Existen muy pocos estudios para definir la heredabilidad de la edad y 
peso a la pubertad en vaquillas. En un trabajo diseñado para evaluar 
este parámetro genético (31), se estudió la progenie de 22 toros (promedio 
de ochos hijas por toro), encontrando valores de heredabilidad de 0.20 
+ 0.16 y 1.09 + 0.27 para edad y peso a la pubertad, respectivamente. 
Los índices de constancia para edad y peso a la pubertad fueron 0.21 y 
0.48, respectivamente. Es necesario contar con más infonnaci6n acerca de 
estos parámetros, a fin de poder dise ..  



 

ñar programas específicos de selecci6n para poder mejorar la precocidad.  
A pesar de que hay falta de información acerca de la heredabilidad . de 

la aparición de la pubertad, existe una gran variación en el peso y edad a la 
pubertad entre diferentes razas de bovinos manejados en igualdad de 
condiciones ambientales, lo cual indica que la genérica juega un papel muy 
importante (22, 33, 34, 35, 36). En general se puede concluir que las 
vaquillas Angus, son más precoces que las Hereford y que las Charolais, y 
que el ganado de tipo Cebú es menos precoz que el Bos taurus. En un 
trabajo realizado en Texas (133) con vaquillas Angus, Hereford, Brahman, 
HoIstein, Jersey y sus cruzas, el rango de edades a la aparición del cuerpo 
lúteo, fue de 213 a 608 días con un rango de peso corporal de 128 a 382 kg.  

Considerando el promedio de todos los animales en estudio, las 
vaquillas más precoces fueron las Holstein (-40.8 días ), seguidas por las 
Angus (·26.6 días) y las Jersey (-7.4 días), y las más retardadas las 
Brahman que requirieron en promedio 68 días más que el resto de las razas· 
estudiadas.  

La pubertad en bovinos es afectada por la heterosis o vigor Híbrido. En 
un experimento realizado con 353 vaquillas Angus, Hereford, Shorthorn y 
sus cruzas, se encontró efecto de heterosis en la edad a la pubertad, 
considerando como heterosis la diferencia entre las cruzas y el promedio de 
las razas progenitoras. El análisis estadístico demostró que la heterosis no 
fue debida exclusivamente al crecimiento más rápido de los animales 
cruzados (22). Resultados similares se han obtenido con vaquillas cruzadas 
Angus x Hereford (23) y Angus, Hereford y Charolais, en donde las 
vaquillas cruzadas llegaron a la pubertad a menor edad (359 liS 371 días) y 
ligeramente más pesadas (288 vs 310 kg) que el promedio de las razas 
progenitoras (34). En cruzas Bos indicus con Bos taurus se ha observado el 
mismo fenómeno  
(35) .  

La consanguinidad retarda la aparición de la pubertad en vaquillas, 
aparentemente por retardar el crecimiento corporal (24, 25). La pubertad en 
bovinos, también se ve afectada por interacciones entre el genotipo y el 
medio ambiente. En ganado de carne se ha observado interacción entre 
constitución genética y nivel de nutrición (23) y en ganado lechero entre 
consanguinidad y padecimientos diarreicos en la época de la lactación (24).  
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III. Mecanismos fisiológicos que determinan la aparición de la 
pubertad  

Los mecanismos fisiológicos responsables del inicio de la actividad 
ovulatoria no están todavía perfectamente definidos y son motivo de 
controversia. Sin embargo, se sabe que ciertas estructuras como: los ovarios, 
la pituitaria, las adrenales y el sistema nervioso central (SNC) están 
involucradas.  

La mayor parte de la información acerca del papel que juegan esas 
estructuras, se ha obtenido de animales de laboratorio, de tal forma que gran 
parte de este capítulo se referirá a esas especies.  

1. Los ovarios 

La evidencia disponible demuestra que los ovarios en el periodo 
prepuberal responden al estímulo de las gonadotropinas; sea que ellas se 
inyecten en animales inmaduros, o bien, que los ovarios de animales 
prepúberes sean trasplantados a animales maduros. Desde 1900, Foá (37) 
informó que ovarios tomados de conejas inmaduras sufrieron un proceso 
acelerado de crecimiento al trasplantarse a conejas adultas. Se han obtenido 
camadas. a partir de ovarios embrionarios de ratonas, transplantados a 
hembras adultas (38r  

En animales domésticos se ha demostrado que los ovarios de hembras 
prepúberes responden a inyecciones de gonadotropinas exógenas en el caso 
de porcinos (39), ovinos (40) y bovinos (41,42,43,44, 49).  

La actividad esteroidogénica de los ovarios prepúberes se ha probado en 
forma directa e indirecta: las gónadas prepúberes regulan la secreción de 
gonadotropinas (45). Cuerpos lúteos inducidos en ovarios de becerras 
prepúberes, son capaces de sintetizar progesterona cuando son incubados in 
vitra (44). Ovarios prepúberes de monos (46) Y ratas (47) son capaces de 
producir estradiol y estrona in vitro empleando, como precursores, 
androstenediona y progesterona respectivamente. Resultados similares se 
han obtenido in vitro con ovarios de ratonas prepúberes agregando LH y 
FSH al medio de cultivo (48). El 'patrón de estcroidogénesis del ovario se 
modifica conforme se acerca la primera ovulación en ratas (50,51)', lo que 
sugiere que existen cambios en 'algunos sistemas enzimáticos. En el período 
cercano a la pubertad, la 5 a androstane-3a, 17 f3 diol, es el principal 
metabolito de la pregnenolona; sin embargo, en los días que preceden a la 
primera ovulación, un sistema de epimerización convierte el esteroide de la 
forma 3a a la 3f3. El epímero 3f3 no se detecta después de la apari-  
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ción de la pubertad. Se ha demostrado que la FSH induce específicamente 
el sistema de epimerización. La infección del efímero 3β en ratas prepúberes 
acelera significativamente la aparición de la pubertad si se administra 
antes de los 26 días de edad. Es interesante hacer notar que los niveles 
endógenos circulantes del epímero 3β se comienzan a elevar a los 26 días de 
edad y que alcanzan concentraciones tan altas como aquellas producidas por 
inyecciones capaces de acelerar la pubertad. Los autores de esos trabajos 
han hipotetizado que el sistema enzimático inducible por la FSH y el 
epimero 3β  resultante juegan un papel importante en la fisiología de la 
aparición de la pubertad (52,53,54,55).  

2. La pituitaria 

Harris y Jacobsohn (56) mostraron que la Pituitaria de ratas 
prepúberes es capaz de permitir procesos reproductivos normales cuando es 
implantada bajo la eminencia media de ratas adultas hipofisectomizadas 
pero esto no ocurre cuando se implanta bajo el lóbulo temporal o cápsula 
hipofisial de receptoras hipofisectomizadas. Otros autores han 
confirmado algunos de estos resultados (57) lo que indica que la pituitaria 
de animales inmaduros puede funcionar como la del adulto si recibe la 
estimulación adecuada.  

La falta de estimulacíón adecuada a la pituitaria durante el periodo 
prepuber no es debida a deficiencia en las conexiones entre la eminencia media 
y el hipotálamo, ya que se ha demostrado que los vasos del sistema portal 
hipotalámico son aparentes en fetos de 21 días de gestación y la red capilar de 
la eminencia media se detecta a los cinco días de edad (58, 59). Aún más, es 
posible extraer factores de liberación de LH y FSH de hipotálamos de 
animales inmaduros (60, 61, 62, 63).  

Con respecto a la dinámica de las gonadotropinas en relación con la 
aparición de la pubertad se han realizado varios estudios. Se ha observado una 
disminución súbita en el contenido de LH de la pituitaria de ratas al llegar a 
la pubertad, sea esta natural o inducida con benzoato de estradiol (BE). 
Estos cambios han coincidido con un rápido aumento y después una rápida 
disminución en el factor de liberación de gonadotropinas en el hipotálamo 
(64). Resultados similares han sido informados por otros autores (63), 
quienes además indican que hay un incremento en el contenido de LH de la 
pituitaria entre los 20 y 40 días de edad de las ratas (sus animales 
experimentales llegaban a la pubertad entre 35 y 45 días de edad). Si 
consideramos que existe una relación inversa entre el contenido de LH en la 
pituitaria  
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y en el plasma, sus resultados estarían acordes con las observaciones 
que señalan que los niveles circulantes de LH son mayores durante el 
periodo prepuberal que en animales que han iniciado sus ciclos 
ováricos (65, 66, 67).  

Los cambios que se han observado en FSH son menos claros, sin 
embargo, algunos trabajos señalan que los niveles de los factores de 
liberación en el hipotálamo son altos en el periodo prepuberal y se re-
ducen al ocurrir la pubertad (63, 68), resultados que concuerdan con las 
observaciones de que los niveles de FSH en la pituitaria disminuyen 
entre los 20 y 40 días edad (63) y la concentración de FSH en el suero 
es más alta durante el periodo prepuberal que posteriormente (69, 70, 
71).  

El papel que juega la prolactina (PL) es todavía oscuro. Se ha 
informado que inyecciones sistémicas de PL o implantes de PL en la 
eminencia media inducen una disminución significativa en el contenido de 
FSH en la pituitaria y en la edad a la aparición de la pubertad (72, 73). 
El papel que juegan los ovarios en ese efecto no ha sido estudiado.  

En general, los cambios observados en los niveles séricos o pituita-
nos de gonadotropinas, en el primer proestro y estro, no son muy diferentes a 
los que se observan en el periodo pospuberal. Por otro lado, los 
cambios observados en los niveles de gonadotropinas, en el periodo 
prepuberal, no necesariamente indican que ellos sean la causa directa de la 
aparición de la pubertad, ya que es muy factible que sean únicamente 
reflejo de los cambios que están ocurriendo en otras estructuras neurales o 
endocrinas.  

3. Las adrenales 

Se ha sospechado que las adrenales participan activamente en la aparición de 
la pubertad, a partir de la observación de que inyecciones de extractos de 
adrenales administradas a ratas jóvenes (74) o de extractos de ACTH 
de la pituitaria inyectados a ratas inmaduras ovariectomizadas (75), 
reducían la edad a la apertura de la vagina. Por el contrario, inyecciones de 
cortisona en dosis farmacológicas (76) y administración crónica de ACTH 
(77) retrasaban la edad a la pubertad y producían un aumento en el 
peso del útero. A pesar de que parece haber contradicción entre esos 
resultados, es posible que los mecanismos y los cambios que se producen, sean 
dependientes de las dosis y tipo de preparación hormonal empleada. Las 
adrenales de animales inmaduros son capaces de producir cantidades significa-
tivas de estradiol y estrena (78), y en adultos castrados la¡¡ adrenales  
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producen cantidades cuantificables de progesterona, mismas que se pueden
incrementar mediante la administración de ACTH, prolactina, hormona del
crecimiento y ciertas preparaciones de LH (79,80).  

Gorskí y Lawton (81), han indicado que la presencia de adrenales 
funcionales es un requisito para que haya apertura de la vagina en ratas y 
sugieren que las secreciones adrenales son necesarias entre los 25 y 35 días de 
edad.  

4. El sistema nervioso central (SNC)  

Observaciones clínicas en niños relacionando ciertos tumores o Lesiones 
del di encéfalo con la aparición precoz de la pubertad, estimularon la 
investigación acerca del papel que juega el SNC en la aparición de este 
fenómeno (82). Harris (83), postuló que los mecanismos hipotalámicos que 
regulan la secreción de gonadotropinas en el adulto no funcionaban en el 
periodo prepuberal, ya que las gónadas y pituitaria prepúberes eran capaces 
de funcionar como en el adulto. Sin embargo, no hubo evidencia directa del 
papel que juega el hipotálamo hasta que se demostr6 que en hurones, 
lesiones electrolíticas en la parte anterior del hipotálamo indudan la 
presentación del estro mucho antes del inicio de la actividad sexual normal 
de esos animales, y se especuló sobre la posible destrucción de un centro 
inhibidor de la producción o liberación de FSH (84) . Investigaciones 
posteriores de esos autores, mostraron que era posible acelerar la aparición 
de la pubertad en ratas, al lesionarles la parte anterior del hipotálamo (85, 
86). En los animales lesionados, sacrificados después de la apertura de la 
vagina, se encontraron cuerpos lúteos, siendo los ovarios y el útero más 
pesados que en los testigos sacrificados a la misma edad, concluyéndose 
que la apertura de la vagina se podría adelantar en 8.3 días.  

Los resultados preliminares reforzaron la teoría que había en esa época, de 
que durante el periodo prepuberal los mecanismos de liberación de 
gonadotropinas que se observan en el adulto, eran inhibidos en forma activa 
por el hipotálamo u otras partes del cerebro. A partir de esos primeros 
trabajos en este campo han habido muchos otros que corroboran (87, 88, 89, 
90) o amplían, tales como los que indican que las lesiones de la parte 
anterior del hipotálamo para ser efectivas, deben comprometer al núcleo 
arcuoto o el área supraóptica (91, '92). Posteriormente se ha informado (93) 
que la estimulación eléctrica del núcleo arcuato y la parte anterior al 
hipotálamo en ratas de 27 y 29 días de edad, respectivamente, reducen la 
edad a la pubertad. Aunque este último trabajo es contradictorio con fa 
mayoría  
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de las observaciones anteriores, existe la posibilidad de que la estimu-
lación cause lesiones en esas áreas o bien que al lesionar ciertos centros 
hipotalámicos se produzca una irritación y estimulación de áreas  
contiguas.  

El sistema límbico ha sido relacionado en el control de la pubertad  
por los resultados de experimentos (88, 94) que mostraron que en ratas 
de 18 días de edad, con lesiones electrolíticas bilaterales de! complejo 
amigdaloide y una de sus proyecciones al hipotálamo (la stria 
terminalis), se inducía la pubertad precoz. De aquí se especuló que la 
amígdala era la fuente de inhibición al hipotálamo.  

Trabajos más recientes están en desacuerdo con las observaciones anteriores, 
ya que lesionando la amígdala a los cuatro días de edad, se ha retrasado
la aparición de la pubertad (95) Y haciéndolo a los 21 días de edad, no
ha mostrado ningún efecto (92). Sin embargo, existe la posibilidad de 
que la edad a la que se realicen las lesiones sea determinante de la 
respuesta que se obtenga, ya que se han demostrado diferencias 
fisiológicas del complejo amigdaloide dependientes de la edad. En el caso 
de ratas normales, el umbral de estimulación eléctrica de la amígdala e 
hipocampo para producir ataques convulsivos, se disminuye gradualmente 
conforme avanza la edad; la disminución comienza a los cinco días y los niveles
inferiores se observaron entre 18 y ~20 días de edad, con una súbita nueva 
disminución en el caso de la amígdala a los 27 días de edad,
manteniéndose así hasta la primera ovulación. En ratas recién nacidas,
ovariectomizadas, no ocurren cambios hasta los 20 días de edad. En ratas
inyectada, con suero de yegua preñada (PMS), el día 20 edad en que 
PMS induce la ovulación-, el umbral en la amígdala se reduce el día 21
y permanece así hasta el día 30. La misma cantidad de PMS
administrada a los 15 días de edad no indujo la ovulación ni cambio
alguno en el umbral de la amígdala o el hipocampo (96). Entonces,
aparentemente la fisiología de esas estructuras cambia con la edad y por 10
tanto pueden responder en forma variable a perturbaciones artificiales 
dependiendo de la edad a que se practiquen.  

El papel de la glándula pineal en la aparición de la pubertad es
oscuro. Se ha indicado que la pinealectomía acelera la apertura de la 
vagina (95) e inyecciones de mela tonina (un producto ,de esta
glándula), a ratas prepúberes, retarda la aparición de la pubertad y
reduce e! peso de los ovarios (97).  

El pape! que juega el SNC en la aparición ,de la pubertad, ha
motivado el interés de estudiar cómo seinvolucranalgunas catecolaminas. 
Se ha. mostrado que la ovariectomía en ratas adultas resulta en un incremento 
en el contenido de norepinefrina del hipotálamo  
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(98) Y en un aumento en la tasa de secreción y eliminación de esa 
catecolamina en el cerebro (99). Aún más, el contenido de norepine-
frina del hipotálamo, fluctúa durante el ciclo estral (100), lo que 
indica una interrelación entre las gonadas y la actividad de algunos centros 
del SNC.  

La utilización de reserpina para provocar la depleción de 
catecolamina del cerebro, bloquea la inducción de la ovulación en ratas 
prepúberes tratadas Con PMS (101), e inyecciones diarias de reser-
pina comenzando a los 20 días de edad, retrasan la apertura de la 
vagina (102). Este último efecto de la reserpina podría estar relacio-
nado COn la disminución que provoca en la tasa de crecimiento de los 
animales, como lo han observado otros autores (103) en un experi-
mento similar.  

Es indudable que el SNC juega un papel sumamente importante 
en el control de la aparición de la pubertad; sin embargo, debido a la 
necesidad de someter a los sujetos experimentales a condiciones no 
fisiológicas a fin de poder realizar estudios parciales, los resultados 
obtenidos a la fecha no proporcionan respuestas específicas con relación a la 
secuencia de eventos fisiológicos que culminan con la primera ovulación.  

5. lnterrelaciones entre los sistemas nervioso y endócrino  

Existe suficiente evidencia que indica que durante el periodo prepuberal 
hay retroalimentación y un balance entre la función ovárica y de la pituitaria, 
ya que la supresión de cualquiera de ellas produce alteraciones 
manifiestas en la otra. La gonadectomía en ratas prepúberes induce cambios 
histológicos en la pituitaria e incrementa su producción de gonadotropinas: 
ratas inmaduras en parabiosis con compañeras ovariectomizadas alcanzan la 
pubertad a menor edad y ese efecto desaparece cuando se administran 
estrógenos a la rata ovariectomizada (45). Sin embargo, la ovariectomía antes 
de los cinco días de edad no es efectiva para aumentar la cantidad de 
gonadotropinas circulantes (66), 10 cual concuerda con la observación de que 
las ratas antes de los seis días de edad no responden a inyecciones de PMS, ya 
que el efecto de esta hormona en el útero y ovarios es a través de un incremento 
en la producción de estrógenos y antes de seis días d'e edad no ha ocurrido 
diferenciación del epitelio de la teca interna (104). La retroalimentación 
negativa de los ovarios en la secreción de LH, ha sido observada en 
becerras de 1.5 a 5 meses de edad (105).  
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Los esteroides ováricos no únicamente regulan la secrecion de 
gonadotropinas durante el periodo prepuberal, sino que se ha sugerido 
que el animal prepuber es más susceptible a la acción de los esteroides. 
En ratas ovariectomizadas a la semana de edad, inyecciones diarias de 
0.01 mg de benzoato de estradiol (BE) por cada 20 g de peso, fueron 
suficientes para prevenir la presentación de células de castración en la 
pituitaria, en tanto que en ratas adultas se requirió una dosis cinco veces 
mayor para lograr el mismo efecto (106). En estudios de parabiosis se ha 
informado que se requiere menor dosificación de estrógenos en ratas 
prepúberes que en adultas para provocar disminución en el peso de los 
ovarios (107). Ramírez y McCann (108) indican que ratas prepúberes 
son 2 a 3 veces más susceptibles que ratas adultas a la acción de 
estrógenos para reducir la concentración de LH en la pituitaria y el 
plasma. Lo mismo ocurre al emplear tratamientos crónicos de 
estrógenos (64), o bien colocando implantes de esos esteroides en la 
eminencia media (109).  

Esta probable "maduración" de algunos centros nerviosos tendiente a 
incrementar el umbral de estimulación por estrógenos, concuerda con resultados 
que se han obtenido mediante lesiones de ciertas áreas del hipotálamo que 
podrian estar causando una inhibición activa en el animal prepuber del 
patrón de secreción de gonadotropinas que se encuentra en el adulto. Lo 
mismo podría sugerirse de la amígdala, asumiendo que es sensible a los 
estrógenos; sin embargo, implantes unilaterales de BE colocados en la 
amígdala por dos días, en ratas de 26 días de edad, no han provocado 
ningún efecto con relación a la presentación de la pubertad (110). Esta 
evidencia no excluye rotundamente la sensibilidad de la amígdala a los 
estrógenos, ya que la implantación fue unilateral y duró únicamente dos 
días.  

Existe información que en principio sería contraria a la propuesta mayor 
sensibilidad de las ratas prepúberes a la acción de los estrógenos: el 
estradiol es efectivo para adelantar la aparición de la pubertad en ratas ya sea 
administrado en forma sistémica (60, 62, 64, 111); aplicando dosis 
pequeñas (sin acción por vía sistémica) directamente en la hipófisis o 
hipotálamo (112), o en la región preóptica de la parte anterior del 
hipotálamo (109). En este último trabajo se observó que implantes de BE 
colocados en la eminencia media redujeron el peso del útero y los ovarios en 
forma drástica, tanto en ratas prepúberes como adultas, 10 que llevó a los 
autores a postular un modelo de los eventos que preceden a la aparición' de la 
pubertad en ratas: sugieren que con la edad la sensibilidad de la 
eminencia media a la retroalimentación negativa causada por estrógenos se 
disminuye, lo cual iría aumentando la secreción de ganado-  
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tropinas y consecuentemente el nivel de estrógeno circulante. Este aumento de
estrógenos llegaría, en un momento dado, a ser suficiente para activar
mecanismos en la parte media! del área preóptica, que enviarían impulsos
adicionales a la eminencia media que respondería estimulando una mayor
secreción de gonadotropinas, las cuales serían en última instancia capaces de 
provocar la ovulación y apertura de la vagina. De esta manera, su modelo
integraría las observaciones acerca de los efectos inhibitorios y facilitatorios de
los estrógenos; sin embargo, no toma en consideración la intervención de
estructuras nerviosas extrahipotalámicas y la de otras hormonas esteroides.
Trabajos más recientes señalan que la “maduración" de los mecanismos que
controlan la formación y liberación de las gonadotropinas, continúa du-
rante la infancia aun en ausencia de esteroides ováricos (113).  

Adicionalmente, se ha sugerido que el incremento gradual en la secreción 
de estrógenos, conforme avanza la edad del animal, actúa en el SNC y pituitaria 
hasta producir la liberación súbita de gonadotropinas características del 
primer y subsecuentes proestros (124). Esta sugerencia es congruente con la 
observación de que la liberación súbita de gonadotropinas en ratas tratadas con 
PMS ocurre hasta que hay una depleción de receptores de estradiol del 
citosol de la unidad hipotálamo-hipófisis (125).  

Las inyecciones de PMS inducen la ovulación en ratas de 20 días de 
edad, o mayores y se ha demostrado que este efecto es mediado por la 
pituitaria (104, 114, 115, 116, 117) lo que indica que PMS actúa en los 
.ovarios induciendo mayor producción de esteroides que causan una 
retroalimentación positiva para liberar la hormona ovulatoria endógena. La 
retroalimentación positiva de los esteroides puede ocurrir a nivel del 
hipotálamo o la hip6fisis, haciendo esta glándula más susceptible a la 
acción del factor hipotalámico de liberación de gonadotropinas (112) Y 
puede ser producida por esteroides diferentes a los estr6genos. Se sabe que 
la progesterona tiene un efecto sinérgico para inducir la ovulación precoz 
con PMS (118, 119, 120, 121) o estrógenos en ratas (67,71, 111, 122). 
Aparentemente este efecto es mediado por mecanismos neurales que 
involucran estructuras extra hipotalámicas, ya que depende de la integridad 
anatómica d2 los aferentes rostrales al hipotálamo (123). Los agentes 
neurofarmacológicos, como algunos barbitúricos, son capaces de bloquear la 
ovulación inducida con PMS en ratas prepúberes (160, 161). Este efecto 
de los barbitúricos es disminuido mediante la aplicación de progesterona 
(126), aparentemente por acelerar el proceso de ovulaci6n antes de que se 
establezca el bloqueo; sin embargo, se ha demostrado que ese avance en la 
liberación de gonadotropinas no es el único mecanismo involu-  
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crado en esta acción de la progesterona, ya que su acción se observa 
inclusive cuando el barbitúrico se aplica unos minutos antes, simultá-
neamente o hasta 3 1/2 hr después que la progesterona (127). Existe la 
hipótesis de que el barbitúrico puede actuar en parte bloqueando el paso 
entre pregnenolona y progesterona, ya que pregnenolona no rompe el 
bloqueo causado por los barbitúricos (128). En ese mismo trabajo se 
demostró que la acción de progesterona no es causada por sus principales 
metabolitos en el hipotálamo (5a-pregnane-3,20 dioha y 3a-ihidroxi-Sa 
pregnan-20-ona) ya que la administración de ellos no disminuye el bloqueo 
causado por los barbitú.ricos.  

El hecho de que hay otros esteroides además de los estrógenos 
involucrados en el fenómeno de la pubertad ha sido sugerido por otra serie 
de observaciones, en el sentido de que hay una respuesta diferente en la 
secreción de LH en ratas prepúberes tratadas con estrógenos, 
dependiendo de que ellas estén ,o no ovariectomizadas (64, 129) .  

El efecto "facilitatorio" que tiene la progesterona en la ovulación 
inducida con PMS o BE es dependiente de la edad a la que se tratan las 
ratas, lo que ha sugerido que a pesar de que el mecanismo tónico de 
liberación de LH está presente desde muy temprana edad, aquel 
responsable por la liberación fásica asociada con la ovulación no se 
desarrolla sino hasta unos 10 días antes de la aparición de la pubertad  

 (67).  '  
El hecho de que aplicaciones de estrógenos exclusivamente, sean estas 

por vía sistémica o implantados en diversas regiones del cerebro, son 
capaces de acelerar la presentación de la pubertad, no elimina la 
posibilidad de que haya un efecto sinérgico con progesterona. Se podria 
especular que el tratamiento con estrógenos induce la producción de 
progesterona, ya sea mediante un aumento en la producción de gona-
dotropinas o bien en la sensibilidad ovárica hacia ellos, lo cual podría 
causar luteinización de algunos folículos (130, 131). Una posibilidad aún 
más remota sería un efecto lúteo trópico directo de los estr6genos en el 
ovario, como ha sido informado en ratas preñadas hipofisectomizadas e 
histerectomizadas en el doceavo día de gestación (132).  

Se ha mostrado información que indica que los esteroides sexuales son 
capaces de interactuar con el SNC para regular la secreción g.e 
gonadotropinas e inducir ovulación y pubertad precoz en ratas; sin embargo, 
no hay suficiente evidencia directa que dilucide el papel que juegan estas 
hormonas, en conjunción con el SNC, en el proceso normal que concluye 
con la pubertad o primera ovulación seguida. de la formación de un cuerpo 
lútea normal.  
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6. Aspectos endócrinos de la pubertad en vaquillas 

En un estudio realizado en pituitarias de becerras con edades que 
fluctuaban desde menos de un mes hasta 12 meses (134), se encontró 
que el contenido de FSH fue mayor a un mes de edad, disminuyendo a 
los dos meses y manteniéndose relativamente constante entre dos y 12 meses. 
La LH aumentó de uno a cuatro meses y fluctuó en forma muy marcada entre 
los cuatro y 12 meses.  
, Los niveles séricos de LH y prolactina fueron medidos en otro estudio en 
muestras mensuales' tomadas de vaquillas desde los siete meses de edad 
hasta la presentación del primer estro (135). Se notó que los niveles de 
LH aumentaban conforme se aproximaba el primer estro, después disminuían 
llegando a un mínimo de concentración a la mitad del primer ciclo estral. 
Los niveles de prolactina fueron superiores antes del primer celo que 
durante los primeros ciclos estrales. Se ha encontrado que en vaquillas 
Brahman y Shorthom, en ocasiones .se detectan niveles de progesterona en el 
plasma -comparables con los de vacas ciclando--, aun antes de la presentación 
del primer celo o aparición del primer CL diagnosticable por via rectal 
(136.)  

Debido a que los trabajos anteriores no permitían tener una definición de la 
secuencia de eventos y cambios en el sistema endócrino, relacionados con la 
aparición de la pubertad, se diseñó un estudio a fin de evaluar los cambios 
simultáneos que ocurren en la concentración sérica de algunas de las 
hormonas hipofisiarias, hipotalámicas y ováricas (137). Las vaquillas se 
muestrearon a intervalos de 6 hrs alrededor de 60 días antes del primer 
estro hasta 10 días después. Muestras adicionales fueron tomadas cada 20 
min durante 4 hrs una vez cada semana. Las muestras de suero se analizaron 
para conocer su contenido de LH, FSH, prolactina (PL), hormona 
hipotalámica liberadora de gonadotropinas (HIgn), progesterona (P) y 
estradiol 17 β (E,). Se observó que solamente el 50% de las vaquillas 
mostraron estro psíquico antes de la aparición del primer CL diagnosticable 
por vía rectal o niveles séricos de P.  

Los niveles de las diversas hormonas en el suero de una de la vaquillas en 
estudio se muestran en la fig. 1 Y la, y los valores promedios de seis vaquillas 
a diferentes intervalos previos y posteriores a la formación del primer CL, en el 
cuadro 1.  

Los niveles de PL fueron menores antes del día -40 (día O fue el del 
primer pico ovlulatorio de LH), periodo en el que Hlgn y E, tuvieron sus 
mayores concentraciones; de hecho) hubo una correlación estadística negativa 
entre PL y esas dos hormonas. durante todo el  
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periodo prepuberal, desapareciendo durante el primer ciclo estral.
Estos resultados sugieren que el efecto observado del estradiol de faci-
litar la secreción de PL en ratas (138, 139, 140) Y conejas (141) no se
encuentra en el caso de vaquillas. Los niveles de PL no dismi~
nuyeron al haber incrementos de P en el suero, lo cual está en des-
acuerdo con observaciones hechas en ratas que sugieren que P estimula
la secreción de un factor inhibitorio del PL (140). El cambio observado
en las vaquillas entre la relación que guarda la secreción de PL y las
hormonas ováricas e hipotalámicas antes y después del primer pico
ovulatorio de LH indica cambios en el funcionamiento del eje
hipotálamo-hipófisis al establecerse la actividad cíclica del aparato
reproductivo, característica de las hembras que han llegado a la
pubertad.  

Los niveles de Hlgn tendieron a ser mayores antes del día -40 y en 
general alcanzaron sus niveles mínimos entre los días -11 al O (cuadro 
1) Y durante la fase lútea del primer ciclo estral. Como en el caso de 
PL, los niveles de HIgn fueron sumamente variables en diferentes 
vaquillas, sugiriendo que cada vaquilla tiene sus propios niveles 
basales de Hlgn. Los periodos en que se detectaron las concentraciones 
menores de HIgn fueron coincidentes con aquellos de mayor 
concentración de P, en tanto que los niveles mayores de Hlgn en 
general se encontraron cuando había más Ez circulante. Sin embargo, 
estas observaciones no fueron claras en todos los casos y el análisis 
estadístico reveló una ligera correlación positiva de HIgn con P y E2 
durante el periodo prepuberal, que desapareció después del día O, lo 
que sugiere que la secreción de Hlgn está afectada por la interacción o 
relación en que se encuentren los dos esteroides.  

Los niveles de FSH fueron relativamente constantes durante el 
estudio. Se observó una tendencia a detectar - niveles mayores de FSH 
entre los días -5 y O; sin embargo, esto no fue consistente en todas las 
vaquilIas por 10 que la variabilidad en este periodo fue mayor "( cuadro 
1). Los niveles de FSH observados en este estudio fueron ligeramente 
inferiores a los encontrados en vacas adultas y que fluctuaban entre 68 
y 74 ng(ml del mismo estándar de FSH (142).  

No fue posible encontrar una asociación entre los cambios en los 
niveles circulantes de FSH y la aparición de la pubertad. Si los niveles' 
circulantes de FSH en el periodo prepuberal son realmente reflejo d.e 
la tasa de secreción -como ha sido señalado para las ovejas cÍdando 
(143)-, aparentemente la FSH únicamente juega un papel "permisivo"~ 
o sinérgico en la aparición de la pubertad en vaquillas.  

LoS cambios de LH conforme se acercaba la primera ovulación 
fueron similares en todas las vaquillas. La media de concentración  
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sérica de LH y la variación tanto de las muestras tomadas a intervalos de 6 hrs
como de 20 min hasta antes del día -11, fueron mayores que en las
colectadas después del día -6. Se observaron dos picos bien definidos
de liberación súbita de LH en cada vaquilla; uno de 11 a 52 ng/ml en
el día O (seguido por la formación de un CL normal) que se denominó
como "pico puberal de LH" y otro que ocurrió en cada vaquilla entre los días
-8 a -10, que fue de magnitud similar al pico puberal  y se denominó
como "pico preparatorio de LH". Los valores de concentración de LH entre los
dos picos de esta misma hormona, mostraron medias y varianzas diferentes a
las observadas antes del día -12 o después del día O.  

En general, los niveles de LH en el periodo prepuberal fueron 
mayores a los que ocurrieron durante el primer diestro y los señalados en la 
literatura como normales para vacas y vaquillas ciclando (144, 145, 146). El 
hecho de que los niveles de LH sean mayores durante ,el periodo 
prepuberal ha sido sugerido en otros experimentos en bovinos (l05, 
135), ratas (66), ovinos (147) y porcinos (148). Sin embargo, la 
información descrita en este capítulo contradice lo expresado por otros autores 
que sugieren que los niveles de LH se van aumentando conforme se 
aproxima la aparición de la pubertad (135). Los datos presentados 
muestran que Ia LH más bien va disminuyendo y fluctuando cada vez en un 
rango más estrecho, especialmente en los seis días anteriores al "pico puberal 
de LH". Basados en las observaciones hechas a intervalos de 20 min, la 
reducción en la concentración y fluctuación de LH fue aparentemente debida a 
una disminución en la magnitud de las descargas de esa hormona más que a 
cambios en la frecuencia de las mismas. La liberación mediante descargas 
súbitas .de las hormonas del hipotálamo y la pituitaria ha sido también señalada 
por otros autores (134, 149).  

Los niveles circulantes de P antes del día -20 fueron muy bajos en todos 
los casos « 300 pg/ml). Entre los días -20 y O, cada vaguilla mostró dos 
periodos de elevación marcada en los niveles' de P con duración de dos a cinco 
días; el primer periodo ocurrió entre los días -18 a -11 y siempre precedió al 
"pico preparatorio de LH" y el segundo ocurrió entre los picos "preparatorio" y 
"puberaI" de LH.  

Considerando la interre1ación observada entre P y LH, aparentemente en 
las vaquillas el establecimiento del patrón cíclico de liberación de LH 
característico de los animales con ciclos ovulatorios regulares, es un proceso 
gradual en el que la progesterona juega un papel fundamental. Esta aseveración 
concuerda con trabajos más recientes en que se ha concluido que en vaquillas 
prepúberes, es necesario  
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un pretratamiento con P para aumentar la respuesta a estímulos ten-
dientes a causar la ovulación (150).  

La naturaleza del mecanismo fisiológico que determina el primer 
aumento significativo en los niveles circulantes de P no es claramente 
discernible a partir del estudio de niveles hormonales en la última fase 
del periodo prepuberal. La segunda elevación de P, que ocurre antes del 
"pico puberal de LH", podría atribuirse a los ovarios, si consideramos 
que el "pico preparatorio de LH" puede inducir luteinización de algunos 
foliculos. Se puede especular que la primera elevación de P es, al menos 
parcialmente, de origen adrenal. Se ha señalado que la sangre venosa de 
las adrenales en bovinos contiene por lo menos 10 veces más P que la 
sangre arterial (151). Además de ese estudio existe más evidencia de la 
relación de las adrenales con la producción de P y la aparición de la 
pubertad, misma que se ha presentado en el tercer capítulo de esta 
comunicación,  

En lo referente a cambios en la concentración sérica de E2, todas las 
vaquillas estudiadas tuvieron un comportamiento similar: les niveles de 
E2 fueron superiores antes del día -39, declinaron gradualmente en dos. o 
tres días y se mantuvieron sin tendencias notorias de cambio hasta la 
mitad del primer ciclo estral. Las concentraciones de E2 observadas (7 a 
60 pg/m1) están dentro del rango de valores señalados por otros autores 
que trabajaron con vacas y vaquillas (146, 152). La marcada disminución 
en los niveles de E, alrededor de 40 días antes de "pico puberal de LH" 
puede ser indicativo de cambios en el metabolismo del esteroide o bien 
cambios reales en su tasa de producción. Sugerir un aumento en la 
utilización de E2 por el organismo, podría justificarse si tomamos en 
cuenta la observación de que hay un acelerado crecimiento del útero de 
las vaquillas un poco antes de la aparición del primer estro (15, 153).  

La información presentada en este capitulo indica que en los dos 
meses previos a la aparición de la pubertad 'en vaquillas, hay suficiente 
cantidad de hormonas gonadotrópicas e hipotalámicas circulantes, sin 
embargo, este periodo está caracterizado por una falta del patrón cíclico 
de liberación de LH, el cual se va estableciendo gradualmente y es 
mediado aparentemente por la acción de progesterona hasta lograr la 
ovulación seguida por la formación del primer CL, que tiene una 
duración y actividad endócrina similares a los observados en animales 
adultos.  
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IV. Inducción de la pubertad en vaquillas 

Como se mencionó en capítulos anteriores, la aparición de la
pubertad en vaquillas es un fenómeno que reviste importancia económica;
así mismo, se ha presentado información que indica que la presentación
del primer celo y lo ovulación puede controlarse hasta cierto punto a
través de intensificar la alimentación. Sin embargo, esta es una práctica
que es redituable únicamente en algunos sistemas de producción,
dependiendo de los precios y disponibilidad de los alimentos a emplear.
Por lo anterior se ha buscado como alternativa la utilización de
hormonas para inducir la pubertad, lo cual es particularmente importante
en explotaciones que tienen época de empadre definida.  

Dentro de las hormonas que aparentemente juegan un papel importante
en la aparición de la pubertad en vaquillas está la progesterona (137).
Por otro lado, se ha observado que hay una interacción entre P y E, para
inducir la ovulación y formación de CL en vaquillas prepúberes.
Aplicación parenteral de P sola no induce el estro psíquico ni cambios
notables en los niveles circulantes de LH y FSH, en tanto que una
inyección de 2 mg de E2 produjo un aumento en los niveles de LH
circulantes (95 a 99 ng/ml) entre 12 y 18 hrs después de la inyección de
E2; sin embargo, no hubo formación de CL. La aplicación de P seguida
por E" 48 hrs después, produjo liberación de LH en forma similar al
tratamiento con E2 exclusivamente y hubo formación de CL en el 75%
de los animales (154).  

En un trabajo preliminar en que no se emplearon testigos, 16
inyecciones de 20 mg de P y 40 mg de E, a intervalos de 24 hrs,
seguidos por la aplicación de 500 a 2000 U.1. de PMS, indujeron el estro,
la ovulación y el establecimiento de ciclos estrales en 17 de 27 vaquillas
prepúberes tratadas (155). En un segundo trabajo, el mismo autor,
empleó un implante subcutáneo de noretandrolona (Progestágeno)
durante 16 días, seguidos por la administración de 1000 V.L de PMS al
retirar el implante. Se indujo el estro, la ovulación y el establecimiento
de ciclos estrales en 20 de 29 vaquillas tratadas, en comparación con una
de 10 vaquillas testigo que llegó a la pubertad en forma natural en el
mismo periodo. El pretratamiento con estrógenos tres días antes de
colocar el implante subcutáneo no mostró ningún beneficio (155).
Basados en esta información se llevaron acabo otros experimentos
usando 13 combinaciones diferentes de progestágenos, estrógenos y
gonadotropinas: los diversos tratamientos indujeron el estro en 50 a
100% de las vaquillas tratadas y se obtuvieron tasas de preñez desde O
hasta 50% (156). Desafortunadamente, hay mu-  
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chos factores confundidos y los grupos de animales fueron muy 
pequeños para obtener conclusiones.  

En una serie de trabajos tendientes a estudiar métodos para inducir la 
pubertad en vaquillas con hormonas esteroides (157), se observó que 
con una inyección de 5 mg de VE seguida de cinco inyecciones de 20 
mg de P, a intervalos de 24 hrs, y una inyección de 2 mg de E2 después 
de la última aplicación de P, se indujo el celo en 93% de lo, animales 
tratados quedando gestantes el 13 y 73 % de ellos en 4 y 45 días, 
respectivamente, en comparación con 7% de animales gestantes en 45 
días en el grupo testigo. Tratando las vaquillas con una sola inyección 
de 5 mg de VE y 3 mg de 17 -alfa acetoxy 11 beta-metíl 19 nor-preg 4 
ene 3, 20 diona (SC21009) y un implante subcutáneo que contenia 6 mg 
de SC21009 aplicado durante nueve días, se logró inducir el celo fértil. 
La proporción de animales tratados que presentaron estro en diferentes 
trabajos varió entre 84 y 100% Y quedaron gestantes entre el 73 y 94%, 
en comparación con los grupos testigo en los que la presentación del 
celo varió entre 25 y 50% y el porcentaje de gestantes entre 7 y 27%.  

La respuesta al tratamiento varía de acuerdo al peso de las vaquillas 
(157, 158), edad (157, 159) y grado de desarrollo folicular al inicio del 
tratamiento (157). En todos los casos se han obtenido mejores resultados 
en los animales tratados que en los testigos, tanto en animales Bos taurus 
como en Bos indicus y cruzas de ambos (157, 158, 159).  

De la revisión de trabajos tendientes a inducir la pubertad mediante 
el uso de hormonas, se puede concluir que hay sistemas eficientes para 
lograrlo y que éstos funcionan mejor en vaquillas que ya están cerca de 
iniciar su actividad sexual en forma natural. Con su empleo se logra 
reducir significativamente el número de vaquillas que no quedan 
gestantes durante su primera época de empadre a causa de no iniciar sus 
ciclos estrales a tiempo. Una ventaja adicional es el lograr que la mayor 
parte de las vaquillas tengan su primer parto al inicio de la época de 
pariciones con lo que tendrán una mejor oportunidad de concebir 
durante su segundo empadre y los subsecuentes, tal como se discutió en 
otros capítulos de este. trabajo.  

Un punto que es necesario aclarar es el hecho de que 105 trata.-
mientos hormonales pueden ser un auxiliar valioso en hatos bien 
manejados, pero de ninguna manera substituyen o compensan las defi-
ciencias de manejo y alimentación a que se someten las vaquillas de 
reemplazo en hatos mal manejados.  
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