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RESUMEN

Con el objetivo de estudiar el efecto de suplementacion con aceite de pescado (AP) en
vacas lecheras primiparas en pastoreo durante el periodo de transicion, sobre el perfil
metab6lico, reinicio y caracteristicas de la actividad ovarica, consumo, producci6n y
composici6n de la leche, se utilizaron 28 vacas Holando primiparas asignadas al azar a
cuatro tratamientos. Tratamiento 1 (control): sin suplementaci6n; tratamiento 2: 150
mL/vacaidia de AP preparto; tratamiento 3: 200 mL/vacaJdia de AP posparto; tratamiento
4: 150 mL/vacaldia preparto y 200 mL/vacaidia de AP posparto. EI ensayo se extendio
desde el dia -28 hasta el dia 35 posparto (parto = dia 0), y el periodo de suplementaci6n se
extendio desde el dia -21 hasta el dia 21 posparto. La suplementacion con AP represento
1,36% de la materia seca (MS) de la dieta durante el preparto y 1% durante el posparto. La
suplementacion con AP preparto, posparto 0 en ambos periodos, no afecto el consumo total
de MS, ni de proteina y energia. La condicion corporal (CC) (2,5±0,06), produccion de
leche (22,14±1,17 kg/dia), porcentaje y producci6n de proteina lactea (3,13±0,06 % y
0,69±0;04 kg/dia), las concentraciones plasmaticas pre y posparto de acidos grasos no
esterificados (NEFA) (l,Ol±O,ll y 0,55±0,11 mMol/L), colesterol (2,36±O,11 mMol/L pre
y 3,04±O,28 mMol/L posparto) 0 las caracteristicas del reinicio de la actividad ovarica
posparto tampoco fueron afectados por la suplementaci6n con AP. El porcentaje y
produccion de grasa en leche no fueron afectados por la suplementacion con AP preparto
pero si por la posparto (sin AP 3,83±0,10 vs. con AP 3,34±0,lO %, sin AP O,88±O,04 vs.
con AP O,74±O,04 kg/vaca/dia). La producci6n de leche corregida por grasa al 4% (LeG)
disminuyo significativamente en los grupos suplementados con AP posparto (sin AP
22,44±O,86 vs. con AP 19,49±0,86 Kg/vaca/dia).

SUMMARY

The study was done to study the effect of fish oil (FO) supplementation in primiparous
Holstein cows in a pasture-based dairy system during the transition period, on metabolic,
productive and reproductive parameters. Cows (n=28) were randomly assigned to four
treatment groups: control (no treatment); 150 mL/day of FO during the prepartum; 200
mL/day ofFO during the postpartum; 150 mL/day prepartum and 200 mL/day postpartum.
Experimental period was from days -28 to 35 (parturition = day 0), and supplementation
period was from days -21 to 21. FO supplementation represented 1.36% of prepartum and
1% of postpartum dry matter intake. FO supplementation prepartum, postpartum or both
did not affect total dry matter intake, nor protein or energy intake. Body condition score
(BCS) (2,5±O,06), milk production (22,14±1,17 kg/day), percentage and production of milk
protein (3,13±,06 % and O,69±0,04 kg/day), pre and postpartum concentrations of non­
esterified fatty acids (NEFA) (I,OI±O,11 y O,55±O,11 mMol/L), cholesterol (2,36±O,11
mMol/L pre and 3,04±O,28 mMol/L postpartum) or characteristics of resumption of
postpartum ovarian cyclicity were not affected by FO supplementation. The production and
percentage of fat in milk were not affected by prepartum FO supplementation, but they
were affected by FO supplementation during the postpartum (without FO 3,83±0,10 vs.
with FO 3,34±0,10 %, without AP O,88±0,04 vs. with FO O,74±0,04 kg/cow/day). Fat­
corrected milk production (4% fat) significantly decreased in the groups with postpartum
FO supplementation (without FO 22.44±O.86 vs. with AP 19.49±0.86 Kg/cow/day).
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INTRODUCCION

El periodo de transici6n se ha definido de diversas maneras, pero en general es
considerado como el periodo que transcurre desde tres semanas antes hasta tres 0 cuatro
semanas luego del parto (Drackley, 1999; Stallings, 1999). Este es de particular
importancia en el cicIo productivo de la vaca lechera porque en el se define en buena
medida el futuro productivo, reproductivo, metab61ico y sanitario del animal. Por este
motivo la vaca lechera en el periodo de transici6n ha recibido mucha mayor atenci6n en los
ultimos 15 afios de 10 que venia recibiendo (Overton y Waldron, 2004).

El balance energetico negativo (BEN), que ocurre siempre en las vacas lecheras durante
el periodo de transici6n (Herdt, 2000), es consecuencia del rapido incremento de los
requerimientos hacia el fin de la gestaci6n e inicio de lactancia, asociado a una disminuci6n
del consumo de materia seca en la Ultima etapa de gestaci6n y una lenta recuperaci6n del
mismo luego del parto. Para compensar la demanda energetica se produce movilizaci6n de
tejido adiposo, muscular y 6seo (Komaragiri y Erdman, 1997), que esta acompafiado de una
disminuci6n de las concentraciones sanguineas de insulina, glucosa y de factor de
crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-l), niveles elevados de hormona de
crecimiento y acidos grasos no esterificados (NEFA) (Canfield y Butler 1991).

La utilizacion de pasturas en la alimentaci6n de vacas lecheras constituye la base de un
sistema de alimentaci6n de bajo costo, como es el caso de Uruguay. La calidad de las
mismas y la cantidad de materia seea (MS) producida no es constante a 10 largo del ano,
existiendo hacia el final del otono y durante el invierno una menna en la eantidad del
forraje producido, mientras que en el verano ocurre una disminuci6n en la calidad
nutricional del mismo. Por esto se hace necesario suplementar a estos animales para que
puedan lograr suplir sus requerimientos a 10 largo del ano. Es preciso seiialar que en
condiciones de pastoreo, la cosecha de pastura tiene un costa energetico extra comparado
con los sistemas estabulados, sumado a un menor consumo total de energia da como
resultado menor energia disponible para sostener la produeci6n de leche (Kolver y Muller,
1998).

El BEN durante el posparto temprano (cuando su magnitud es por 10 general mayor) no
afeeta el momento de desarrollo de la primera onda folicular (Richards et al., 1989). Esto
sugiere que el BEN en la lactancia temprana no afecta la poblaci6n folicular, 0 el tiempo de
comienzo de crecimiento del foliculo dominante, pero sf puede afectar el destino del primer
foliculo dominante. Para que el foliculo dominante produzca estr6genos, estos estimulen, a
traves de la GnRH hipotalamica, la secreci6n hipofisaria del pico de LH y este deseneadene
la ovulaci6n, es necesaria una adecuada freeuencia de pulsos de LH y adecuadas
concentraciones de insulina e IGF-I circulantes, las que actUan sinergicamente con las
gonadotrofinas para estimular la esteroidogenesis. El destino del folicul0 dominante de la
primer onda folicular tiene un gran impacto sobre la longitud del intervalo del anestro
posparto (lAPP) (Beam y Butler, 1999). Ademas la primera ovulaci6n posparto determina
el nUmero y la duraci6n de los ciclos estrales antes de que comience el periodo de servicios.
Cuanto mas temprano en el posparto ocurra la primera ovulaci6n habra mayor numero de
ciclos y mayores probabilidades de concepci6n al primer servicio (Cavestany et al., 2001).
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La grasa es incluida en la dieta de vacas en posparto temprano como fonna de
incrementar la densidad energetica de la misma, y de esta forma permite que estas puedan
enfrentar las demandas energeticas de la lactancia. En los ultimos afios se ha sugerido que
la suplementacion con grasa en el posparto, y en particular de grasa poliinsaturada, podria
tener efectos beneficiosos sobre la actividad reproductiva de la vaca lechera. En ocasiones
esto podria estar asociado a una mejora del estatus energetico (Beam y Butler, 1998),
aunque hay evidencia que una mejora en el desempefio reproductivo ocurre
independientemente del cambio en el mismo. Por este motivo se sugiere que la
suplementacion con grasa poliinsaturada actuaria como nutraceutico, que son alimentos 0

parte de estos que proporcionan beneficios medicos 0 para la salud, incluyendo la
prevencion y/o el tratamiento de enfermedades juntamente con capacidad terapeutica
definida, aparte de su papel nutritivo basico desde el punta de vista material y energetico.
Sin embargo, es necesario destacar que se han encontrado efectos negativos de la
suplementaci6n grasa, como ~on disminucion en el consumo de alimentos y energia,
ocasionando perdidas de peso y condicion corporal (CC) en vacas lecheras (Jerred et aI.,
1990). La adicion de lipidos a la dieta causa una disminuci6n del tenor proteico de la leche,.
mientras que el efecto sobre la grasa es variable, dependiendo del tipo de lipidos utilizados
(Doreau y Chilliard, 1997)

EI aceite de pescado (AP) contiene relativamente altas concentraciones de dos acidos
grasos poliinsaturados de la familia Omega-3 (0-3): acido eicosapentaenoico C20:5 (EPA)
y acido docosahexanoico C22:6 (DBA). Estos acidos grasos pueden ser proporcionados
solamente por la dieta ya que no pueden ser sintetizados de novo en glandula mamaria
(Mattos et aI, 2004). El AP tiene varios efectos sobre la reproduccion, pudiendo influenciar
tanto el metabolismo uterino como el ovarico (Burke et aI., 1997). Los AG contenidos en
dicho aceite afectan la fertilidad porque son precursores de las prostaglandinas, y/o porque
ademas estimulan la sintesis de colesterol, precursor de las honnonas esteroideas (Petit,
2002). Por ejemplo, Petit et al. (2001) reportaron mayor cantidad de foliculos, mayor
tamafio de foliculo dominante y mayor tamaiio del cuerpo luteD en vacas suplementadas
con AP, esto ha sido asociado con un aumento de las concentraciones sericas de colesterol,
honnona de crecimiento e insulina (Thomas et aI., 1997).

Datos contradictorios fueron reportados respecto a los efectos del AP en la produceion
de leche, con experimentos que reportaron un aumento (Chilliard et aI., 1998) 0

disminuci6n (Cant el al., 1997) de la produceion lactea asociada a la suplementacion con
AP.

El objetivo de nuestro trabajo fue estudiar el efecto de suplementacion con AP en vacas
lecheras primiparas en pastoreo durante tres semanas antes y tres semanas despues del
parto, sobre el perfil metabolico, el reinicio y las caracteristicas de la actividad ovarica, el
consumo, la produccion y composici6n de la leche.
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EL SECTOR LECHERO EN URUGUAY -ot'!o .0. ~,()" e\O
La producci6n de leche en nuestro pais aument6 de 1301 millones de litros en elY

ejercicio 2001-2002 a 1620 millones de litros en el 2005-2006 (Vidal, 2007). Este aumento
de la producci6n se dio por varios factores: aumento de la producci6n individual, que pas6
de 1695 litros/vaca masa/afio en 1985 a 3201 litros/vaca masa/afio en 2003. En la ultima
decada el rodeo lechero se increment6 pasando de 678280 en 1997 a 722637 en el afio
2007, siendo Holando la principal raza (DICOSE, 2007). Sin embargo, al mismo tiempo se
verific6 una disminuci6n en el nfunero de establecimientos productores de leche (5709 en
1997 vs 4919 en 2003) (DIEA 2007). La superficie total dedicada a la lecheria en 2007 fue
873673 hectareas, de las cuales un 37% corresponden a praderas artificiales permanentes,
11 % a cultivos forrajeros anuales, 7% campo natural mejorado y un 35% campo natural y
rastrojos.

La base alimentaria para la mayoria de los sistemas lecheros nacionales es pastoril, con
pastoreo directo sobre tapices mixtos 0 puros de gramineas y leguminosas anuales 0

perennes de implantaci6n artificial (en su mayoria) 0 naturales. El resto de la dieta se
compone de distintos suplementos como ensilajes, henos y concentrados que representan un
porcentaje variable de dicha dieta de acuerdo a su disponibilidad, a la disponibilidad de
forraje y teniendo en cuenta la relaci6n precio kilogramo concentrado/precio litro de leche.

La remisi6n de leche a las plantas industriales no es constante a 10 largo del ano,
determinado principalmente por dos factores, a) la producci6n de forraje y b) estacionalidad
de partos. La mayoria de los partos se produce en otofio alcanzando un 38%, mientras que
en primavera alcanzan un 29% (Oleggini 2004, datos no publicados). La mayor cantidad de
partos de otofio fue producto de un incentivo de la industria que bonificaba la producci6n
invemal de leche, sumado a esto, en los ultimos afios se ha observado que los partos de
otofio generan lactancias de mayor producci6n y mas sostenida respecto a las que
comienzan en primavera (Oleggini 2004, datos no publicados).

Estudios realizados en nuestro pais reportaron que en condiciones de pastoreo las vacas
de parici6n de otofio se adaptan con dificultad al inicio de la lactancia, 10 que compromete
su producci6n en el resto de la misma y retrasa el reinicio de la ciclicidad ovarica posparto
(Meikle et aI., 2004). En particular son las vacas primiparas las que parecen adaptarse con
mas dificultad a la transici6n entre la condici6n de vaca gestante a lactante, 10 que se ve
reflejado en perfiles end6crinos (Meikle et aI., 2004) y metab6licos (Cavestany et aI., 2005)
mas desbalanceados respecto a las vacas adultas.

Un relevamiento realizado por Ibarra, (2002) report6 que para vacas de parici6n de
otofio un 22,6% de los animales que tenian mas de 120 dias de paridas se encontraban en
anestro. Datos del Instituto Nacional de Mejoramiento Lechero (Sotelo, 2006) indican que
el intervalo parto a primer servicio promedio fue de 104 dias y asociado a esto, el 50% de
las vacas tuvo un intervalo entre partos superior a 13 meses y en un 20% fue mayor a 16
meses.
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LA VACA LECHERA EN TRANSICI6N

EI periodo de transici6n es de particular importancia en el cicio productivo de la vaca
lechera porque en el se define en buena medida el futuro productivo, reproductivo,
metab61ico y sanitario del animal. Se ha definido de diversas maneras, pero en general es
considerado como aquel periodo que transcurre desde tres semanas antes hasta tres 0 cuatro
semanas luego del parto (Stallings, 1999; Drackley, 1999). Es un periodo caracterizado por
importantes modificaciones en el estado end6crino de las vacas, que pennite que se
preparen para el parto y la lactogenesis, siendo la etapa mas critica del cicIo gestaci6n­
lactancia. Estos cambios exigen la reorganizacion completa de metabolismo nutricional del
animal de manera que garantice el cubrimiento de los requerimientos de energia,
aminoacidos, glucosa, acidos grasos y minerales del utero gravido al final de la gestaci6n y
de la glandula mamaria al inicio de la lactancia (Overton y Waldron, 2004). Este subito
aumento de los requerimientos resulta en un BEN que se expresa como una perdida de CC
y en casos extremos puede resultar en una limitaci6n del potencial de producci6n de leche
de diversa magnitud, y en un retraso del reinicio de la actividad reproductiva.

Los animales en BEN se caracterizan por niveles sanguineos bajos de insulina, glucosa
y de IGF-1 y niveles elevados de honnona de crecimiento y NEFA (Canfield y Butler
1991). En estas condiciones, los mecanismos de regulaci6n homeorretica (es decir, la
accion de distribuir la energia disponible hacia las distintas funciones metabolicas para
sostener un detenninado estado fisiologico) establecen la prioridad de utilizaci6n de
nutrientes hacia 1.a producci6n por encima de la funci6n reproductiva (Bauman y Currie,
1980).

La insulina juega un rol central en el control homeostatico del metabolismo de la
energia y su concentraci6n esta positivamente correlacionada con la ingesta de energia
(Chilliard et al., 1998). Ademas de mantener la glicemia, participa en: 1) la estimulaci6n de
la secreci6n de la hormona Folicul0 Estimulante (FSH) (Adashi et aI., 1981 citado por:
Bach 2001), 2) la secrecion pulsatil de honnona Luteinizante (LH) (Bucholtz et aI., 2000
citado por: Bach 2001) y 3) la secr~ci6n de progesterona por parte del cuerpo luteD
(Ladenheim et aI., 1984 citado por: Bach 2001), ademas de ser la principal responsable de
la disminuci6n de IGF-I durante el posparto (Grumrner, 1995). Su concentraci6n varia de
acuerdo al dia posparto (Meikle et aI., 2004), antes del parto los niveles comienzan a
disminuir hasta 11egar a su mas bajo valor alrededor del parto, siendo luego rapidamente
recobrados llegando a sus valores nonnales al dia 30 posparto.

La IGF-l tiene efectos sobre la funci6n fo~icular in vitro, estimulando la
esteroidogenesis por parte de las celulas de la teca y de la granulosa del foliculo (Beam y
Butler, 1997). La cantidad de IGF-I en el liquido folicular esUl directamente relacionada
con la concentraci6n plasmatica de esta (pues la mayoria de IGF-I del liquido folicular
procede del plasma). Beam y Butler (1999) describieron correlaciones positivas entre la
pulsatilidad de la LH y el desarrollo folicular, as! como entre la concentraci6n de estradiol e
IGF-I. Sin embargo, como durante el posparto tanto la LH como la IGF-I aumentan
cuando el estado nutritivo de los animales mejora, es dificil concluir que la IGF-lola LH
por si solas ejercen un efecto directo sobre la mejora de la reproducci6n. De cualquier
forma, nutricionalmente resulta interesante minimizar el descenso de insulina despues del
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parto, para estimular asi el crecimiento folicular y la concentracion de progesterona,
Somatotrofina (bST) e IGF-1.

La leptina secretada por el tejido adiposo acma como una senal de la reserva energetica
para regiones hipotal8micas que controlan la ingesta (Chilliard et aI., 2001). Su
concentracion varia de acuerdo a los cambios en el peso corporal y porcentajes de grasa
corporal. Block et ale (2001) demostraron que la concentracion de leptina declina muy cerca
del parto, pero existe poco acuerdo sobre las concentraciones de leptina luego del mismo,
ya que ha sido reportado que puede aumentar (Kadokawa et al., 2000), mantenerse sin
cambios (Huszenicza et aI., 2001), disminuir (Block et al., 2001, Holtenius et al., 2003), 0

incrementarse transitoriamente (Liefers et aI., 2003). Por eso es fiUy importante que se
apliquen programas nutricionales que aseguren que los niveles de grasa corporal durante el
preparto no sean elevados (pues deprimiran la ingestion) ni demasiado bajos (pues no se
secretara suficiente leptina para permitir una buena funcion reproductiva). El iiltervalo entre
el parto a la primera ovulacion esta significativamente correlacionado con el intervalo entre
el parto y el nadir de leptina (Kadokawa et aI., 2000).

Durante el periodo de transicion es comUn que el consumo de materia seca (eMS) se
reduzca entre 30 y 35% durante las ultimas tres semanas de la gestacion. Esto esta
influenciado por el estado fisio16gico del animal, especificamente el estado de gestaci6n 0

momenta relativo al parto. Los factores fisiol6gicos que causan la reduccion en el eMS a
medida que se acerca el parto no son bien conocidos (Grummer y Hayirli, 2000). Se ha
senalado que el rapido incremento en el tamafio del feto al final de la gestacion causaria una
reduccion del eMS, al disminuir el volumen ocupado por el rumen (Gunter et aI., 1990).
Sin embargo, el incremento en la concentracion de NEFA circulantes, como consecuencia
de la movilizaci6n del tejido adiposo conduce a un incremento en su captacion por el
higado, 10 que se ha asociado a la reducci6n en el CMS tanto en rumiantes como en no
rumiantes (Scharrer y Langhans, 1988, citados por Emery et ai, 1992).

Grummer, (1995) establecio que el consumo de alimento preparto esta altamente
correlacionado al consumo posparto, por 10 que hay que hacer un esfuerzo para maximizar
el consumo de alimento antes del parto. Para ello se debe utilizar la mejor fuente de forrajes
y un manejo adecuado de los alimentos balanceados y suplementos. Aumentado la ingesta
de carbohidratos fermentescibles durante el periodo preparto ayuda a acostumbrar la
poblaci6n ruminal a las dietas de Iactaci6n, promoviendo el desarrollo de las papilas
ruminales, incrementando la capacidad de absorci6n y reduciendo la lipolisis por la
presencia de mas precursores glucogenicos en el higado aumentando la insulina en sangre.

Los granos de cereales son el suplemento mas comUnmente usado en sistemas
pastoriles. En los Ultimos aDos el aurnento en el merito genetico de las vacas lecheras ha
llevado a que la suplementacion con granos de cereales aurnente (Muller y Fales, 1998;
Rearte y Pieroni, 2001; Bargo et al., 2003). Sin embargo la alimentaci6n con grandes
cantidades de cereales pueden disminuir el pH ruminal predisponiendo a acidosis rumina1.
Para disminuir esta predisposici6n y aumentar la ingesta de energia, sena importante
incrementar la suplementaci6n grasa en vacas en pastoreo (Kellaway y Porta, 1993;
Schroeder et al., 2002). Te6ricamente la suplementaci6n con grasa podria tener las
siguientes ventajas: a) incremento de la densidad energetica de la dieta ya que las grasas
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contienen tres veces mas energia neta de lactaci6n que los alimentos ricos en proteinas y
carbohidratos (Palmquist, 1984), b) mejor eficiencia energetica al reducir las perdidas de
energia como calor, metano y orina (Jenkins, 1993) y c) reduccion del riesgo de acidosis
que resulta en una disminucion del porcentaje de grasa en leche (Palmquist y Conrad, 1978;
Palmquist, 1988). Ademas se ha visto que la· suplementacion con detenninados acidos
grasos puede influenciar eventos metab6licos que son importantes para una exitosa
reproduccion en vacas lecheras (petit et aI., 2001).

Hay algunas evidencias de los diferentes efectos de acido a-linoleico y los acidos grasos
de la familia n-3 del AP, EPA y DHA en la sintesis de interleucina, quizas por las
diferencias en el camino por el cual estos acidos grasos son incorporados a la membrana
celular (Wu et aI., 1996 citado por Petit, 2002). La suplementaci6n con grasa puede
tambien disminuir la sintesis total de prostaglandinas por reduccion de la actividad de la
prostaglandina sintetasa (Thatcher et aI., 1995, citado por Petit, 2002). Dietas ricas en acido
linoleico incrementan la concentraci6n de acido araquidonico en los tejidos y dietas ricas en
acido linolenico incrementan la concentracion de EPA (Bereziat, 1978). Ademas el EPA es
un inhibidor competitivo de enzimas complejas involucradas en la sintesis de
prostaglandinas a partir del acido araquidonico (Leat y Northrop, 1979; Holman, 1986). Por
10 tanto esto podria sugerir que dietas con baja proporcion linoleico/linolenico (n-6rn-3)
podrian disminuir la secrecion' de prostaglandinas 0 la actividad de las mismas, como 10
sugieren Bamouin y Chassagne (1991). Esto podria tener un importante efecto sobre la
reproducci6n e inmunidad de las vacas lecheras. .

Fisiologia del reinicio de la ciclicidad ovarica posparto en vacas lecheras

El desempeiio reproductivo de un rodeo lechero afecta directa e indirectamente el
resultado econ6mico del sistema productivo a traves de su efecto sobre distintas variables
como por ejemplo: a) la produccion de leche diaria y durante la vida productiva del animal,
b) la tasa de descarte voluntario e involuntari0 , c) la tasa de progreso genetico para
caracteristicas de importancia economica y d) el nfunero de reemplazos producidos.

Ha sido sugerido que un intervalo entre partos de 12-13 meses permite obten~r un
resultado econ6mico optimo en un predio lechero (Lollca y Legates, 1968). Si
consideramos que la duracion de la gestaci6n en bovinos es en promedio 282 dias, supone
que luego del parto y en breve periodo (83 dias) la vaca debe completar el proceso de
involuci6n uterina, reiniciar su ciclicidad ovarica, ser detectada en celo, servida y lograr
una alta tasa de concepci6n por servicio (Rhodes et aI., 2003; Roche, 2006).

Luego del parto se produce un descenso en la concentracion de estr6genos y aumento
en la concentraci6n de FSH, 10 que resulta en la emergencia de la primera onda folicular a
los 5 a 7 was luego del parto (Beam y Butler, 1997). Este aumento de la FSH produce la
emergencia de foliculos activos con producciones crecientes de estr6genos e inhibina, que
tienen un efecto de retroalimentaci6n negativa sobre la producci6n de FSH. Esta
disminuci6n de la FSH resulta en la supresi6n de los foliculos antrales menos uno, que
adquiere la capacidad de seguir desarrollandose aUn con bajos niveles de esta honnona.
Esto es posible por el incremento del nfunero de receptores a la LH en las celulas de la
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granulosa. EI destino del foliculo dominante depende ahora de la frecuencia pulsatil de la
LH; si la misma es baja (un pulso cada 3 0 4 horas), se produce la atresia del foliculo
dominante, pero si la frecuencia de pulsos es alta (uno por hora) resulta en una producci6n
continua de estrogenos que induce picos preovulatorios de hormona liberadora de
gonadotrofinas (GnRH) y LH, 10 que desencadena 1a ovulacion (Roche y Diskin, 2005).

Para que el foliculo dominante produzca estrogenos, estimule el pico de LH y ovule, es
necesaria una adecuada frecuencia de pulsos de LH y adecuadas concentraciones de
insulina e IGF-1 circulantes, las que acman sinergicamente con las gonadotrofinas para
estimular la esteroidogenesis (Beam y Butler, 1999).

La presencia de un foliculo dominante (> 10mm) se ha reportado entre los dias 8 y 11
posparto, y el fracaso de la ovulaci6n del mismo es el responsable de anestros posparto
prolongados (Beam y Butler 1997, Beam y Butler 1998). La reanudacion temprana de los
ciclos estrales ovulatorios luego del parto esUl asociada con mejoras en la fertilidad de las
vacas lecheras (Cavestany et aI., 2001; Butler, 2003).

Basados en el destino de la primera onda folicular posparto se han descrito tres patrones
de desarrollo folicular (Beam y Butler, 1999): 1) ovulacion de foliculo dominante, 2)
desarrollo de una primera onda folicular anovulatoria con atresia del foliculo dominante,
seguido de aparici6n de nuevas ondas foliculares anovulatorias hasta que la primera
ovulaci6n se produce y 3) el folfculo dominante se desarrolla sin ovulaci6n ni atresia
transformandose en un quiste folicular.

EI destino del foliculo dominante de la primera onda folicular tiene un gran impacto
sobre la longitud del lAPP. En las vacas que siguen el patr6n 1 el lAPP es de 20 dias y en
el caso que sigan los patrones 2 y 3 el lAPP promedio es de 50 dias (Beam y Butler, 1999).
En una revisi6n realizada por Roche (2006), se detennin6 que en el 30% a 80% de las vacas
lecheras el foliculo dominante sigue el patr6n 1, 15% a 60% el patr6n 2 y 1 a 5% el patron
3.

El balance energetico durante el posparto temprano (cuando las deficiencias son por 10
general mayores), no afecta el momento de desarrollo de la primera onda folicular
(Richards et al., 1989). Esto sugiere que el BEN en la lactancia temprana no afecta la
poblaci6n folicular, 0 el tiempo de comienzo de crecimiento del folfculo dominante, pero sf
afecta el destino del primer foliculo dominante. Son las vacas de peor recuperaci6n del
consumo en el posparto 0 las de mayor BEN las que tienen mayor cantidad de dias abiertos
(Martinez y Sanchez, 1999, citado por Artia et aI., 2007).

Es mas probable que las vacas que paren con baja CC «2,5) pueden tener un
prolongado periodo de anestro debido presumiblemente a una baja frecuencia de pulsos de
LH y subsiguiente baja concentraci6n de estr6genos siendo estos inefectivos para inducir el
pico de LH y la ovulaci6n. Estas tienen menor dicimetro de foliculo dominante, baja
concentraci6n de insulina e IGF-l y bajas frecuencias de pulsos de LH (Roche, 2006).
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En condiciones pastoriles el consumo de energia para sostener la producci6n de leche es. '1 ~,
menor que en sistemas estabulados (Kolver y Muller, 1998). En estas condiciones la
producci6n de leche, porcentaje de grasa y proteina es menor con respecto a vacas
alimentadas con dietas totalmente mezcladas (Kolver y Muller, 1998). Estudios nacionales
con pariciones de otofio sobre sistemas pastoriles han llegado a la conclusi6n que no se
alcanzan los picos potenciales de producci6n de leche en el posparto temprano (Krall y
Chilibroste, 2003), siendo el bajo CMS el principal factor limitante en la producci6n de
leche. La interacci6n entre las fechas de siembra y el manejo del pastoreo puede provocar
una disminuci6n en la oferta de forraje en el predio durante el otofio-invierno determinando
la necesidad de suplementar para evitar perdidas en producci6n de leche y una menor
eficiencia reproductiva (Zanoniani et aI., 2004). Esto es mas acentuado en vacas primiparas
que en multiparas, ya que en las primeras a los requerimientos de producci6n de leche se
suman los de crecimiento. Muchas veces la disminuci6n en la oferta de forraje que
representa entre 50 a 70% de la dieta no se ve acompafiada de una adecuada
suplementaci6n resultando en deficit alimenticio para las vacas de parici6n de otofio.

Kolver y Muller, (1998) reportaron que vacas en lactancia temprana pastoreando una
pastura de alta calidad en primavera tuvieron un CMS de 19,0 kg 0 3,4% del peso vivo. Sin
embargo, cuando se las compar6 con vacas en una dieta totalmente mezclada, las vacas en
pastoreo consumieron 4,4 kg menos de MS. EI CMS y energia neta de lactaci6n (ENL)
fueron menores en las vacas en pastoreo, aunque el consumo de proteina bruta (PH) y fibra
detergente neutra (FDN) no difirieron entre las vacas en pastoreo y las vacas con dieta
totalmente mezclada. La diferencia en CMS, mas que la diferencia en el contenido de
energia de la pastura por kg de MS, pareci6 ser el principal factor responsable del menor
consumo de energia y producci6n de leche (Kolver y Muller, 1998).

Los resultados de relevamientos realizados en predios comerciales de nuestro pais
indicaron que para vacas con parician de otofio habria un retraso en el reinicio de la
ciclicidad ovarica posparto. En un relevamiento que involucra 33447 vacas de partos de
otofio se reporta que 22,6% de las vacas que tenian mas de 120 dias de paridas se
encontraban en anestro (Ibarra, 2002), mientras que en otro estudio que involucr6 462
vacas de parici6n de otofio e invierno y utilizando la longitud del intervalo parto a primer
servicio como indice de reinicio de la actividad ovarica posparto, se reporta que mientras
en las vacas multiparas la longitud del mismo fue de 95 dias en promedio, en las primiparas
fue de casi 140 dias (Ibarra y Chilibroste, 2003).

La primera edici6n del Informe de Primavera referente a tambos remitentes a
CONAPROLE analiz6 189828 partos y 112500 lactancias cerra4as provenientes de 205
establecimientos, del periodo 1997-2001 indica que el 84 % de los partos se encontraban
entre marzo y octubre, siendo marzo el mes que presentaba el mayor porcentaje de partOS
(170/0). EI promedio del periodo parto-primer servicio (PIS) fue 98 dias y el promedio del
periodo parto-concepci6n (P-C) de 131 dias.
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Cinco aiios mas tarde se analizaron 209210 partos y 147713 lactancias cerradas
provenientes de 254 establecimientos, para el periodo 2001-2005. La distribuci6n de partos
sigui6 el mismo patron que en el quinquenio anterior. EI promedio para PIS y para P-C fue
de 104 dias y 150 dias, respectivamente. Este deterioro de los indicadores reproductivos
mencionados se observo en vacas adultas y en vacas de primera lactancia. En el easo de
vaeas adultas PIS paso de 92 dias a 96 dias y P-C de 124 a 144 dias. En tanto para vacas de
primera lactancia PIS aument6 de 114 a 122 dias y P-C de 146 a 165 dias (Sotelo, 2006).

En un estudio realizado por Meikle et aI., (2004) para earacterizar los perfiles
metab61icos y endocrinos y el reinicio de la ciclieidad ovariea con un manejo similar al de
los tambos comerciales (dietas basadas en una oferta restringida de pastura mezela de
gramineas y leguminosas, concentrado y ensilaje de maiz) encontr6 que para las vacas
primiparas el reinicio de la aetividad ovarica posparto fue 45 dias, y esto estuvo
influenciado por la CC al parto.

La CC disminuy6 desde el dia 30 antes del parto y esta tendencia fue mas acentuada
durante las cuatro primeras semanas despues del parto. Los niveles de NEFA Y Beta­
hidroxi-butirato (PHB) se inerementaron alrededor del parto, reflejando el BEN de los
animales. Los niveles sericos de urea disminuyeron en el Ultimo mes de gestaci6n y no son
diferentes entre primiparas y multiparas, pero si se han encontrado interaceion entre paridad
y dias posparto. Una disminuci6n simultanea de las proteinas totales, globulinas y urea en
los ultimos dias antes del parto es asociada con una disminuci6n en la ingesta (Bauchart,
1993, citado por Cavestany et al., 2005).

Una explicaci6n al atraso en el reinicio de la eiclicidad ovarica posparto es que se deba
al anestro posparto nutricional, por 10 que es necesario validar estrategias para un uso mas
eficiente de los recursos nutrieionales (costosos en nuestro pais, en 10 que a suplementos se
refiere). Ligado a esto es sabido que una mayor cantidad de ciclos luteales anteriores al
servicio permiten una mayor fertilidad del celo servido, 10 que demuestra el efecto positivo
del rapido retorno a la ciclicidad ovarica, fen6meno dependiente en gran parte de la
recuperacion del estatus nutricional (Krall y Chillibroste, 2003).

LAS GRASAS EN LAS DIETAS DE LAS VACAS LECHERAS

Digestion y metabolismo:

Las grasas estan presentes en pequefias cantidades (menos de 50 g/kg MS) en la
mayoria de los alimentos· naturales disponibles para la alimentaci6n animal (Doreau y
Chilliard, 1997). EI contenido total de grasa en forrajes frescos se encuentra generalmente
entre el 3% y 8% de la MS (Harfoot, 1981). Del total de grasa aproximadamente 40-500/0
son acidos grasos (AG), principalmente galactolipidos, fosfolipidos de membrana celular,
pigmentos tales como clorofila (palmquist y Jenkins, 1980; Van Soest, 1994). De estos la
mayoria son altamente insaturados (promedio 70-90%), con una gran cantidad de linoleieo
y linolenico.
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Se distinguen tres etapas en la digestion ruminal de los lipidos: hidrolisis,
biohidrogenacion y saponificacion. Las distintas formas lipidicas van a ser casi totalmente
hidrolizadas (mas del 95%) por hidrolasas bacterianas. A partir de los triacilgliceridos
(TAG) se obtienen glicerol y acidos grasos libres (AGL), conjuntamente con cierta
cantidad de galactosa y alcoholes aminados. Una vez separados del glicerol, los AG
insaturados van a sufrir una hidrogenacion muy importante y rapida. La biohidrogenacion
transforma los AG insaturados en saturados (principalmente acido estearico) y en trans­
isomeros de AG monoinsaturados (Barros, 2006).

Debido al proceso de biohidrogenacion, la composicion de los AG que abandonan el
rumen es muy diferente de la composicion de los AG de la dieta. Doreau y Ferlay, (1994)
demostraron en experimentos in vivo que los porcentajes de biohidrogenacion de los acidos
linoleico y linolenico son de 80% y 92% respectivamente. Aparentemente no existiria una
relacion entre el porcentaje de hidrogenacion y el total de AG 0 los AG individuales
ingeridos. El alcance de la biohidrogenacion es solamente un poco mas bajo para lipidos de
forrajes que para aceites libres (Ben Salem et aI., 1993). Todos los casos de hidrogenacion
mas bajos que 60 y 70% para acidos linoleico y linolenico, respectivamente, corresponden
a dietas conteniendo mas de 70% de concentrados. Una alta ingesta de concentrados es el
principal factor capaz de reducir la biohidrogenacion. Esto coincide con la inhibicion de la
lipolisis por un bajo pH rumina!. Esto puede suponer por 10 tanto, que la limitacion de la
lipolisis es causa de la reduccion de la biohidrogenacion.

A mayor grado de insaturacion de los AG se produce una mas extensa biohidrogenacion
en el rumen. AUn algunas fuentes grasas parecen ser mas resistentes a los cambios
ruminales que otras. El glicerol es transformado por las bacterias en acido propionico, la
galactosa en acido acetico y acido butirico, y los alcoholes aminados son metabolizados
hasta amoniaco y acidos grasos volatiles (AGV). Salvo los AG de cadena media y larga, los
demas productos terminales son absorbidos por la pared ruminaI.

Los AG pueden ser saturados (miristico, palmitico y estearico) 0 insaturados dentro de
los cuales se encuentran los monoinsaturados (oleico, C18:1) Y los poliinsaturados con
enlaces dobles (linoleico CI8:2, araquidonico C20:4) 0 multiples: a-linolenico (CI8:3),
eicosapentanoico C20:5 (EPA) Y docosahexanoico C22:6 (DHA) (Barros, 2006). Los AG
insaturados se agrupan en familias, de acuerdo con la ubicacion de sus dobles enlaces en la
cadena carbonada formandose asi familias omega (0). En la familia "0-3" todos sus
miembros poseen el primer doble enlace en la posicion 3 respecto al grupo metilo terminal,
mientras que en la familia "0-6" el primer doble enlace aparece en la posicion 6
(Dominguez y Grau, 2003). Los acidos grasos poliinsaturados (PUFA) que integran la
familia 0-3 son el acido a-linolenico (CI8:3) y sus metabolitos EPA (C20:5) y DHA
(C22:6); en tanto los integrantes de la familia 0-6 son, el acido linoleico (CI8:2) y sus
metabolitos acido y-linoleico (CI8:3) y acido araquidonico (C20:4) (Dominguez y Grau,
2003).

EI alcance de la biohidrogenacion es sensible al pH del medio. Factores que intluencian
el pH ruminal tales como las fuentes de forraje, tamafio de particula, manejo alimentario,
buffers de la dieta puede influenciar la biohidrogenacion de los PUFA.
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Una vez que los lipidos ingresan al rumen 10 primero que ocurre es la isomerizaci6n.
Las hidrogenasas penniten la reducci6n de los AG de acuerdo a los diferentes patrones
descritos por Harfoot y Hazlewood (1988). El producto final de la hidrogenaci6n del acido
linoleico es el acido estearico (CI8:0). Sin embargo cuando grandes cantidades de acido
linoleico estan disponibles, la hidrogenaci6n generalmente para antes del paso final,
encontrandose varios isomeros monoenoicos cis y trans (Harfoot et aI., 1973). EI mas
importante es el acido transvaccenico.

Las pasturas contienen altos niveles de acido linolenico y la conversion de acido
transvaccenico a acido este8rico es el paso limitante en la biohidrogenaci6n (Grommer y
Rabelo, 1999). Se cree que una sustancial cantidad de acido transvaccenico es absorbido
posruminal en animales en pastoreo (Bauman y Griinari, 2001). El acido transvaccenico
puede ser desaturado a acido linoleico conjugado (CLA) por enzimas de diferentes tejidos
(ej. t!9 desaturasa en glandula mamaria), el cual puede ayudar a explicar los mas altos
niveles de CLA encontrados en leche de vacas recibiendo dietas basadas en pasturas que en
concentrados (Kelly et aI., 1998; Chilliard et aI., 2001; Corl et al., 2001; Lock y
Garnsworthy, 2003).

La alta tasa de pasaje generalmente encontrada en vacas pastoreando pasturas de alta
calidad (Bargo et al., 2003) y el adecuado nivel de calcio de estas pasturas (Van Soest,
1994; NRC, 2001) podrian disminuir los posibles efectos negativos de la suplementaci6n
grasa. Esta mejora en la eficiencia de la utilizaci6n de la energia para lactaci6n con la
inclusi6n de grasa en la dieta ha sido atribuida a menores perdidas de energia como calor y
metano, un uso directo de los AG de cadena larga para la secreci6n grasa de la leche, y una
alta eficiencia de la producci6n de ATP por parte de estos mas que de acetato (Chilliard,
1993, Gansworthy, 1997).

Efecto sobre consumo, producci6n y composici6n de leche:

Las caracterlsticas fisicas y quimicas de los ingredientes de la dieta y sus interacciones
pueden tener un gran efecto sobre el CMS de vacas en lactaci6n (Allen, 2000). Algunas de
estas caracteristicas son: cantidad de fibra, tamano de particula, facilidad de hidr61isis del
almid6n y la fibra, fragilidad de la particula, productos de la fennentaci6n de silo,
concentraci6n y caracteristicas de 1a grasa, cantidad y degradacion de la proteina en rumen.
JetTed et a1., (1990) demostraron que vacas suplementadas con grasa en el inicio de la
lactancia presentaban un menor consumo de alimentos y de energia, evidenciandose
perdidas de peso y CC mas consistentes que vacas que no la consumian. La densidad de
energia es aumentada con la inclusi6n de grasa en la dieta, pero el consumo de energia
puede permanecer sin cambios debido a un menor eMS en vacas suplementadas con grasa.

Distintas hipOtesis se han planteado para explicar como afecta la suplementaci6n con un
exceso de lipidos en el consumo. Una de elIas plantea que los efectos adversos de la
suplementaci6n con lipidos sobre la flora celulolitica enlenteceria la digestion de la fracci6n
fibra e incrementaria el tiempo de pennanencia del alimento en el rumen, disminuyendo la
capacidad de consumo, mientras que otra teoria plantea que los lipidos insaturados
promueven la liberacion de colecistoquinina, hormona que se ha relacionado con
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disminuciones del consumo. En efecto, la ingesta de MS disminuy6 y la concentraci6n en
plasma posprandial de colecistoquinina se incremento luego del consumo de grasa de vacas
lactando (Allen, 2000). En cambio, en estudios realizados por Schroeder et a1. (2004) la
suplementaci6n con grasa saturada 0 insaturada no afect6 la digestion de la fibra en el
rumen, por 10 que ni la ingesta total de MS ni de pastura fueron consistentemente afectados
por la suplementaci6n grasa.

Numerosos estudios indicaron un pequeno incremento en la producci6n de leche 0

disminuci6n en el peso corporal con suplementaci6n grasa durante las primeras cinco
semanas posparto (Ruegsegger y Schultz, 1985; Jerred et al., 1990; Hoffman et aI., 1991;
Schingoethe y Casper, 1991; Chilliard, 1993; Grummer et aI., 1995). Las vacas parecen
responder mejor a la suplementaci6n con grasa aproximadamente cuando alcanzan el
balance de energia positivo. No se ha determinado si se debe suplementar con grasa durante
las primeras semanas de la lactancia para obtener la ventaja mas adelante, 0 si se podria
comenzar a alimentar en la semana cinco a siete posparto y conseguir la respuesta
inmediatamente sin una fase de retraso. Seymour et ale (1994) concluyeron que 5,5% de
grasa en la dicta fue 6ptimo durante el dia 1 a 49 de lactaci6n y 7% fue mas beneficioso
durante el dia 50 a 100 de lactaci6n. Una extensa revision de la literatura (Chilliard, 1993)
indic6 que la suplementaci6n grasa en la lactancia temprana no reduce el peso corporal 0 la
CC. Existen algunas evidencias de que la suplementacion grasa puede incrementar la
liberacion de NEFA desde el tejido adiposo (Grommer y Carroll, 1991; Chilliard, 1993).
Esto puede ser debido al incremento de la lip61isis basal, a una disminuci6n de la
reesterificaci6n de AG, 0 a ambos efectos.

La suplementaci6n grasa afecta el porcentaje de grasa en la leche y la composici6n de
diferentes maneras. El consumo de grasa puede tener efectos negativos en la digestion de la
fibra en el rumen y disminuir la producci6n de acido acetico y butirico (precursores de AG
de cadena cortas y medias en leche), afectando la sintesis de novo en la glandula mamaria.
Cuando la grasa es incluida en la raci6n la directa incorporacion de los AG de cadena larga
en los TAG por la glandula mamaria es incrementada (Palmquist y Jenkins, 1980).

Los precursores de la grasa de la leche tienen un origen en metabolitos circulantes en
sangre que aportan materia prima principal para la formaci6n de grasa por la glandula
mamaria. Los metabolitos absorbidos por la pared ruminal hacia la sangre como el acetato
y ~HB, asi como aquel10s circulantes provenientes del tejido adiposo 0 del higado (NEFA 0

la forma esterificada de trigliceridos y tambien la glucosa), son los precursores bioquimicos
que captara la celula secretoria ~amaria a traves de su membrana para transfonnarlos en
grasa neutra (Barros, 2006).

Los efectos negativos de la grasa insaturada sobre el contenido y la producci6n de grasa
de la leche, podrian ser explicados a traves de dos teorias. Una sugiere que la presencia de
grasa insaturada no protegida, podria reducir la grasa de la leche debido a sus efectos a
nivel ruminal, sobre la relaci6n de AGV y la sintesis microbiana de acidos grasos (Storry,
1981 citado por Hussein y Jordan, 1991; Opsvedt, 1984 citado por Calsamiglia et aI., 1995;
Hoover et aI., 1989, Calsamiglia et aI., 1992 citados por Calsamiglia et aI., 1995). La otra,
alude a efectos posruminales, fundamentalmente a una reducci6n en la absorci6n de AG del
plasma por la glandula mamaria (Storry, 1981 citado por Hussein y Jordan, 1991), a una
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inhibici6n de la lipasa lipoproteica (Storry et aI., 1974 citados por Calsamigli~ et aI., 1995) }\ ~
y a descensos en la actividad de la acetil-CoA carboxilasa, enzima clave en el proceso de I

sintesis de novo que ocurre en ese 6rgano (Storry et aI., 1973 citado por Rearte, 1992; j;
Mattos y Palmquist, 1974 citados por Mantysaari et aI., 1989). I:.~

'f)" I

La teoria de biohidrogenaci6n propone que bajo ciertas condiciones de dieta, los ';/
patrones tipicos de biohidrogenaci6n son alterados para producir intermediarios de los AG
que inhiben la sintesis de grasa en la leche. El trans-IO, cis-12 CLA ha sido identificado
como un ejemplo de estos AG intermediarios que ha sido correlacionado con la reducci6n
de grasa en leche. Investigaciones con is6meros puros pueden mostrar que trans-IO cis-12
CLA es un potente inhibidor de la sintesis de la grasa de la leche a myel de la glandula
mamaria.

Efectos sobre la reproducci6n:

En los ultimos aiios se ha sugerido que la suplementaci6n con grasa en el posparto, y en
particular de grasa poliinsaturada, puede tener efectos beneficiosos sobre la actividad
reproductiva de la vaca lechera en el posparto.

En un estudio realizado por Skian et aI., (1989) en vacas en lactaci6n observaron que
las vacas suplementadas con grasa perdian mas peso inicialmente pero 10 recuperaban mas
rapidamente cuando consumian grasa, entonces el efecto de la grasa sobre el estatus
energetico es mixto. Aunque hay evidencia que la alimentaci6n con grasa puede mejorar el
estatus energetico de la vaca, una mejora en la performance reproductiva ocurre en varias
circunstancias independientemente del cambio en el estatus energetico de los animales
experimentales.

£1 0 los mecanismos por los cuales la dieta con grasa mejora la perfonnance
reproductiva no est8n bien elucidados. Muchas hip6tesis han sido propuestas: 1) mejora del
estatus energetico negativo, 10 que conduce un retorno mas rapido al estro y por 10 tanto
mejora la fertilidad; 2) un incremento en la esteroidogenesis, 10 que mejora la fertilidad; 3)
manipulaci6n de la insulina para la estimulaci6n del desarrollo folicular; 4) una inhibici6n
de la producci6n y liberaci6n de PGF2a con influencias en la persistencia del cuerpo luteo.
Existen tres posibilidades mas por las cuales los lipidos pueden mejorar la reproducci6n: I)
representan un sustrato directo para la producci6n de colesterol (precursor de la
progesterona), 2) modulan el metabolismo del acido araquid6nico, y 3) la suplementaci6n
lipidica aumenta los niveles en sangre de IGF-I y ello repercute en la producci6n de
progesterona.

En una revisi6n realizada por Staples et al., (1998) a partir de 20 experimentos,
concluyeron que la adici6n de grasa en el entomo de 3% de la dieta tuvo efectos positivos
sobre el status reproductivo del animal, expresado a traves de un mayor tamafio de los
folfculos ovulatorios, mayor cantidad de foliculos, concentraci6n de progesterona en
plasma mas elevada, reducci6n de la secreci6n de prostaglandinas y mayor duracion del
cuerpo lliteo. Sin embargo, esa estimulaci6n de la actividad reproductiva no estuvo
asociada a una mejora en el status energetico del animal e incluso en ocasiones ocurri6 10
opuesto.
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En la vaca lechera, la suplementaci6n de las raciones con lipidos puede ~'fi ct~:~;:;.~/ ):-
positivamente el desarrollo folicular (Wehrman et aI., 1991), la longevidad del cuerp ~ eo Jj
(Ryan et aI., 1995) y la duraci6n del intervalo anovulatorio del posparto (Beam y -0 ~....(j

1997). Los mecanismos fisiol6gicos de estas mejoras no se conocen, aunque se sabe qu c. '1 f~:$'

se deben solo a una mejora del balance energetico. McArdle et ai. (1989) citado por Bac
2001, demostraron in vitro, en celulas luteales, que la IGF-l contribuye a aumentar la
sintesis de progesterona, debido, en parte, a una mejor utilizacion del colesterol exogeno.
Talavera et aI., 1985 y Williams, 1989, (citados por Bach, 2001) utilizando semillas enteras
de oleaginosas, obtuvieron aumentos en el nivel de colesterol, que solo en el segundo de los
casos se tradujeron en incremcntos en el nivel de progesterona y en una mayor vida del
cuerpo luteo. Sin embargo, Rabiee et al. (1999) demostraron que el colesterol no es un
factor limitante para la produccion de progesterona, por 10 que la primera hipotesis
expuesta anteriormente podria ser descartada.

La suplementacion grasa puede reducir el total de sintesis de prostaglandina (PG)
afectando la actividad de la PG sintetasa (Thatcher et aI., 1995). Dietas ricas en acido
linoleico incrementan la concentracion de acido araquidonico en tejidos y dietas ricas en
acido linolenico incrementan la concentracion de EPA (Bereziat, 1978). Ademas el EPA es
un inhibidor competitivo de enzimas complejas involucradas en la sintesis de
prostaglandinas desde el acido araquidonico (Leat y Northrop, 1979; Holman, 1986).

Algunos PUFA pueden servir como sustrato para la sintesis de PGF2a. Estos incluyen
el acido linoleico que es comunmente encontrado en fuentes naturales de grasa. Puede ser
desaturado y elongado a acido araquidonico el cual sirve como un precursor inmediato para
prostaglandinas de la serie 2 de las cuales la PGF2a es miembro clave. Las enzimas claves
que regulan estas conversiones incluyen ~-6 desaturasa y ciclooxigenasa (COX). EPA y
DHA pueden mostrar una accion inhibitoria de la COX, la cual es una enzima involucrada
en la sintesis de PGF2a.

Por otra parte se ha sugerido que alimentar con AG de la familia 0-3 puede demorar el
retorno a la ciclicidad despues del parto debido a una disminucion en la sintesis de
prostaglandinas de la serie 2, y puede incrementar el numero de dias al primer servicio. La
sintesis de prostaglandinas de la serie 2 es requerida despues del parto para la involucion
uterina que lleva al retorno normal de la ciclicidad. Por otro lado, alimentar con 0-3 puede
mejorar el reconocimiento materna y asi disminuir la mortalidad embrionaria. Hay una
fuerte sugerencia de que la alimentacion con 0-3 puede retrasar el retorno a la ciclicidad
pero puede llevar a mejores resultados en la gestacion. Por 10 tanto alimentando las vacas
con AG 0-3 mostraron una mejor funcion reproductiva como resultado de mejores niveles
de gestacion, disminucion de la mortalidad embrionaria, y una disminucion de los servicios
por concepcion.
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SUPLEMENTACION CON ACEITE DE PESCADO

El AP, esta compuesto por esteres de la glicerina con una fracci6n relativamente alta de
AG insaturados, destacandose entre estos los poliinsaturados con cuatro y seis dobles
enlaces, predominando ademas los AG de 16, 18, 20 y 22 carbonos. EI AP es extraido de
las grasas corporales de peces grasos as! como de los higados de peces magros (Dominguez
y Grall, 2003). Aproximadamente un tercio de la grasa total esta constituida por AG
esenciales de cadena larga de la serie n-3 (FEDNA, 1997). Estudios realizados en AP a
nivel nacional por la Facultad de Quimica mostraron que los AG palmitico (CI6:0) y oleico
(C18:1) apareeen en cantidades elevadas en practicamente todos los aeeites, representando
entre ambos cerca del 35% del tQtal de AG. Otros AG son frecuentes pero no siempre se
eneuentran en cantidades importantes, entre estos se eneuentran: tres monoenos (C16:1,
C20:1, C22:!), un saturado (C14:0) y dos polienos (C20:5, C22:6). Estos dos ultimos son
caracteristicos del AP y generalmente no aparecen en otros aeeites mas que en niveles de
trazas (Grompone, 1992).

Una particularidad del AP de origen naeional, es que presentan una composici6n
intennedia respecto a los dos grandes gropos establecidos para los peces de agua salada: los
ricos en monoenos de eadena larga (como el Arenque) y los rieos en poliinsaturados (como
el Menhaden). Ademas, tambien se earacterizan por ser mas ricos en DHA que en EPA, 10
cual no es frecuente en aeeites marinos de otros paises (Grompone, 1992). EI contenido de
EPA no presenta variaciones importantes entre especies, no siendo asl para el DHA el cual
es minimo en la corvina y maximo en la merluza (Grompone, 1992); siendo este ultimo el
principal recurso pesquero uruguayo y fuente de materia prima para la elaboraci6n de
harina de pescado, como ya fuera mencionado.
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Figura 1: Precursores y enzimas vinculadas en la formaci6n prostanoides de serle 2 y 3

EI precursor de EPA YDRA es al acido linolenico. EI precursor del acido araquid6nico
es el acido linoleico. El acido linolenico compite con el acido linoleico por las enzimas de
desaturaci6n y elongacion para la sintesis de prostanoides y sus precursores (petit, 2002).
EI ritmo de sintesis de PGF2a es limitado por la disponibilidad del acido araquid6nico
encontrado en los fosofolipidos de membrana. El EPA compite con el acido araquid6nico
por los sitios de union a la COX (Zhang et aI., 1995). DRA es un inhibidor de la actividad
de la COX. EI desplazamiento de acido araquidonico por el EPA resulta en la sintesis de
prostanoides de la serle 3 y estos son biol6gicamente menos activos y actuan por una via
diferente que los prostanoides de la serle 2 (PGF2a y PGE2) derivados del acido
araquid6nico. DHA actUa reduciendo la expresi6n de las enzimas prostaglandina H2
sintetasa, reduciendo la disponibilidad de dichas enzimas y por 10 tanto reduciendo la
sintesis de prostanoides.

Si bien la elevada proporci6n de PUFA seria deseable desde el punto de vista nutritivo,
la facilidad con que estos se oxidan detennina dificultades en su conservacion, as! como
reducciones en los niveles aportados. Investigaciones recientes han sugerido que el
consumo de AP no estabilizados podrian significar la ingesti6n de compuestos
potencialmente toxicos, producidos durante la oxidacion de los PUFA principalmente los
de la serle 0-3 (Shukla, 1991 citado por Rodriguez et al., 1993).
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Los AG esterificados son sintetizados en los vegetales, en procesos asociados a la
fotosintesis, en tanto que s610 en organismos acuaticos se forman cantidades importantes de
PUPA de cadenas largas de la familia n-3, tales como acido EPA y acido DHA (Mariane,
1998).

La mayor parte de las fuentes lipidicas de origen vegetal a excepci6n de las pasturas
frescas, presentan bajos niveles de 0-3, encontrandose principalmente en forma de acido
linolenico, el cual sena menos beneficioso que el EPA y DHA (pike, 1999). Calsamiglia et
aI., (1995) mencionan que los AG insaturados de la dieta nonnalmente son biohidrogenados
por los microorganismos de rumen. Sin embargo, los acidos EPA y DHA que se encuentran
en el AP parecen escapar a dicho efecto, quedando disponibles para la absorci6n (Ashes et
aI., 1992; Spain et al., 1995 citados por Burke et aI., 1997).

Efecto sobre consumo, producci6n y composicion de leche:

EI AP tiene un elevado valor energetico proporcionado por su contenido graso. La
mayoria de los estudios realizados indican una disminuci6n del CMS con el suministro de
AP en dietas para vacas lecheras (Cant et al., 1997; Doreau y Chilliard., 1997; Donovan et
aI., 2000; Abu-Ghazaleh et al., 2002). Donovan et aI., (2000) reportaron una disminuci6n
del CMS cuando el mvel de suplementaci6n fue de 2% a 3% de la MS pero no cuando fue
del 1%. La incorporaci6n de AP en la dieta disminuy6 el total de la ingesta en 1,6 Kg
MS/dia en promedio. EI efecto del AP fue mas pronunciado que los encontrados
generalmente con lipidos de otras fuentes. Este efecto no fue probablemente debido a un
efecto directo de los AG del AP, porque la depresi6n de la ingesta fue mas alta cuando el
AP fue infundido en rumen que en el duodeno (Doreau y Chilliard, 1997). Tambien se ha
observado un aumento del pH del rumen asociado a cambios en la proporci6n de AGV,
aumentando el propi6nico y butirico a expensas del acetico (Mattos et al., 2002). La
alimentaci6n con grandes cantidades de lipidos insaturados puede disminuir el metabolismo
ruminal (Donovan. et aI., 2000), inhibir la digesti6n ruminal de la fibra (Jenkins y Jenny,
1989), y causar lisis de las celulas bacterianas (Galbraith y Miller, 1973). En cambio, Spain
y Polan (1995) no encontraron alteraciones en la fermentaci6n ruminal pero si alteraciones
en los AG a nivel sanguineo.

Distintos estudios reportaron que no hubo efecto sobre la producci6n cuando el AP fue
agregado a la dieta. La perturbaci6n de la secreci6n de energia de la leche no es debida a
cambios en la producci6n sino a cambios en su composici6n. La lactosa, principal
determinante del volumen de leche, no es afectada, explicando la carencia de efecto en la
producci6n, pero la grasa y la proteina contenidas en esta fueron significativamente
disminuidas por el AP (Cant et aI., 1997, Baer et aI., 2001). Sin embargo, Chilliard et a1.
(1998) observaron un incremento en la producci6n lactea de 2 Kg/dia en promedio tras el
agregado de 300 mL AP a la dieta. Dado que las reservas corporales aparentemente no
variaron este incremento en la producci6n de leche sugiere que la disminucion en la ingesta
fue compensada por un incremento en el valor energetico de la dieta debido al AP. Cuando
el pH ruminal es menor a 6,0, los excesos en el consumo de AP disminuyen la digestion de
la fibra, debido al efecto t6xico sobre la flora ruminal, 10 que reduce el porcentaje de grasa
en leche (Hoover et ai, 1989).
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La mayoria de la bibliografia reporta una disminuci6n del porcentaje de grasa de la
leche de vacas suplementadas con AP (Baumgard et aI., 2000; Baer et al., 2001; Cant et aI.,
1997; Doreau y Chilliard, 1997; Chouinard et aI., 1999; Jones et al., 1998) aunque no en
todos los casos (Drackley et al., 1992; Petit et al., 2001). La depresion de grasa en leche es
comUnmente observada cuando·las vacas consumen AP no protegido. El efecto del AP
parece depender de la cantidad ingerida. Por ejemplo, Spain y Polan (1995) no observaron
ningUn cambio en el porcentaje de grasa cuando 24 mL de AP fueron dosificados dentro del
rumen dos veces por dia, a diferencia del estudio de Cant et aI., (1997) donde vacas que
recibieron por encima de 300 gldia de AP tuvieron una reduccion en el tenor graso de la
leche.

Miintysaari et al. (1989) reportaron que la suplementacion con 150 gramos/dia de AP no
tuvo efectos negativos sobre porcentaje graso de la leche, pero el suministro de 300
gramos/dia redujo significativamente dicha variable. De igual fonna, Spain y Polan (1995)
observaron descensos en el porcentaje de grasa en leche por una infusion de 225 gramos/dia
de AP en rumen 0 abomaso.

Investigaciones in vitro (Hoover et aI., 1989; Calsamiglia et aI., 1995) e in vivo
sugirieron que la disminuci6n en la grasa de la leche estaba asociada a cambios en la
relacion acetico/propi6nico en el rumen. La reduccion en la ingesta de MS y la posible
inhibicion de la fermentacion de la fibra probablemente hace que la produccion y absorci6n
de acetato del rumen sea disminuida por el agregado de AP en la dieta. EI acetato es el
precursor para la sintesis de novo de AG en el tejido mamario, el eual produce los AG de
cadena corta. Sin embargo, la secreci6n en leche de AG de cadena larga fue reducida
principalmente debido a los efectos sobre las producciones de acido oleico y acido estearico
y estos son AG no sintetizados en la glandula mamaria sino que son transferidos intactos
desde la sangre (Cant et aI., 1997).La alteraci6n de las concentraeiones de algunos AG de la
grasa de la leche fue observada euando el AP fue incorporado en las dietas. Una tendencia a
disminuir la proporci6n de AG de cadena corta y un incremento en los AG de cadena larga
(Baer e! ~t., 2001).

EI indice proteina-grasa aument6 de un promedio de 0,78 en el control a un mas
favorable 1,08 con el agregado de AP, no obstante' con las producciones reducidas de
ambos componentes de la leche (Cant et aI., 1997). No se encontr6 diferencia en el
contenido total de proteina de la leche de vacas con AP en la dieta comparado con las vaeas
del grupo control (Baer et aI., 2001). Sin embargo, tras el suministro de 300 mL de AP se
observo una disminuci6n en la concentraci6n de caseina y proteina en la leche (Doreau y
Chilliard, 1997).

Se ha propuesto que algUn elemento del AP puede servir como modificador del
metabolismo ruminal para estimular la sintesis adicional de CLA en la glandula mamaria, a
partir del acido linolenico presente en otros elementos de la dieta como ensilaje de maiz,
heno de alfalfa y grano de mail' (Donovan et aI., 2000). Este aumento en los CLA resultante
de la alta producci6n de acido transvaccenieo proveniente de la biohidrogenaci6n ruminal
del acido linolenico que fue incorporado en los trigliceridos plasmaticos (Abu-Ghazaleh et
aI., 2003).
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Los indices de transferencia de la dieta a la leche de EPA y DHA son de 5,4% y 7,6%
respectivamente. El incremento en la concentraci6n de AG n-3 en leche es acompafiado de
una disminuci6n de AG saturados. Esta disminuci6n se debe en gran parte a la reducci6n en
la concentraci6n de C18:0 en vacas consumiendo AP. Este tambien aument6 la
concentraci6n de CLA que proviene de la conversion de acido linoleico y acido linolenico
(Mattos et aI., 2004).

En resumen, Donovan et a1. (2000) recomiendan que la cantidad de AP a suministrar en
vacas lecheras sea del 2% de la dieta para maximizar las concentraciones de CLA, acido
transvanccenico y 0-3 en la leche, mientras que Pike (1999) recomienda que no se supere
los 200 gramos por animal y por dia para evitar descensos de la grasa en leche.

Efecto sobre la reproducci6n:

El AP tiene varios efectos sobre la reproducci6n pudiendo influenciar tanto el
metabolismo uterino como el ovarico (Burke et aI., 1997). Los AG contenidos en dicho
aceite afectan la fertilidad porque son precursores de las prostaglandinas, y via colesterol de
las hormonas esteroideas (petit, 2002). En vacas suplementadas con AP las concentraciones
de EPA y DHA en el tejido caruncuIar estuvieron incrementadas indicando que los AG
fueron incorporadas al tejido uterino. La concentraci6n combinada de EPA Y DHA
caruncular fue correlacionada positivamente con el nUmero de dias suplementados con AP,
sugiriendo esto, que la introducci6n de AP 21 dias antes del parto puede incrementar la
concentraci6n de EPA y DHA en el utero (Mattos et aI., 2004). Estos AG pueden inhibir la
actividad de la COX y disminuir la sintesis de PGF2a (Smith et al., 1991), as! como reducir
la eficiencia en la regresi6n del cuerpo luteD (Burns at al., 2000), 10 que indicaria que los
cambios en la dieta pueden alterar la composici6n de AG del utero. Con este cambio en los
AG del utero es tentador especular que el incremento de EPA y DHA en el tejido
caruncular puede Ilevar a un retraso en el parto al retrasar la regresi6n del cuerpo luteo, por
10 que estaria contraindicada la suplementaci6n con EPA y DHA en este periodo pero la
relaci6n entre estas dos variables no es del todo clara.

Algunos trabajos han propuesto que la suplementaci6n con AP pueden aumentar la
sobrevivencia embrionaria (Mattos et aI., 2002). Se estima que un alto porcentaje de las
perdidas embrionarias se produce entre los dias 8 y 17 de prenez, 10 que es coincidente can
el periodo de la inhibici6n de la secreci6n uterina de PGF2a por parte del embri6n,
sugiriendo que a1guna de estas perdidas puede darse porque algunos embriones son
incapaces de inhibir dicha secreci6n. Por esto las estrategias para disminuir 1a secreci6n de
PGF2a pueden resultar en un aumento de la sobrevivencia embrionaria. Armstrong et a1.
(1990) reportaron un aumento de 20% en la tasa de concepci6n a traves del reemplazo en 1a
dieta de una parte del suministro de alimentos en base a soja con alimentos en base a
pescado.

La suplementaci6n con EPA YDHA en la dieta han sido reportada como responsables
de un incremento del di8rnetro folicular y de la circulaci6n de estr6genos (Hightshoe et aI.,
1991). Lucy et a1. (1992) sugirieron que son los AG y no 1a energia adicional 10 que
estimularia 1a funci6n ovarica. Petit, (2002) report6 mayor cantidad de fo1iculos, mayor
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tamano del foliculo dominante y mayor tamano de cuerpo luteo en vacas alimentadas con .~.~.
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~Es necesario desarrollar diferentes estrategias alimenticias de acuerdo al estado .0

reproductivo de las vacas, los AG requeridos para un mejor reconocimiento materno de la 'f()~'
gestaci6n (0-3) no son necesariamente los mismos requeridos para la facilidad de parto (0-' 'J
6). Se deberia balancear las dietas para AG especificos en busca de una 6ptima
perfonnance reproductiva. EI (mico problema es que estos PUFA (ej. 0-3 y 0-6) son
biohidrogenados por microorganismos ruminales y estos AG deben sortear el rumen para
tener algUn efecto en la reproducci6n. Estos AG deben por 10 tanto ser protegidos contra el
ataque de los microorganismos ruminales pero ellos deben pennanecer digestibles en el
intestino y esto es hasta mas importante para AGL.

MATERIALES Y METODOS

Localizaci6n

EI ensayo se realiz6 en la unidad de Lecheria del Instituto Nacional de Investigaci6n
Agropecuaria (INIA), Estaci6n Experimental "La Estanzuela", Ruta 50 KIn 11,
Departamento de Colonia, Uruguay y comenz6 en Enero de 2006 extendiendose hasta
Mayo del mismo ano.

Animales

Se utilizaron 28 vacas primiparas de la raza Holando con partos previstos en el periodo
comprendido entre Febrero y Abril, con una CC promedio de 2,5. Veintiocho dias previos
al parto, los animales fueron asignados aleatoriamente a cada uno de los tratamientos e
identificados de acuerdo al tratamiento correspondiente.

Tratamientos

EI ensayo consisti6 en cuatro tratamientos los cuales se diferenciaron de acuerdo al
periodo en que fueron suplementados con M segUn se muestra a continuaci6n:

Tratamiento 1: 0 mL de AP
Tratamiento 2: 150 mL de AP por vaca/dia en el preparto
Tratamiento 3: 200 mL de AP por vaca/dia en el posparto
Tratamiento 4: 150 mL de AP por vaca/dia en el preparto y 200 mL en el posparto

EI aceite utilizado de nombre comercial "Vipez Omega-3" tenia el perfil de AG que se
describe en el cuadro N° I.
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Cuadro I: Perfil de acidos grasos de Vipez Omega-3
NOMBRE CARBONOS PORCENTAJES
Miristico C 14:0 4.2%
Pentadecan6ico C 15:0 0.7%
Palmitico C 16:0 14.8%
Palmitoleico C 16:1 5.6%
Hexadecadienoico C 16:2 0.2%
Margarico C 17:0 0.5%
Estearico C 18:0 2 %
Oleico C 18:1 n-9 20%
Linoleico C 18:2 n-6 2%
Alfa Linolenico C 18:3 n-3 1.7%
Estearid6nico C 18:4 n-3 4%
Araquidico C 20:0 0.2 %
Eicosaenoico C 20:1 5.7 %
Araquid6nico C 20:4 n-6 1.2 %
Eicosapentanoico (EPA) C 20:5 n-3 8.4 %
Erusico C 22:1 8.5 %
Docosapentaenoico (DPA) C 22:5 n-3 1.2 %
Docosaexanoico (DHA) C 22:6 n-3 19.4 %

Relaci6n 0-6/0-3 de 1/10
Fuente: Comunicaci6n personal Alejandro Uval 2008

Alimentaci6n y manejo preparto

EI manejo preparto comenz6 28 dias previos al parto previsto (-28). Durante este
periodo todos los animales recibieron el mismo manejo y alimentacion, que consistia en
pastoreo directo sobre campo natural donde predominaban las especies Paspalum dilatatum
y Cynodon dactylon. Se realiz6 suplementaci6n diaria con ensilaje de trigo (oferta de 12 Kg
MF/vaca/dia) y afrechillo de trigo (4 kg MF/vacaldia). EI suplemento se suministraba una
sola vez al dia en la manana, mezclado y en comederos colectivos de madera de 3 metros
de largo, 1,2 metros de ancho y 0,4 metros de altura. EI acceso al agua era ad-libitum en
bebederos de honnig6n de llenado automatico por medio de un sistema de boya.

A partir del dia -21 se comenz6 a suministrar diariamente AP a los tratamientos
correspondientes. Para esto los animales eran conducidos a los bretes donde en fonna
individual, via oral y con una jeringa dosificadora de 50 mL provista de una canula oral se
Ie suministraba el AP.
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Cuadro II: Descripci6n de Ia composici6n quimica de los alimentos preparto

Ensilaje de Trigo Pastura en pie} AfrechiUo de Trigo

MS2 35,6 26,0 89,3
PC3 7,6 13,5 15,3
FDA4 45,7 42,2 13,9
FDN5 61,3 69,0 39,8
CENi 9,8 12,2 5,9
M07 90,2 87,8 94,1
DM08 65,6 55,7 76,1
N-NH39 11,29
pH 4,38
ADIN10 2,18
ENL11 1,14 0,96 1,71

'Estimado de la forma descripta en el texto; 2Materia Seca (%); 3protefna Cruds, ~% de la Material Seca): 4Fibra Detergente
Acido (% de la Materia Seca): 5 Fibra Detergente Neutro (% de la Materia Seca): Cenizas (0J'o de la Materia Seca); 7Materia
Organica (100-eenizas) (% de la Materia Seca); 8Digestibilidad de la Materia Orgc\nica (0/0); 9Nitr6geno Amoniacal (% de la
Protelna Cruda); 1oNitr6geno Insoluble en Detergente Acido (% de la Protelna Cruda); 11Energla Neta de Lactancia (Mcallkg
Materia Seca).

Alimentacion y manejo posparto

Luego del parto los animales comenzaron a pastorear conjuntamente en praderas de
segundo ano, mezcIa de Alfalfa (Medicago sativa), Lotus (Lotus corniculatus), Trebol
blanco (Trifolium repens) y Festuca (Festuca arundinacea), en franjas con una duracion
diaria y asignaci6n de forraje de 14 kg de MS/vaca/dia). Durante cada ordefie (AM y PM)
se Ie suministraba en comederos individuales 2 kg MF/vaca de una racion comercial. Luego
del ordefie de la manana los animales eran conducidos a los bretes donde se suministraba
AP con los mismos materiales y de igual forma que en el preparto. Terminada esta tarea los
animales se conducian a un piquete provisto de comederos donde se daba ensilaje de planta
entera de maiz, con una oferta de 18 kg MF/vacaldia.
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Cuadro III: Descripcion de 1a composicion quimica de los alimentos posparto

Ensilaje de MauA PasturaB Racion de ordeiiec

MS1 28,9 23,5 88,7
pe2 8,7 21,0 17,3
FDA3 33,9 28,5 17,3
FDN4 57,1 37,0 40,5
CEN5 7,5 10,4 5,6
M06 92,5 89,6 94,4
DMO' 72,4 74,8 79,1
N-NH38 7,0
pH 4,5
)\])IN9 4,6
ENL10 1,4 1,6 1,7
APromedio de las mustras obtenidas; Bpromedio de los tres potreros; cPromedio de las muestras obtenidas; lMateria Seca (%);
2protelna Cruda, ~% de la Material Seca); 3Fibra Detergente Acido (% de la Materia Secs); --Fibra Detergente Neutro (Ok de
la Materia seea); Cenizas (% de la Materia Seca): 8Materia Organica (100-Cenizas) (0/0 de la Materia Secs); 70igestibilidad
de la Materia Organica (%); 8Nitr6geno Amoniacal (% de la Protelna Cruda): 9Nitr6geno Insoluble en Detergente Acido (%
de la Protelna Cruda): 1°Energra Neta de Laetancia (Mcal/kg Materia Seca).

La dieta suministrada a las vacas del ensayo fue igual a la que se suministraba al resto de
las vacas del tambo, exceptuando el AP.

Determinaciones

En los animales:

Condici6n corporal:

Se detennin6 en forma semanal utilizando la escala de 1 a 5 de Edmonson et aI.,
(1989), con una apreciaci6n de 0,5 puntos, desde el dia -28 hasta el dia +35. Las
observaciones se realizaban con por 10 menos dos obselVadores.

Producci6n y composici6n de leche:

Se registr6la producci6n individual y por ordeiie de desde el dia +7 hasta el dia +35.

Para evaluar la composici6n de leche se obtuvieron muestras compuestas cada 7 dias.
Dichas muestras se obtuvieron de la siguiente manera: por medio de un medidor de alicuota
se obtenia una muestra del ordeiie AM que se conservaba refrigerada a 4 °C en envase con
conservante hasta obtener la muestra del ordene PM (que se obtuvo de igual fonna que en
el AM). Una vez obtenidas las dos muestras se forma una muestra compuesta tomando una
alicuota de cada muestra de forma proporcional a la producci6n de litros de leche de cada
ordeiie. Las muestras fueron enviadas al Laboratorio de Calidad de Leche de INIA "La
Estanzuela", para detenninar porcentaje de grasa y proteina. Estas variables fueron
analizadas por el metodo de infrarrojo medio, en un equipo Bentley Model 2000 (De
Bentley Instruments, Inc., Chaska, MN, USA), segUn el metoda establecido por la FIL-IDF
Standard 141 A, del ano 1990.
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Metabolitos:

Se extrajeron muestras de sangre (en tubos con vacio y heparina diluida como
anticoagulante) por punci6n de la vena yugular para la determinaci6n de los perfiles
metab61icos. Estas se obtuvieron semanalmente los dias -28, -21, -14, -7 (para caracterizar
el periodo preparto de los animales), al parto (0), +7, +14, +21, +28 Y+35. Estas muestras
se extraian antes del consumo de ensilaje y afrechil10 de trigo en el preparto y luego del
ordene AM en el posparto. Las muestras de sangre se centrifugaban inmediatamente
despues de extraidas durante 15 minutos a 3000 rpm, para luego obtener el plasma. El
mismo se almacen6 congelado hasta su posterior analisis. Los metabolitos que se
determinaron en el DILAVB (Miguel C. Rubino, ruta 8 KIn 17.500, Montevideo, Uruguay),
fueron los siguientes: acidos grasos no esterificados (NEFA), beta-hidroxi-butirato (~HB),

colesterol, urea en plasma (PUN), proteinas totales y albfuninas.

Cuadro IV: Resumen de las tecnicas analiticas usadas para determinar la concentracion de
metabolitos plasmaticos

Metodo
NEFA
pHB
Colesterol
PUN
Proteinas Totales
Albuminas

Din8mica folicular:

ACS-ACOD (acil-CoA Sintetasa y acil-Coa Oxidasa)
~HB DH NAD hidroxibutirato deshidrogenasa- NAD+
CHaD-PAP
GLDH
Reacci6n de Biuret
Verde de Bromocresol

Se realizo ultrasonografia ovarica 3 veces por semana (lunes, miercoles y viernes) con
un transductor lineal de 5 MHz y un equipo Aloka SSD 500 (Aloka, Tokio, Jap6n) a partir
del dia 8 posparto y se determin6 el di8metro del foliculo dominante. La ultrasonografia se
continuo hasta detenninar el destino del foliculo dominante de la primera onda folicular
posparto de cada animal (ovulaci6n 0 regresi6n), di8metro maximo de foliculo dominante y
dia posparto en que se alcanz6 dicho tamafio, siendo esto realizado por el mismo operador.

Consumo:

La determinacion del eMS se realiz6 tanto en preparto como en posparto. Se
recolectaron datos durante 3 dias seguidos (-9, -8, -7 de parto previsto) de forma de poder
determinar para cada animal su consumo en preparto, asi como para el posparto (+12, +13,
+14). El consumo de concentrado y ensilaje se determin6 individualmente a partir de la
diferencia entre la cantidad ofrecida y rechazada durante el periodo de 3 dias consecutivos
en que se tomaban muestras de heces.
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Como la estimaci6n del consumo de pastura se reaIiz6 utilizando el 6xido de cromo
como marcador extemo, el criterio para que a una vaca se Ie empezara a recolectar heces y
datos de rechazo de ensilaje 0 raci6n fue si al comenzar el periodo de 3 dias consecutivos
antes mencionado dicho animal tenia por 10 menos 4 dias de dosificaci6n con crorno
(periodo de acostumbramiento). £1 procedimiento fue el siguiente: a partir del dia -14 los
animales se condujeron a comederos individuales. Cada vaca se dosific6 una vez al dia con
14 gramos de 6xido de crorno. Para ella, el ensilaje se suministr6 en tres partes iguales, y se
mezcl6 el 6xido de cromo con la primera, teniendo la precauci6n de que fuera consumido
en su totalidad, para luego suministrar el resto en dichos comederos. Se recogieron
muestras de heces durante los dias -9, -8, -7 directamente del recto. En posparto se procedi6
de fonna igual a partir del dia +7 y se recogieron heces durante los dias +12, +13, +14. EI
consumo de concentrado y ensilaje se determin6 individualmente a partir de la diferencia
entre la cantidad ofrecida y rechazada durante el periodo de 3 dias consecutivos en que se
tomaban muestras de heces.

Las muestras de heces se conservaron congeladas hasta que fueron secadas, molidas y
analizadas para determinar el contenido de crorno; se tuvo la precauci6n de limpiar con aire
comprimido el molino que se us6 para moler las heces, entre distintas muestras. Para
calcular la concentraci6n de crorno en heces se utiliz6 un espectrofot6rnetro de absorci6n
at6mica (Perkin Elmer 3300, PerkinElmer, Wellesley, MA, USA).

Asumiendo que el cromo es 100% inerte se detennin6 la producci6n de materia
org8nica (PMO) total en heces de la siguiente manera:

PMO total en heces = [g de 6xido de cromo dosificado por dia / (g de 6xido de cromo /g de
MS de heces)] x % de MO en heces.

La PMO en heces atribuible al ensilaje de trigo y maiz, concentrado comercial fue
calculado de la siguiente manera:

PMO del alimento X = MO consumida del alimento X x (1 - digestibilidad in vitro de la
MO del alimento X).

La PMO de heces atribuible al consumo de pasturas fue estimada como la diferencia de
la PMO total en heces y PMO en heces atribuible a los restantes alimentos, y luego fue
usada para determinar el consumo de pastura segUn la ecuaci6n:

Consumo de MS de pastura = [kg MO de heces de la pastura / (1 - digestibilidad in vitro de
la pastura)] / % MO de la pastura.

Semanalmente se realiz6 un muestreo de la pastura en la franja a pastorear tratando de
simular la cosecha de los animales en la franja ya pastoreada, con el objetivo de obtener
muestras para analizar la digestibilidad de las pasturas in vitro.
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Cuadro V: Tecnicas analiticas utilizadas para la determinacion de la composici6n de los
alimentos

DM06 Tilley y Terry 1963
ADIN7 Licitra et al., 1996
N-NH38 Metodo Kjeldahl

FD~

Metodo
Secado a 65 °c
Metodo Kjeldahl
Incineraci6n a 550 °C

Metodo Soxhlet

Van Soest et al., 1991

Van Soest et aI., 1991

Consideraciones

Se determina como contenido de N x 6,25
Se obtiene el contenido de MO usando la
ecuaci6n: % MO= 100 - % cenizas
Se utilizo a amilasa estable al calor. Los
resultados no se corrigieron por contenido
de proteina. Los resultados se presentan
como libres de cenizas
Los resultados se presentan como libre de
cenizas
Solubilizaci6n de la celulosa con acido
sulfUrico

En los alimentos

~ Disponibilidad de pastura:

Se determino en la semana previa al ingreso de los animales, para 10 cual se realiz6 un
muestreo al azar del area donde pastorearian, contando con 10 muestras obtenidas del corte
con tijera de aro al ras del suelo de un rectangulo de 0,2 x 0,5 m. Se pesaron en fresco en
bandejas individuales y se secaron en estufa de aire forzado a 65°C hasta peso constante,
para detenninar la materia seea parcial. Con el dato de disponibilidad se disefiaron las
franjas correspondientes para toda la semana entrante. Como se mencion6 anteriormente,
tambien se obtuvieron muestras para la determinaci6n de la digestibilidad in vitro.

Luego del pastoreo, un dia a la semana, se determin6 el rechazo de la pastura,
utilizando el mismo metodo que para disponibilidad, pero cortando en este caso 20
muestras de pastura.

» Valor nutritivo de los alimentos:

Semanalmente se tomaron muestras de ensilaje, concentrado, y junto con las muestras
obtenidas de la pastura se enviaron al Laboratorio de Nutrici6n de INIA "La Estanzuela"
para determinar: materia seca (MS), proteina cruda (PC), digestibilidad in vitro de la
materia organica (DIVMO), extracto al eter (EE), fibra detergente neutro (FDN), fibra
detergente acido (FDA), nitrogeno insoluble en detergente acido (ADIN) y cenizas. La
concentraci6n de ENL fue detenninada para todos los alimentos de acuerdo a la
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metodologia propuesta por NRC (2001). Para el caso de variables que no se habian
analizado se utilizaron los valores de la biblioteca de alimentos de dichas nonnas de
alimentaci6n.

Analisis estadistico

EI disefio del experimento fue completamente al azar, y los tratamientos que se
evaluaron resultaron del arreglo factorial de 2 niveles de suplementaci6n con aceite de
pescado preparto (0 y 150 mL) y 2 niveles de suplementaci6n con aceite de pescado
posparto (0 y 200 mL). Para el analisis estadistico se us6 el paquete estadistico Statistical
Analisis System (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA; versi6n 9.1.3). El analisis de variables
continuas con varias mediciones en el experimento se realiz6 por separado para el preparto
y posparto. En todos los casos se utiliz6 un modelo mixto (procedimiento MIXED). Para el
an81isis preparto (CC y metabolitos), el model0 incluy6 como efectos fijos a la
suplementaci6n preparto, la semana preparto de medici6n y su interacci6n. El modelo
incluy6 como efecto aleatorio a la vaca primipara. La estructura de covarianza utilizada fue
AR (1) (Littell et aI., 1998), y las medidas repetidas se realizaron sobre cada vaca. Para el
analisis posparto (CC, metabolitos, producci6n y composici6n de leche) se utiliz6 un
model0 que incluy6 como efectos fJjos a la suplementaci6n preparto, la suplementaci6n
posparto, la semana preparto de medici6n y todas las interacciones dobles y triples. El
modelo incluy6 como efecto aleatorio a la vaca primipara. La estructura de covarianza
utilizada fue AR (1) (Littell et aI., 1998).

Para el analisis de consumo, el mismo se hizo para el preparto y posparto por separado.
Para el analisis preparto se utiliz6 un modelo lineal general (procedimiento GLM), que
incluy6 como efecto a la suplementaci6n preparto, mientras que para el analisis posparto se
incluy6 ademas como efecto a la suplementaci6n posparto y la interacci6n doble.

Para el analisis de variables continuas con un solo valor registrado durante el
experimento (intelValo parto a primera ovulaci6n, di8metro maximo del foliculo dominante
de la primera onda folicular posparto, intelValo parto-primer servicio e intelValo parto
concepcion) se utiliz6 un model0 lineal general (procedimiento GLM), que incluy6 como
efectos a la suplementaci6n preparto y posparto y su interacci6n.

Para todas las variables anteriores, la comparaci6n de medias se realiz6 utilizando el
procedimiento de minima diferencia significativa. Los datos se presentan como medias de
minimos cuadrados ± el error estandar de la media (EEM).

Para la variable proporcion de vacas que ovulan durante la primera onda folicular
posparto se utilizo un modelo lineal generalizado (PROC GENMOD, distribuci6n
binomial) que incluy6 como efectos a la suplementaci6n preparto, la suplementaci6n
posparto y su interacci6n. Los resultados se presentan como la probabilidad que una vaca
ovule durante la primera onda folicular posparto, y el intervalo de confianza (95%) para
dicha probabilidad. En todos los casos se defini6 como criterio de significancia un nivel de
probabilidad de 5%.
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RESULTADOS

CONSUMO

Consumo Preparto:

EI consumo total de MS (kg MS/vaca/dia) en este periodo no fue afectado por el
consumo de AP preparto, asi como tampoco fue afectado el consumo de ensilaje y de
pastura, pero se observ6 una tendencia (P = 0,092) a un menor consumo de raci6n (cuadro
VI).

Consumo Sin ApI Con AP2 EEM3 Aceite Preparto4
Cuadro VI: Resultados de consumo de alimentos y nutrientes durante el preparto

Ensilaje (kg MS/dia) 3,40 2,94 0,28
Racion (kg MS/dia) 3,57 3,35 0,09
Pastura (kg MS/dia) 4,80 3,77 0,67
Total (kg MS/dia) 11,71 10,20 0,64
ENL (Mcal/dia) 14,52 13,46 0,64
PC (kg/dia) 1,45 1,24 0,09
EE (kg/dia) 0,39 0,48 0,02
ENL (Meal/kg MS) 1,25 1,33 0,02
PC (% de la MS) 12,33 12,18 0,18
EE (0/0 de la MS) 3,35 4,78 0,09

0,092

<0,001
<0,05

<0,001
ISin AP: Sin aceite de pescado
2Con AP: Con aceite de pescado
3EEM: Error esmndar de la media
4Significancia del efecto de la suplementaci6n con aceite de pescado preparto

Como se muestra en el cuadro VI, ni el consumo total de ENL ni el consumo total de
PC fueron afectados por la suplementaci6n preparto con AP (P>O,1 0). Sin embargo, el
consumo total de lipidos (kg de EE/vaca/dia) fue mayor en el grupo que recibi6 AP
preparto (P<O,OOI). La concentraci6n energetica de la dieta consumida (Meal ENL/kg/MS)
tambien fue afectada por la suplementaci6n con AP, siendo mayor en el grupo
suplementado (P<0,05). La concentraci6n de EE de la dieta consumida (% de la MS)
tambien fue mayor en el grupo suplementado con AP (P<O,OOI), mientras que no hubo
efecto del AP preparto sobre la concentraci6n de PC (% de la MS) de la misma.
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Consumo Posparto:

Cuadro VII: Resultados de consumo de alimentos nutrientes durante el os arto
Posparto SinAP Con APEEM3

Preparto SinAP ConAP ConAP SinAP Posparto

Ensilaje (kg MS/dia) 5,16 5,02 4,81 5,07 0,13
Raci6n (kg MS/dia) 3,54 3,26 2,85 3,15 0,18 <0,05
Pastura (kg MS/dia) 9,88 11,5 9,09 10,26 1,27
Total (kg MS/dia) 18,57 19,56 16,76 18,68 1,33
ENL (Mcal/dia) 28,34 29,71 25,86 28,97 2,10
PC (kg/dia) 3,18 3,46 2,87 3,22 0,28
EE (kg/d) 0,53 0,55 0,66 0,72 0,03 <0,001
ENL (Mcal/kg MS) 1,52 1,51 1,55 1,55 0,02
PC (% de la MS) 15,27 17,70 16,99 17,08 1,09
EE (% de la MS) 2,46 2,82 3,99 3,88 0,26 <0,001
Sin ApI: Sin aceite de pescado
Con Ap2: Con aceite de pescado
EEM3

: Error estandar de la media
Aceite posparto: Significancia del efecto de la suplementaci6n con AP posparto

La suplementaci6n con AP preparto no afect6 de forma significativa el consumo de
ninguno de los alimentos y nutrientes suministrados durante el posparto. Tampoco se
registraron interacciones entre la suplementaci6n con AP en el preparto y en el posparto
(cuadro VII).

El consumo total promedio posparto fue 19,07±0,94 Kg MS/vacaldia para el grupo sin
AP posparto y 17,72±O,94 Kg MS/vacaldia para el grupo suplementado con AP posparto.
La suplementaci6n con AP posparto no afect6 el consumo de pastura ni ensilaje, perc si el
de raci6n (sin AP = 3,40±0,13 vs. con AP = 3,OO±0,13 Kg MS/vacaldia; P<0,05).

No hubo diferencias entre el grupo con AP posparto y sin AP posparto en consumo
total de ENL (29,02±1,47 vs. 27,42±1,47 Mcal/vaca/dia, respectivamente) 0 PC (3,32±0,20
vs. 3,04±O,20 Kg/vacaJdia, respectivamente) (P>O,10). Sin embargo, existieron diferencias
entre grupos en el consumo de lipidos (P<O,OOl), siendo mayor en el grupo suplementado
durante el posparto (O,54±O,02 vs. O,69±0,02 Kg EE/vaca/dia; P<O,OOI), y tambien el
porcentaje de EE fue mayor en el grupo suplementado (2,64±0,18 vs. 3,93±0,18 %;
P<O,001).

CONDICION CORPORAL

La CC con que los animales comenzaron el ensayo fue 2,55±0,24 en promedio para
todos los tratamientos. La CC preparto promedio (dia -21 al parto inclusive) fue 2,42±O,06
para el grupo suplementado con AP preparto y 2,40±O,06 para el grupo sin suplementaci6n
preparto, no observandose diferencias entre los grupos (P>0,1 0).
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Luego del parto la CC mostro una tendencia (P = 0,076) a disminuir a 10 largo de las
diferentes observaciones en todos los tratamientos, pero no se observaron diferencias entre
el grupo suplementado (2,37±O,06), 0 no suplementado con AP en el posparto (2,45±0,06)
(P>O,10). Se pudo observar tambien que la suplementaci6n preparto con AP no tuvo efecto
sobre la CC posparto (p>0,10).

En la figura 2 (grafieo de la izquierda) se muestra la influencia de la suplementaei6n
con AP preparto· sobre la CC preparto y su efecto residual sobre el posparto, y el efeeto de
la suplementacion eon AP posparto sobre la CC durante el posparto (grafieo de la derecha).
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Figura 2: Evoluci6n de la CC durante las 3 ultimas semanas preparto y 5 primeras semanas posparto para los
grupos con y sin AP preparto (izquierda) y evoluci6n de la CC posparto para los grupos sin AP posparto y con
AP posparto durante las 5 primeras semanas posparto (derecha). Pre=sin incluye tratamiento I y 3; Pre=con
incluye tratalniento 2 y 4; Pos=sin tratamiento 1 y 2, Pos=con incluye tratamiento 3 y 4.
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PRODUCCION Y COMPOSICION DE LECHE

Produccion de leche

· ., d 1 hdua ro es os e pro UCClon y compOSlClon e ec e

Posparto Sin APt Con Ap2 Significancias

Sin Con Sin Con EEMJ

POS4 Obs Pre6 PosX
Preparto

AP AP AP AP XPos Ob

C d VIII R ultad d

Leche (kg/dia) 24,17 21,43 21,11 21,88
LeG (kg/dia) 24,08 20,79 18,98 19,99
Grasa (%) 3,87 3,79 3,30 3,37
Grasa (kg/dfa) 0,95 0,81 0,70 0,75
Proteina (%) 3,11 3,16 3,10 3,13
Proteina
(kgfdia) 0,76 0,67 0,65 0,68

1,17
1,22
0,15
0,05
0,06

0,04

<0,05
<0,01
<0,01

<0,001
<0,001
< 0,05
<0,001
<0,001

<0,001

0,081 <0,05
<0,01

0,086 <0,01

No se observaron efectos significativos de la suplementaci6n con AP preparto, ni triple interaccion (Pre x Pos
x Ob) para ninguna de las variables presentadas en este cuadro, por 10 que no se incluyen en el mismo.
ISin AP: Sin aceite de pescado
2eOn AP: Con aceite de pescado
3EEM: Error estAndar de la media
4pOS: Aceite de pescado en el posparto
SOb: Observaci6n (semanas)
6Pre: Aceite de pescado en el preparto

La producci6n diaria de leche no fue afectada por la suplementaci6n con AP preparto
(sin AP = 22,64±0,83 vs. con AP = 21,66±0,83 Kg/vaca) ni por la suplementaci6n con AP
posparto (sin AP = 22,80±O,83 vs. con AP = 21,50±0,83 Kg/vaca) (cuadro VIII).

Porcentaje de grasa en leche
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Figura 3: Evoluci6n del % de grasa en leche durante las primeras 5 semanas posparto. Pos=sin incluye el
tratamiento 1 y 2, Pos=con incluye los tratamiento 3 y 4.
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El porcentaje (sin AP = 3,58±O,IO vs. con AP = 3,58±O,IO %) y la producci6n diana de
grasa (sin AP = 0,83±O,IO vs. con AP = O,78±O,IO kg/vaca) en leche no fueron afectados
(P>O,IO) por la suplementaci6n preparto con AP, pero fueron menores en los grupos
suplementados con AP en el posparto (sin AP = 3,83±O,IO vs. con AP = 3,34±O,IO %; sin
AP = O,88±O,lO vs. con AP = O,73±0,IO kg/dia; P<O,Ol) (figura 3). Se detect6 una
interacci6n entre el consumo de AP en el posparto y los dias posparto para ambas variables
(P<O,Ol). Tanto el porcentaje como la producci6n de grasa disminuyeron en los grupos
suplementados desde el parto hasta el dia 21, pero a partir de este momento, y coincidiendo
con el cese de la suplementaci6n con AP, comenzaron a aumentar y ya 14 dias despues se
encontraron en los mismos niveles que el grupo sin AP. No se registraron interacciones
entre el consumo de AP preparto y el consumo de AP posparto, ni entre el consumo de AP
preparto y las observaciones (cuadro VIII).

Leche corregida por grasa al 4 % (LeG)

La producci6n de LCG no fue afectada (P>o,10) por el consumo de AP preparto (sin
AP = 21,53±O,86 vs. con AP = 20,39±O,86 Kg/vaca/dia), mientras que si 10 fue (P<O,05)
por el consumo de AP en el posparto, siendo menor en el grupo suplementado (sin AP =
22,44±0,86 vs. con AP = 19,49±O,86 Kg/vaca/dia) (cuadro VIII). Esta variable mostro una
tendencia a ser afectada por una interacci6n entre el consumo de AP posparto y preparto (P
= 0,081) esto sugiere que la producci6n de LeG tiende a disminuir con la suplementaci6n
con AP durante el preparto, durante el posparto 0 en ambos momentos. Ademas se observ6
una interacci6n (P<0,05) entre el consumo de AP posparto y las observaciones. Como se
observa en la figura 4, y del mismo modo que para el porcentaje y la produccion de grasa,
la producci6n de LCG fue menor (P<O,05) en los grupos suplementados con AP en el
posparto hasta el dia 21 posparto, pero luego de finalizado el periodo de suplementaci6n los
valores se recuperaron hasta no ser diferentes (P>O,10) de los grupos no suplementados al
dia 35.
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Figura 4: Evoluci6n de producci6n de leche corregida por grasa durante las 5 primeras semanas posparto.
Pos=sin incluye eI tratamiento 1 y 2, Pos=con incluye los tratamiento 3 y 4.
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Proteina en leche

No se registro efecto de la suplementacion con AP en el preparto 0 en el posparto sobre
los porcentajes de proteina en leche, ni se detecto una interacci6n entre estos factores
(P>O,10) (cuadro VIII). Al dia 7 posparto las vacas presentaron un porcentaje de proteina
en leche promedio de 3,50±0,07, valores que disminuyeron progresivamente hasta la ultima
medida el dia 35 posparto, donde registraron un promedio de 2,90±0,07 (P<0,001).

PERFILES METAB6LICOS

Cuadro IX: Resultados promedio de los perfiles metabolicos medidos en el preparto (dias ­
14 a -7)

Preparto Significancias

Metabolitos Preparto Ob4

0,086 0,11
0,04

<0,05 0,11
<0,001 0,36<0,05

0,99 1,03
0,41 0,34
2,44 2,28
4,64 5,91

NEFA(mM/L)
pHB (mM/L)
Colesterol (mM/L)
Urea (mM/L)
ISin AP: Sin aceite de pescado
2Con AP: Con aceite de pescado
3Pre: Preparto
40b: Observaci6n (semanas)
sEEM: Error estandar de la media

Cuadro X: Resultados promedio de los perfiles metab61icos medidos en el posparto (parto
a dia 28)

Con AP2Sin API Significancias
Sin Con Sin Con EEM

3
------------

AP AP Pre4 Poss Ob6 Pre X PosAP Ap
Preparto

Posparto

NEFA (mM/L) 0,59 0,47 0,57 0,55 0,11
pHD (mM/L) 0,678 0,43b 0,41 b 0,45b 0,06 0,037 0,093 0,022
Colesterol
(mM/L) 3,26 2,99 2,84 3,07 0,28 <0,001

Urea (mM/L) 4,77 4,38 4,88 4,99 0,34

0,016

No se observaron interacciones para los efectos Pre x Ob, Pos x Ob ni para la triple interacci6n Pre x Pos X
Ob para ninguna de las variables presentadas en el cuadro.
,b Letras distintas en la misma fila indican diferencias significativas entre tratamientos (P<O,05)
Sin ApI: Sin aceite de pescado
Con Ap2

: Con aceite de pescado
EEM3

: Error estandar de la media
Pre4

: Preparto
Poss: Posparto
Ob6

: Observaci6n
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De manera general, para las variables estudiadas en los perfiles metab6licos durante el
posparto no se encontraron diferencias atribuibles a la suplementaci6n con AP posparto
(P>O,lO; Cuadro X). De la misma forma, no se encontraron efectos significativos para las
interacciones entre la suplementaci6n con AP preparto y las observaciones (Pre x Ob), 0

entre la suplementaci6n con AP posparto y las observaciones (Pos x Ob).

Acidos grasos no esterificados (NEFA)
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Figura 5: Evoluci6n de las concentraciones plasmaticas de acidos grasos no esterificados (NEFA) durante las
3 ultimas semanas preparto y 4 primeras posparto para los grupos con y sin AP preparto (izquierda) y
evoluci6n de las concentraciones plasmaticas de NEFA durante las 4 primeras semanas posparto para los
grupos con y sin AP posparto (derecha). Pre=sin incluye tratamiento 1 y 3; Pre=con incluye tratamientos 2 y
4; Pos=sin tratamiento 1 y 2, Pos=con incluye tratamientos 3 y 4.

La concentraci6n de NEFA en plasma preparto no fue afectada por el consumo de AP
en el preparto (sin AP = 0,58±0,08 vs. con AP = 0,51±0,08 mMol/L) (cuadro IX). Los
valores de NEFA posparto no fueron afectados por el consumo de AP preparto (sin AP =
O,58±O,08 vs. con AP = 0,51±O,08 mMol/L) ni posparto (sin AP = O,53±O,08 vs. con AP =
O,56±O,08 mMol/L) (cuadro X).
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Beta-hidroxi-butirato (~HB)
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Figura 6: Evoluci6n de las concentraciones plasmaticas de Beta-hidroxi-butirato (PHB) (mMol/L) durante las
3 ultimas semanas preparto y 4 primeras semanas posparto para los grupos con y sin AP preparto (izquierda)
y evoluci6n de las concentraciones plasmaticas de ~HB durante las 4 primeras semanas posparto para los
cuatro tratamientos (derecha). Pre=sin incluye tratamiento 1 y 3, Pre=con incluye tratamiento 2 y 4, Pos=sin
tratamiento 1y 2, Pos=con incluye tratamientos 3 y 4.

La concentraci6n de ~HB durante el preparto no fue afectada por el consumo de AP
preparto (sin AP = 0,55±O,04 vs. con AP = O,43±0,04 mMol/L) (cuadro IX). La
concentraci6n de ~HB durante el posparto fue afectada (P< 0,05) por el consumo de AP
durante el preparto, siendo mayor en los grupos sin suplementar (0,54±0,04 mMol/L)
respecto a los suplementados (O,44±0,04 mMol/L), mientras que tendi6 (P = 0,093) a ser
mayor en los grupos sin suplementaci6n con AP en el posparto (sin AP = O,54±O,04 VS. con
AP = O,44±O,04 mMol/L) (cuadro X). Sin embargo, se encontr6 para esta variable una
interacci6n (P<O,05) entre el consumo de AP preparto y posparto; en este sentido, el
tratamiento 1 present6 una concentraci6n de ~HB que fue 36% superior con respecto al
promedio de los tres tratamientos restantes, que no se diferenciaron entre sf (P>O,10).
Luego del parto la concentraci6n de ~HB fue aumentando progresivamente a 10 largo de las
observaciones (P<O,05) para ambos grupos.

Colesterol

La concentraci6n de colesterol en plasma durante el preparto no fue afectada por el
consumo de AP en dicho periodo (sin AP = 3,05±O,20 vs. con AP = 3,03±O,20 mMol/L)
(cuadro IX). Los valores de la misma en plasma fueron aumentando a 10 largo de las
obselVaciones (P<O,OO1).

La concentraci6n de colesterol en plasma durante el posparto no fue afectada por el
consumo de AP durante el preparto (sin AP = 3,05±0,20 vs. con AP = 3,03±O,20 mMol/L),
ni durante el posparto (sin AP 3,13±O,20 vs. con AP 2,96±O,20 mMol/L) (cuadro X). La
concentraci6n de colesterol en plasma durante el posparto fue aumentando de fonna
significativa a 10 largo de las diferentes observaciones (P<O,OOl).
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Figura 7: Evoluci6n de las concentraciones plasmaticas de colesterol (mMol/L) durante las 3 ultimas
semanas previas al parto y 4 primeras semanas posparto para los grupos con y sin AP preparto (izquierda) y
evoluci6n de las concentraciones plasmaticas de colesterol (mMol/L) durante las 4 primeras semanas posparto
para los grupos con y sin AP posparto (derecha). Pre=sin incluye tratamiento 1 (control) y tratamiento 3;
Pre=con incluye tratamiento 2 y 4; Pos=sin tratamiento 1 (control) y tratamiento 2, Pos=con incluye
tratamiento 3 y 4.
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Figura 8: Evoluci6n de los niveles plasmaticos de urea (mMoles/L) durante los 3 ultimas semanas antes del
parto y 4 primeras semanas posparto para los grupos con y sin AP preparto (izquierda) y evoluci6n de los
niveles plasmaticos de urea (mMoles/L) durante las 4 primeras semanas posparto para los grupos con y sin
AP posparto (derecha). Pre=sin incluye el tratamiento 1 y 3; Pre=con incluye tratamiento 2 y 4; Pos=sin
tratamiento 1 y 2, Pos=con incluye tratamiento 3 y 4.

La concentraci6n de urea en plasma durante el preparto fue afectada (P<O,05) por el
consumo de AP en dicho periodo, mostrando valores superiores el grupo con AP (sin AP =
4,64±O,36 vs. con AP = 5,91±O,36 mMol/L). Los valores entre las diferentes observaciones
durante el preparto mostraron diferencias entre si (P<O,OO 1). Se puede observar que los
valores se mantuvieron similares entre los dias -14 y -7, para luego mostrar un pica al parto
en ambos grupos, descendiendo rapidamente luego del mismo encontrandose al dia 7 en
valores similares a los encontrados al dia -7. Durante el posparto, la concentraci6n de urea
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no fue afectada ni por el consumo de AP en el preparto (sin AP = 4,82±O,24 vs. con AP =
4,68±0,24 mMol/L) ni en el posparto (sin AP = 4,57±O,24 vs. con AP = 4,93±O,24
mMol/L).

INDICADORES DE EFICIENCIA REPRODUCTIVA

Cuadro XI: Resultados de las variables reproductivas presentados por tratamiento

Posparto Sin AP7 Con AP8

---------------------- EEM9 Pre X Pos
Preparto Sin AP Con AP Sin AP Con AP

0maxFD(mm)1 15,0 86 13,4 86 12,7 6 16,1 8 1,0 0,017
Dia max 0 FD2 21,7 18,3 19,6 17,6 2,8
Ov 1era (prop)3 0,48 0,78 0,38 0,78

Parto OV (dias)4 45,3 37,0 58,7 38,0 11,5
IPS (dias)5 71,9 97,0 100,0 78,1 16,7
IPC (dias)6 71,0 98,6 94,7 73,0 24,2

No se registraron diferencias significativas de la suplementaci6n preparto ni posparto sobre ninguna de las
variables presentadas en el cuadro
a,b Letras distintas en la misma fila indican diferencias significativas entre tratamientos (P<O,05)
10 max FD: Diametro maximo del foHculo dominante
2Dfa max 0 FD: Dfa al maximo diametro del foliculo dominante
30V 1era: Proporci6n de animales que ovula en la primera onda folicular e intervalo de confianza (95% de
confianza)
4Parto OV: Intervalo Parto-Ovulaci6n
sIPS: Intervalo parto primer servicio
6IPC: Intervalo parto concepci6n
78in AP: sin aceite de pescado
8Con AP con aceite de pescado
~EM: Error estAndar de la media

No se observaron diferencias entre los tratamientos suplementados con AP durante el
preparto, durante el posparto 0 en ambos momentos, sobre ninguno de los indicadores
utilizados para evaluar la eficiencia reproductiva (p>o,10). Solamente se observ6 una
interacci6n de la suplementaci6n con AP preparto x posparto sobre el di8.metro maximo del
foliculo dominante (P<O,05). Se puede observar que los animales del tratamiento 3
mostraron un di8.metro folicular menor (P<0,05) que los del tratamiento 4 (sin AP =
12,71±O,97 vs. con AP = 16,14±O,97 mm), mientras que si comparamos los tratamientos 1
y 2 entre sl, 0 con los otros dos restantes no se observan diferencias significativas (P>O,10).

Con respecto al ilia en que el maximo di8metro del foliculo dominante de la primer
onda folicular posparto es alcanzado, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas entre tratamientos (p>O,10), pero el tratamiento 4 fue el que presento
numericamente el mayor di8metro folicular (16,14±0,97 mm), y el que demor6 menos
tiempo en alcanzar dicho di8metro (17,6±2,8 dias).
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La proporci6n de animales que ovularon en la primera onda folicular posparto no
mostr6 diferencias entre tratamientos (P>O,10) con un 95% de confianza. Sin embargo,
numericamente el tratamiento 3 fue el que present6 menor proporci6n de animales que
ovularon en la primer onda folicular posparto (0,3), y si se comparan los grupos segUn si
fueron suplementados 0 no con AP preparto, se observa que el grupo con AP preparto
present6 numerica mayor proporci6n de ovulaci6n que el grupo sin AP preparto (sin AP =

0,35 vs. con AP = 0,71).

El intervalo parto-ovulacion no fue diferente entre los tratamientos (P>O,10), aunque el
tratamiento 3, que numericamente present6 menor proporcion de vacas que ovularon
durante 1a primer onda fo1icular posparto, tambien fue e1 tratamiento que demor6 mas dias
en alcanzar 1a primera ovulacion posparto, casi 20 dias mas que e1 promedio de los
restantes tratamientos.

El intervalo parto-primer servicio y parto-concepcion no mostraron diferencias debidas
a la suplementacion con AP durante el preparto ni posparto. EI hecho que el intervalo parto­
concepcion sea menor que el intervalo parto-primer servicio para los tratamientos 3 y 4 se
explica porque el calculo del primer indicador se hace solamente en base a los animales
servidos dentro de cada tratamiento y para el calculo del intervalo parto-primer servicio se
tom6 como base 1a totalidad de los animales de cada tratamiento.

DISCUSION

La suplementacion con AP preparto no afecto el consumo total de MS preparto ni
posparto, de igual forma que la suplementaci6n con AP posparto no afect6 el consumo total
de MS en este periodo. Por ende las dietas consumidas de los cuatro tratamientos resultaron
ser isoenergeticas e isoproteicas, 10 que nos permite asignar las diferencias encontradas en
las variables estudiadas en este ensayo, tanto en el preparto como en el posparto, a los
componentes del AP y no a un efecto de adici6n proteica 0 energetica del mismo. Si bien el
consumo total de alimentos durante el posparto no fue diferente entre tratamientos, se
pueden observar diferencias significativas en el consumo de raci6n; esto se explica porque
al ser tan similares los consumos de este alimento entre tratamientos, una pequefia
diferencia en el consumo del mismo es estadisticamente significativa, aunque desde el
punta de vista biologico 0 practico no tenga importancia. Resultados similares fueron
reportados por Donovan et ale (2000), donde una suplementaci6n con AP de 1% de la MS
de la dieta (nivel similar al usado en este ensayo) no afecto el consumo total de MS, pero sf
se encontraron diferencias cuando se increment6 el nivel de suplementacion por encima de
2% de la MS de la dieta, 10 que sugiere que el efecto negativo sena dependiente de la
cantidad de aceite usada. La disminuci6n en el consumo estaria probablemente causada por
una disminucion en la digestion de la fibra en rumen, debido al efecto de los PUFA sobre
las celulas bacterianas, ya que inhiben su respiracion y causan su lisis (Galbraith y Miller,
1973). Este efecto dosis dependiente podria ser minimizado en dietas con alta proporci6n
de forraje (Palmquist, 1984), como puede haber ocurrido en este ensayo, donde una alta
tasa de pasaje con pasturas de alta calidad (Bargo et aI., 2003) y un adecuado nivel de
calcio de estas (Van Soest, 1994; NRC, 2001) podrian aliviar estos efectos negativos de la
suplementacion grasa.
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La CC no vari6 entre los tratamientos y estos mostraron valores similares a 10 largo del
ensayo. Para explicar en parte estos resultados se debe tener en cuent~ que se utiliz6 una
precisi6n de ~ punto en la escala usada, 10 que no permiti6 registrar variaciones pequefias
de CC que son las mas probables de encontrar en los rangos de CC que tenlan las vacas en
el momento del ensayo. Ademas, la falta de efecto de la suplementaci6n con AP sobre el
consumo y la producci6n de leche nos estaria indicando que las vacas se encontraban en
BEN similares y por ende era esperable que el comportamiento en CC tambien 10 fuera. Es
preciso destacar ademas que otras causas estarian asociadas, como el hecho de que la
alimentaci6n recibida en el posparto, periodo en el cool sena de esperar una caida, cubria la
necesidades de mantenimiento y lactaci6n segUn los requerimientos del NRC (2001) (datos
no mostrados), y las producciones no eran de una magnitud tal que obligaran a movilizar
las reservas corporales de forma importante (Nebel et al., 1993). Esto ultimo sena un
reflejo de la baja CC que presentaban las vacas al momenta del parto, y de la poca cantidad
de reservas disponibles para movilizar (Waltner et aI., 1993).

La producci6n de leche no fue afectada por la suplementaci6n con AP durante el
preparto, posparto, 0 en ambos momentos. Esto podria estar asociado al hecho que el
consumo total de MS, ENL y PC no fueron afectados por la suplementaci6n con AP, por 10
que no era de esperar variaciones en la producci6n de leche. Tambien se menciona que la
suplementaci6n grasa no afecta la producci6n de lactosa (Doreau y Chilliard, 1997),
principal detenninante del volumen de leche producido. Whitlock et al. (2002) mostraron
una disminuci6n de 9% en la producci6n de leche coondo las vacas fueron alimentadas con
un 2% de AP en la dieta, pero las producciones fueron similares comparado con la dieta
control cuando las vacas consumieron 1% de AP en la dieta, coincidiendo esto con el
presente ensayo.

La producci6n (kg/dia) y el porcentaje de grasa en leche no fueron afectados por la
suplementaci6n con AP preparto, pero SI por la suplementaci6n con AP posparto. Hay
varios factores que pueden explicar esta disminuci6n, como por ejemplo, una disminuci6n
de la digestion de la fibra a nivel ruminal debida a la suplementaci6n con grasa (Cant et aI.,
1997), 10 que tiene como consecuencia un cambio en la proporci6n de AGV con menor
proporci6n de acetato, principal precursor de acidos grasos de cadena corta a mvel de la
glandula mamaria. De hecho, Sutton et al. (1988) estimaron que mas del 80% de la
variaci6n en la producci6n de grasa en leche pueden ser atribuidas a la variaci6n en la
proporci6n de acidos grasos volatiles en rumeo. Otra posible causa seria la reportada por
Ahnadi et al. (2002), quienes sugieren que los AG de 20 y 22 carbonos presentes en el AP
serian inhibidores de la actividad de la lipoproteina lipasa mamaria, e inhibirian la
expresi6n del ARN mensajero para la sintesis de dicha enzima, disminuyendo de esta fonna
la producci6n de ciertos AG en el tejido mamario. Actualmente, la teoria de la
biohidrogenaci6n como explicaci6n de la disminuci6n de la grasa en leche es la mas
aceptada y la que quizas pudo haber explicado en mayor medida los resultados en este
ensayo. De acuerdo con esta teoria, la disminuci6n de la sintesis mamaria de grasa esta
asociada a la formaci6n de una serie de acidos grasos resultantes de una desviaci6n de la
biohidrogenaci6n ruminal de los PUFA, como por ejempl0, el trans-10, cis-12 CLA.
Bauman et al. (2003) propusieron que la alteraci6n de la biohidrogenaci6n ruminal de los
PUFA resulta en la producci6n de is6meros cis y trans como el antes mencionado, que son
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absorbidos a myel intestinal y tiene un efecto inhibitorio directo en la sintesis de grasa en
leche a traves de la disminuci6n de la expresi6n de los genes de Acetyl-CoA carboxylasa,
AG sintasa y Estearyl-CoA desaturasa pero no lipoproteina lipasa.

La falta de efecto de la suplementaci6n can AP preparto sabre la producci6n y el
porcentaje de grasa en leche probablemente se haya debido a la rapida reversi6n del efecto
t6xico del AP sobre la flora microbiana en rumen y sobre la inhibici6n de enzimas a nivel
de la glandula mamaria una vez que se deja de suministrar. Este efecto antes mencionado
queda demostrado por los resultados de este ensayo, donde una vez que fue retirada la
suplementaci6n con AP, el porcentaje y la producci6n de grasa en leche se incrementaron
rapidamente, alcanzando niveles similares a los grupos no suplementados una semana mas
tarde. £1 efecto de la suplementaci6n con AP posparto sobre la LCG estuvo dado por el
efecto de este sobre el porcentaje de grasa en leche, ya que no se observaron diferencias
significativas en producci6n de leche entre tratamientos.

La proteina lactea, dentro de los limites que significa una alimentaci6n normal, es
dificil de .modificar a traves de la manipulaci6n dietaria (Morales, 1999). La
suplementaci6n con AP durante el preparto, posparto ° en ambos momentos, no afect6 el
porcentaje de proteina en leche ni su producci6n total, 10 que concuerda con 10 reportado
Whitlock et al. (2002) y Abu-Ghazaleh et a1. (2002). Donovan et a1. (2000) reportaron que
niveles de suplementaci6n de hasta 3% de la MS de la dieta no afectaron esta variable, pero
Keady et al. (2000) reportaron una correlaci6n negativa entre la proteina en leche y el nivel
de suplementaci6n con AP, atribuyendo esta disminuci6n casi enteramente a la fracci6n
caseina. Aunque en ensayos de suplementaci6n con grasa tipicamente se puede observar
una disminuci6n en el porcentaje de proteina en leche, para que esta disminuci6n se
produzca es necesario que la suplementaci6n se lleve a cabo por muchas semanas
(Schingoethe y Casper 1991), por 10 que es dificil que estos cambios pudieran ser
detectados con periodos de suplementaci6n cortos como en este ensayo.

Las concentraciones de NEFA durante el preparto se encontraban par encima de 0,4
mMol/L, myel considerado de referencia para esta categoria en el preparto (Whitaker,
2004). Esto sugiere una intensa lip61isis, con movilizaci6n de reservas grasas al momenta
de comenzar la suplementaci6n con AP, aunque no se vio reflejado en la CC, dado que no
existieron cambios a 10 largo de este periodo. EI incremento de los NEFA durante la
suplementaci6n grasa ha sido reportado por Grommer y Carroll, (1991) y Chilliard, (1993).
Esta respuesta se deberia a un incremento de la liberaci6n de los NEFA por el tejido
adiposo 0 una incompleta captaci6n de los mismos par los tejidos, pero en la lactancia
temprana la mayoria de los cambios en la concentraci6n de NEFA son resultado de cambios
en el estatus energetico y en la movilizaci6n de tejido graso (Drackley, 1999). En este
ensayo, la suplementaci6n con AP preparto no afect6 la concentraci6n de NEFA 10 que
concuerda con 10 reportado por Mattos et al. (2004). La falta de efecto del AP preparto
sobre esta variable podria ser atribuida a que la cantidad suministrada durante este periodo
no fue suficiente para afectar el metabolismo energetico, 10 que se basa en que los grupos
suplementados y no suplementados presentaron niveles de consumo y CC similares, 10 que
sena reflejo de BEN similares.
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Durante el posparto las concentraciones de NEFA y su evoluci6n en el tiempo fueron
similares entre tratamientos. La concentraci6n disminuyo rapidamente luego del parto para
ubicarse ya a la semana posparto en valores por debajo de 0,7 mMol/L, considerados de
referencia para vacas en lactancia (Whitaker, 2004). Esta disminucion podria atribuirse en
parte a la captaci6n de gran parte de ellos por el higado y la glandula mamaria (Cirio y
Tebot, 2000), sumado a una mejora en la dieta y finalmente a que los animales ternan una
CC inferior a la recomendada al momenta del parto (Waltner et al., 1993) por 10 que no
habia gran disponibilidad de reservas grasas para movilizar. El AP posparto no influy6
sobre las concentraciones de NEFA, 10 que no concuerda con" 10 reportado por Lacasse et
a1. (2002), donde los valores de NEFA se incrementaron debido a la suplementaci6n con
AP no protegido. Los resultados observados en este ensayo en consumo, variaci6n de la CC
y producci6n de leche, sugieren que las vacas ternan un estatus energetico similar, y como
las concentraciones de NEFA en la lactancia temprana responden mas al balance de energia
que a la mayor absorci6n de acidos grasos a nivel intestinal asociada a la suplementacion
con grasas, podria explicar el hecho que no se registrasen efectos de la suplementacion con
AP posparto sobre los niveles de NEFA.

Los altos niveles de NEFA preparto no se vieron asociados con altos niveles de ~HB

durante este periodo, los que se mantuvieron en valores considerados 6ptimos para vacas en
ese periodo «0,6 mMol/L, Whitaker, 2004). Esto difiere de 10 reportado por Whates et a1.
(2007a), quienes encontraron una asociacion positiva entre ~HB y NEFA desde la ultima
semana preparto a la cuarta semana posparto. La falta de relaci6n entre los niveles de
NEFA y ~HB preparto podria deberse a que si bien las vacas estaban en BEN, este no fue
tan elevado como para desviar el metabolismo hacia la via de los cuerpos cetonicos, por
ende la mayor parte de los NEFA eran oxidados completamente hasta C02 y agua a traves
del cicio de Krebs. La suplementaci6n con AP preparto no influy6 sobre el nivel plasmatico
de pHB en este periodo, 10 que podria deberse a que, como fue explicado anterionnente, el
AP no influy6 sobre el estatus energetico de las vacas, Y al ser el ~HB reflejo de este,
tampoco se vio afectado.

Los niveles de ~HB durante el posparto no mostraron diferencias entre tratamientos,
encontrandose dentro del rango considerado 6ptimo «0,6mMol/L) para vacas en lactaci6n
(Whitaker, 2004), a excepci6n del tratamiento 1, que se encontro dentro del rango
considerado aceptable «lmMol/L) (Whitaker, 2004). Aunque Mattos et a1. (2004)
reportaron una tendencia a aumentar los niveles de ~HB con la suplementaci6n con AP
posparto, esto no fue observado en este ensayo. Solo en el tratamiento 1 se observ6 un
aumento a 10 largo de las semanas, 10 que podria deberse a una numericamente mayor
(aunque no significativa) producci6n de leche, pero no a un efecto de la suplementacion
con AP. Esto es coincidente con 10 reportado por Whates et a1. (2007a), quienes
encontraron una asociaci6n positiva entre los niveles de ~HB y producci6n de leche a la
cuarta semana posparto. Otra posible explicaci6n a los mayores niveles de ~HB de
tratamiento 1 seria la reportada por Gnunmer y Carroll, (1991), quienes atribuyen un
posible efecto anti-cetogenico de la suplementaci6n grasa a un moderado efecto de esta
sobre la concentraci6n de glucosa en sangre. EI efecto positivo sobre la concentraci6n de
glucosa podria ser explicado porque la suplementacion con acidos grasos poliinsaturados de
cadena larga reduce la sintesis de novo de acidos grasos de cadena corta en la glandula
mamaria por 10 que se produce un ahorro de glucosa (Bauman y Davis, 1975).
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Los niveles de colesterol se mantuvieron relativamente constantes y dentro del rango
recomendado por Wittwer (2000) (1,7 a 4,3 mMol/L) durante el preparto, no encontrandose
efecto de la suplementacion con AP preparto ni posparto. Estos resultados se contradicen
con 10 reportado por Staples et a1. (1998), quienes expresaron que el colesterol aumentaba
en las vacas suplementadas con grasa independientemente del grado de saturacion de los
acidos grasos. La diferencia de este ensayo con el de Staples et ale (1998), es que este
utiliza un nivel de suplementaci6n con grasa mas elevado (3% de la MS de la dieta). Una de
las causas posibles de la falta de efecto de la suplementaci6n con AP pre y posparto sobre
la concentraci6n de colesterol en plasma podria deberse a que el nivel de suplementaci6n de
este ensayo no fue suficiente para inducir una mayor sintesis de colestero1. Thomas et a1.
(1997) reportaron que el AP es menos colesterologenico que otras grasas animales y
vegetales, 10 cual podria tambien ayudar a explicar la falta de efecto sobre los niveles de
colesterol plasmatico. Por otra parte, el incremento en la concentraci6n de colesterol
observado a 10 largo de las observaciones posparto podria ser atribuido a la recuperaci6n
del balance energetico de la vaca (Cavestany et aI., 2005).

La concentraci6n de urea en plasma es considerada reflejo del metabolismo del
nitr6geno de los rumiantes, y esta en relaci6n directa con el aporte de proteina de la dieta
asi como con la relaci6n proteinalenergia de la misma. Los niveles de urea en plasma se
mantuvieron dentro de los considerados nonnales durante todo el experimento (2,5 a 7
mMol/L, Wittwer, 2000). La suplementaci6n con AP posparto no influy6 sobre la
concentraci6n de urea en plasma, a diferencia de 10 observado con la suplementaci6n
preparto, donde la suplementaci6n aument6 la concentraci6n. No encontramos una
explicaci6n para las diferencias encontradas en este periodo, ya que por 10 expresado
anteriormente los grupos ternan CC y BEN similares, y no era esperable que la
movilizaci6n de aminoacidos del musculo como fuente de energia fuera mayor en uno que
en otro grupo. Por otra parte, la relaci6n proteinalenergia del grupo suplementado con AP
preparto fue menor que la del grupo no suplementado en este periodo, por 10 que por esta
via tampoco se explicarian las diferencias encontradas.

En numerosos estudios se han reportado aumentos del diatnetro folicular (DF) del
foliculo dominante de la primera onda folicular posparto en vacas suplementadas con grasa
poliinsaturada. SegUn Lucy et al. (1991), este efecto es independiente de la energia aportada
por la grasa ya que se presenta incluso en trabajos con dietas isoenergeticas. En este ensayo
no se registraron efectos significativos de la suplementaci6n con AP preparto ni posparto
sobre el DF del foliculo dominante de la primera onda folicular posparto, coincidiendo con
10 reportado por Artia et ale (2007), pero de forma opuesta a 10 reportado por Staples et a1.
(2001) y Beam y Butler (1997). Un factor que podria explicar la falta de efecto del AP
preparto 0 posparto sobre el DF es que no se mejor6 el estatus energetico de las vacas, uno
de los mecanismos propuesto para la mejora de la perfonnance reproductiva (Staples et aI.,
1998; Grommer y Carroll, 1991). La suplementaci6n con EPA y DHA ha sido reportada
como responsable de un incremento del DF (Hightshoe et aI., 1991), aunque el mecanismo
por el cual se produce no esta claro. Mattos et aI., (2004) reportaron un efecto acurnulativo
del EPA y DHA en las carUnculas uterinas; si este mismo efecto se llegara a observar en
tejido ovarico, podria contribuir a explicar la interacci6n de la suplementaci6n pre x
posparto encontrada en este ensayo, ya que los acidos grasos que escapan a la
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biohidrogenaci6n podrian haberse acumulado durante los 42 dias de suplementaci6n en el
tratamiento 4, y eventualmente mostrar un efecto sobre el DF.

Las principales diferencias de este ensayo con los que registran efectos favorables de la
suplementaci6n con AP sobre otras variables reproductivas, como proporci6n de animales
que ovulan en la primera onda folicular posparto, intervalo parto-ovulaci6n, intervalo parto­
primer servicio e intervalo parto-concepcion, podrian haberse debido, por un la4o, al mas
bajo nivel de suplementaci6n con AP utilizado, y por otto, que el AP que se utiliz6 no fue
protegido de la biohidrogenaci6n rumina!. Thomas et at. (1997), trabajando con niveles de
suplementaci6n del 4% de AP en dietas isoenergeticas e isoproteicas y CC que
pennanecieron similares, reportaron un aumento de las concentraciones sericas de
colesterol, 10 que no fue observado en este ensayo con 1% de AP. Los esteres de colesterol
son considerados un componente critico para la esteroideogenesis folicular (Lucy et ai,
1991), Y sus aumentos a mvel plasmatico han sido asociados con mayores diWnetros
foliculares, y estos con mayor proporci6n de ovulaciones (Beam y Butler, 1997). Al no
observarse aumentos de colesterol en este ensayo tampoco era de esperar que por esta via
se viera modificada la proporci6n de animales que ovulan a la primera onda posparto.

La IGF-l tiene un rol end6crino e indica el estado nutricional al eje reproductivo (Zulu
et aI., 2001). Actful en la hip6fisis anterior para estimular la secreci6n de gonadotropinas,
aumenta la sensibilidad de las celulas foliculares a la FSH y LH (Spicer y Echternkamp,
1995) y estimula tanto la proliferaci6n como la diferenciaci6n de las celulas de la
granulosa, dependiendo del grado de desarrollo de los foliculos (Zulu et al., 2002). Los
factores clave que determinan si el primer FD ovula 0 no son: el tamaiio del FD, la
frecuencia de los pulsos de LH al que esta expuesto y las concentraciones sericas de IGF-l
(Roche, 2006). En vacas que paren con una CC baja ($2,5), como en este ensayo, se ha
reportado baja frecuencia de pulsos de LH y subsiguiente baja concentraci6n de estrogenos,
siendo estos inefectivos para inducir el pica de LH y la ovulaci6n. Dichas vacas tienen
menor diWnetro de foliculo dominante, baja concentraci6n de insulina e IGF-1 y bajas
frecuencias de pulsos de LH (Roche, 2006). Los animales en BEN se caracterizan por
niveles sanguineos bajos de insulina, glucosa y de IGF-l (Canfield y Butler 1991). Como
fue mencionado anterionnente la suplementacion con AP en este ensayo no mejor6 el
estatus energetico de las vacas, por 10 que es razonable suponer que los niveles de insulina
e IGF-l no fueran diferentes entre tratamientos, y por 10 tanto no era esperable una mejora
de las variables reproductivas analizadas.

44



CONCLUSIONES

La suplementaci6n con 1% de AP no protegido en la dieta de vacas lecheras primiparas
en pastoreo durante tres semanas antes del parto y/o tres semanas luego del parto no afect6
el consumo total de alimentos, la condici6n corporal, la producci6n de leche ni las variables
reproductivas estudiadas. Sin embargo, la suplementacian con AP posparto causa una
disminuci6n tanto en el porcentaje como la producci6n total de grasa en leche, disminuci6n
que se revirti6 rapidamente al cesar la suplementaci6n. Si bien no se observaron diferencias
en los perfiles metab6licos que reflejaran efecto del AP sobre el balance energetico, sena
interesante plantear otros estudios donde se evalue si esta disminuci6n en la producci6n de
grasa en leche puede ser utilizada como una herramienta efectiva para ahorrar energia en el
posparto temprano de forma de disminuir el balance energetico negativo.
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