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RESUMEN

Para evaluar el efecto de la suplementaci6n con grasa poliinsaturada (OPI) durante la lactancia
temprana sobre el destino de la primera onda folicular posparto (POFP) y el intervalo parto a
primera ovulacion (IPOV) de vacas lecheras primiparas 0 multiparas Holando, se estratificaron 48
animales segUn paridad (primiparas 0 multiparas), y dentro cada estrato fueron asignados al azar a
uno de tres tratamientos: °(00), 0,7 (GO.7) y 1,4 (01.4) kg de semilla de girasol entera
(SGE)/vaca/dia. EI experimento dur6 dos meses luego del parto y las dietas, que consistieron en
pastoreo de praderas, ensilaje de trigo y concentrado, fueron disenadas para ser isoenergeticas e
isoproteieas (1,6 Meal ENL/kg MS, 16,7% PC). Los ovarios se examinaron por ultrasonografia a
partir del dia 8 posparto hasta el momento de la primera ovulaci6n. Mientras que en los
tratamientos 00.7 y 01.4, 7/8 Y6/8 vaeas primiparas ovularon durante la POFP, solo 1/8 10 hizo
e:n el GO, mientras que no hubo difereneias en las vacas multiparas. El IPOV fue 43,9,19,4 y 21,1
d·ias para las vacas primiparas, y 21,4, 22,0 y 24,8 dias' para las multiparas, de los tratamientos GO,
00.7 y Gl.4, respectivamente. La concentracion plasmatica de IGF-I y colesterol, que podrian
vincular el consumo de OPI con la modulaci6n de procesos reproductivos, no fueron.afectados por
la suplementacion 0 la paridad, ni tampoco la condicion corporal. El consumo de OPI en lactancia
temprana bajo la forma de SGE aceler6 el reinicio de la actividad ovarica posparto solamente en
vacas primiparas, aunque no pudo establecerse el mecanismo preciso que explicara dicho
resultado.

SUMMARY

To evaluate the effects of polyunsaturated fat (PDFA) supplementation during early lactation on
the fate of the first follicular wave (FFW) and the interval from parturition to first ovulation
(IPOV) of primiparous and multiparous Holstein cows, 48 animals were stratified according to
parity (primiparous or multiparous) and within each stratum were randomly assigned to one of
three treatments: 0 (GO), 0.7 (00.7) and 1.4 (01.4) kg of whole sunflower seeds (WSS)/cow/day.
The experiment lasted two months after parturition, and the diets, which also consisted of pastures,

.wheat silage and commercial concentrate, where designed to be isoenergetic and i~oproteic (1.6
Meal NEL/kg MS, 16.7% CP). Ovaries were examined by ultrasonography from day 8 postpartum
until first ovulation. While in treatments GO.7 and G1.4, 718 and 6/8 primiparous cows ovulated
during the FFW after parturition, only 118 did it in GO, whereas no differences were detected in
multiparous cows. IPOV was 43.9, 19.4 y 21.1 days for the primiparous cows and 21.4,22.0 y
24.8 days for multiparous cows of treatments GO, 00.7 and 01.4, respectively. IOF-I and
cholesterol plasma concentration, which could link fat supplementation with the modulation of
"reproductive processes, were not affected by WSS supplementation or parity, and either body
condition score. PDFA supplementation as WSS hastened the resumption of ovarian ciclicity
postpartum only in primiparous dairy cows, although the precise mechanism that explained this
result could not be established.
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INTRODUCCION

La intensa selecci6n genetica en las vacas lecheras para aumentar su producci6n ha estado
asociada con una disminuci6n en la fertilidad (Butler y Smith, 1989; Darwash y col., 1999; Lucy y
col., 2004). Una buena eficiencia reproductiva es necesaria para una producci6n de leche eficiente
y por 10 tanto tiene una importante influencia en las perdidas econ6micas que afectan a varios
tambos (Overton, 2006; Pryce y col., 2004). La misma depende de obtener una normal involuci6n
uterina posparto (PP), una temprana reanudacion de la ciclicidad ovarica, una alta eficiencia en 1a
detecci6n de celos y un alto indice de concepcion por servicio (Roche, 2006). Diversos estudios
han examinado la ciclicidad ovarica de vacas lecheras modernas constatando un incremento en la
incidencia de anestros PP (Lamming y col., 1998; Roche y col., 2000; Royal y col., 2000), la cual
tambien ha sido identificada como una de las principales limitantes reproductivas en nuestros
sistemas de producci6n de leche (Cavestany y Galina, 2001b; Ibarra, 2002). "

La nutricion, a traves del balance energetico, tiene un importante impacto en la fertilidad de las
vacas lecheras debido a su efecto en el reinicio de la actividad ovarica PP (Miettinen, 1990).
Durante la lactancia temprana el costo energetico de maximizar la producci6n de leche es mucho
mayor que la energia consumida, resultando en un periodo a veces prolongado de balance
energetico negativo (BEN). Hay muchos cambios metab61icos y end6crinos asociados con el BEN
de las vacas en el periparto, los cuales estan implicados en los bajos d~sempeftos reproductivos.
Este momento es critico porque, dependiendo de su severidad, las vacas sufren des6rdenes
metab6licos y reproductivos, los que pueden tener prolongados efectos en la futura eficiencia
reproductiva (Jorritsma y col., 2003; Zulu y col., 2002). El BEN esta directamente relacionado al
intervalo parto a ovulaci6n de las vacas lecheras (Butler y Smith, 1989; Butler ~y col., 1981;
Canfield y"Butler, 1990; Lucy y col., 2004; Staples y col., 1990).

La reanudacion temprana de los ciclos estrales ovulatorios luego del parto esta asociada con
mejoras en la fertilidad de las vacas lecheras (Butler, 2003; Butler y col., 2004; Darwash y col.,
1997; Westwood y col., 2002). La primera ovulaci6n luego del parto determina el numero y la
duracion de los ciclos estrales antes de que comience el periodo de servicios. Cuanto mayor sea el
nUmero de ciclos nonnales durante el PP mayor es la probabilidad de concepcion al primer
servicio (C~vestany y col., 2001; Lucy y col., 1992a; Martinez y Sanchez, 1999; Roche y Diskin,
2005a; Thatcher y Wilcox, 1973). Dado que el desarrollo de un foliculo dominante (FD) no es un
factor limitante en la reanudaci6n de los ciclos ovacicos PP, la funci6n (capacidad esteroidogenica)
y el destino del primer FD durante el BEN se ha tornado en un importante aspecto de investigaci6n
(Beam y Butler, 1999). El BEN en la lactancia temprana no afecta ltl poblaci6n folicular 0 eI
comienzo del crecimiento del FD, pero si afecta la ovulaci6n del primer foliculo dominante PP
(Beam y Butler, 1997). Las vacas que estan movilizando reservas corporales a un gran ritmo
tienen altas concentraciones en sangre de NEFA, BHB y triacilgliceroles, pero bajas
concentraciones de insulina, glucosa e IGF-I (Grommer y col., 2004). Las consecuebcias de estos
cambios metab61icos en el eje de la reproducci6n son una disminuci6n en la frecuencia de pulsos
de LH y una disminuci6n en la producci6n de estr6genos por el FD, resultando en su atresia mas
que en su ovulaci6n (Diskin y col., 2003); por eode la mayoria de los primeros foliculos
dominantes PP fracasan en ovular resu'tando en un aumento de la incidencia de anestros en el
periodo de PP temprano.
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Manejos nutricionales diferentes al tradicional durante el periodo de transici6n (3 semanas antes y
3 semanas despues del parto) pueden contribuir a mejorar la eficiencia reproductiva de las vacas
(Meikle y col., 2005). Recientemente ha habido un gran interes en suplementar con grasa a las
vacas lecheras para aumentar la densidad energetica de la dieta y mejorar la reproducci6n. Las
vacas alimentadas con grasa adicional pueden experimentar mejoras en el BE y comienzan a ciclar
mas temprano debido a un mejor crecimiento y desarrollo folicular (Grommer y Carroll, 1991), y
esto puede ser debido a un mecanismo independiente del de la energia adicion~l aportada por la
grasa (Lucy y col., 1992b; Staples y Thatcher, 2001). Este mecanismo parece estar relacionado al
perfil de acidos grasos de la fuente de grasa suplementada (Block, 2004; Staples y col., 1998),
aunque los mecanismos por los que los lipidos pueden influir sobre los indices reproductivos n~

han si~o elucidados (Thatcher y col., 2004). Algunos acidos grasos poliinsaturados (PDFA) son
nutrientes esenciales y necesitan ser incluidos en la dieta porque no pueden ser producidos de
fonna endogena. Hay dos familias principales de acidos grasos esenciales: los 03 y los 06. La
semilla de girasol.contiene mas del 65% de acido linoleico (C18:2n-6) entre sus acidos grasos, el
cual es la principal fuente de acidos grasos 06 de la dieta.

Los acidos grasos insaturados (especificamente linoleico y linolenico), pueden alterar la
funcionalidad reproductiva y la fertilidad al actuar sobre tejidos reproductivos blanco (Thatcher y
col., 2004). Las mejoras en la performance reproductiva involucran la estimulaci6n de la
funcionalidad ovarica en el periodo PP (Hightshoe y col., 1991; Lucy y col:, 1991b; Staples y col.,
1998) y mejoras en los indices de preftez posiblemente provocados por una mayor producci6n y/o
a una disminuci6n del "clearance" de progesterona (Hawkins y col., 1995; Thatcher y col., 2004).
La suplementaci6n grasa podria alterar la sensibilidad ovarica a hormonas metab61icas como: la
somatotrofina (GH), el factor de crecimiento insulinosimil-I (IGF-I) y gonadotrofinas (LH y
FSH), provocando cambios en la din8mica folicular (Thatcher y col., 2004).Los efectos de la
suplementacion grasa sobre la performance reproductiva han sido atribuidos a una cascada de
eventos que cambian los patrones de fermentacion ruminal, elevan la sintesis de lipoproteinas de
colesterol, incrementan la secreci6n de esteroides ovaricos, modifican las concentraciones
circulantes de insulina y GH, aumentan la sintesis 0 acumulaci6n de IGF-I en las celulas ovaricas
y disminuyen la sintesis de PGF2a en el utero (Grummer y Carroll, 1991; Mattos y col., 2002;
Staples y col., 1998; Williams y Stanko, 1999).

La mayor parte de la informaci6n sobre suplementaci6n grasa en vacas lecheras se~a generado
en condiciones de estabulaci6n.Por 10 tanto, con el objetivo de generar infonnaci6n sobre la
utilizaci6n de una fuente de grasa poliinsaturada en nuestros sistemas de producci6n de leche, se
realizo un ensayo en el que se compararon tres niveles de semilla de girasol entera para evaluar
sus efectos sabre el destino de la primera onda folicular posparto y el intervalo parto-primera
ovulaci6n en vacas primiparas y multiparas en pastoreo durante el posparto temprano,
consumiendo dietas isoenergeticas e isoproteicas. Tambien se evalu6 sus efectos sobre: el
consumo de materia seca, la condici6n corporal, los perfiles metab61icos', la concentraci6n
plasmatica de la honnona IGF-I y sobre la producci6n y composici6n de leche.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

CONSIDERACIONES GENERALES

La producci6n de leche en Uruguay ha tenido un sostenido crecimiento en cuanto a volumen de
litros producidos por ano (374 millones de litros/ano mas en el ejercicio 2004-2005 con respecto a
la del ejercicio 1997-1998) y en cuanto a la producci6n individual por vaca en ordefie (2054
litros/afio en 1998 vs. 2810 litros/afio en el 2005). Asimismo, se presenta una marcada tendencia a
la desaparici6n de productores remitentes con superficies de explotacion menores a 50 hectareas
(aproximadamente 400 productores menos en los ultimos 10 afios); tambien se observa un menor
Dumero de hectareas dedicadas a ~ste tipo de explotaci6n y un mayor porcentaje de pasturas
mejoradas 10 que demuestra una intensificaci6n constante y sostenida del sector (MGAP-DIEA, en
base a informaci6n de DICOSE correspondiente al cierre de cada ejercicio, 30 de junio,
www.mgap.gub.uy).

En Uruguay los sistemas de producci6n de leche se basan en el pastoreo directo de pasturas de
gramineas y leguminosas, anuales y perennes, sembradas puras 0 en mezcla. La producci6n de
leche acompafia la curva de oferta de pasturas 10 cual determina que la misma no resulte unifonne
a 10 largo del ano (Chilibroste, 2003, comunicaci6n personal). Si bien las vacas pastorean durante
todo el ano, la disponibilidad de forraje durante otono e invierno disminuye debido a la menor tasa
de crecimiento de las pasturas en estas estaciones y porque en muchos casos las pasturas anuales
invemales aUn no se han sembrado (Ernst, 2004) 0 no han acumulado suficiente biomasa que
permita un adecuado pastoreo (Chilibroste y col., 2002). Se ha registrado un aumento del consumo
de concentrados y reservas forrajeras, pero la base del sistema de alimentaci6n sigu~ siendo
pastoril (Chilibroste y col., 2002). Alrededor del 50% de las vacas paren durante el otono y
comienzo del inviemo (Oleggini, 2002), 10 que implica que para un elevado numero de animales el
comienzo de la lactancia transcurra durante el momento de mayor restricci6n de la oferta forrajera.
En los sistemas pastoriles, los animales deben hacer frente a esta demanda en un ambiente en el
que la busqueda y cosecha de forraje suponen un costo energetico extra y en donde el cons~o de
energia puede ser limitante para permitir un pronto reinicio de la ciclicidad ovarica PP,
particularmente en vacas primiparas (Meikle y col., 2004).

Un buen manejo reproductivo es fundamental para maximizar la producci6n de leche y es clave en
e] crecimiento productivo de nuestra lecheria (Ibarra, 2005). EI reinicio de la ciclicidad ovarica PP
es una limitante para mejorar nuestros indicadores reproductivos, especialmente en las vacas de
primera lactancia que demoran casi 50 dias mas que las multiparas en volver a servirse en el PP
(Meikle y col., 2004). Estudios realizados en Uruguay, han demostrado que el intervalo parto a
primer servicio fue de mas de 100 dias y el intervalo parto a concepci6n de mas de 130 dias. EI
porcentaje de detecci6n de celos (celos detectados/animales a inseminar en 21 dias) es inferior al
40% (Cavestany y Galina, 2001a) y el porcentaje de anestro de 12.5%, dentro del cuallas vacas de
primer parto aportan un 82% (Cavestany y Galina, iOOlb).
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EFICIENCIA REPRODUCTIVA

La causa de la baja fertilidad en las vacas lecheras modemas es multifactorial, incluyendo: el
progreso genetico, la inadecuada nutricion, el pohre manejo reproductivo, un aumento en la
incidencia de patologias y un pobre bienestar animal (Lucy, 2001). Se esta tomando cada vez mas
claro que un buen manejo reproductivo depende de la atenci6n adecuada en una 6ptima nutrici6n
para la vaca, cuyos requerimientos nutricionales varian dependiendo del estado fisio16gico y de las
demandas especificas de nutrientes para prevenir los des6rdenes metab61icos del periodo del peri­
parto (Boland y col., 2001; Overton y Waldron, 2004). Por 10 tanto, un manejo exitoso de las
vacas lecheras en lactancia necesita integrar disciplinas como reproducci6n y nutrici6n con
programas de salud PP del rodeo para optimizar la producci6n de leche y la eficiencia reproductiva
(Thatcher y col., 2004).

En los ultimos afios hemos asistido a una creciente producci6n de leche por vaca debido a las
mejoras conseguidas en:
- la formulaci6n de las raciones,
- en la conservaci6n de forrajes,
- en el manejo de la alimentaci6n,
- el incremento del potencial genetico de producci6n de los rodeos y
- a un desarrollo tecnologico significativo en diferentes aspectos de la gesti6n productiva.

Por desgracia, estos avances se han visto parcialmente eclipsados por un reducci6n paralela en la
eficiencia reproductiva, un fen6meno que ha generado interes universal (Diskin y col., 1999;
Martinez y Sanchez, 1999). La intensa selecci6n genetica de las vacas lecheras para aumentar la
producci6n de leche ha estado asociada con un reciproco cambio en la eficiencia reproductiva
(Butler y Smith, 1989; Darwash y col., 1999). Ha habido una finne tendencia a disminuir los
indices de concepci6n en vacas lecheras en algunos paises durante los pasados 30 atlos en conjunto
a los incrementos en la producci6n de leche (Beam y Butler, 1999; Lamming y cot., 1998). Una
alta eficiencia reproductiva es ri~cesariapara una producci6n de leche eficiente y esto, por 10 tanto,
tiene una influencia importante en la rentabilidad del tambo (Pryce y col., 2004). Es un
componente clave para una producci6n eficiente y para la rentabilidad de los sistemas de
producci6n de leche 0 de carne. Sin embargo, la eficiencia reproductiva en vacas lecheras esta
declinando 10 que afecta la rentabilidad de los tambos debido a:
- largos intervalos inter-parto: resultan en menos leche y menor nUmero de terneros cada ano;
- bajas tasas de concepcion: aumentan los costos de semen y gastos veterinarios;
- largos intervalos parto-concepcion: aquellas vacas que se prefian tarde, pasan un tiempo

desproporcionado de su lactaci6n a niveles productivos bajos, provocando costos por una
producci6n potencial marginal por debajo de la deseada (Overton, 2006);

- aumento del descarte debido a fallas reproductivas: reduce el progreso genetico y aumenta los
costos de reemplazos. EI refugo de vacas que no se preiian, cuandosu produccion disminuye
por debajo de los niveles econ6micamente convenientes, obliga al reemplazo de un animal, a
pesar que este sano (Overton, 2006);

- un largo periodo seco 0 de baJ·a produceion puede resultar en vacas con un estado corporal
excesivo con los subsiguientes problemas reproductivos.
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Nutrici6n y reproducci6n

Los requerimientos clave para lograr una alta eficiencia reproductiva son los siguientes (Roche y
Diskin, 2005a):
- una involucion uterina normal,
- un rapido retorno a la ciclicidad,
- una alta eficiencia en la detecci6n de celos y
- una alta tasa de concepcion por servicio.

Dejando a un lado los problemas propiamente reproductivos y ambientales (patologias asociadas,
tasa de detecci6n de celos, capacidad del inseminador y calidad del semen usado, estres por calor,
etc.), existen aspectos de la nutrici6n de las vacas que pueden influir positiva 0 negativamente en
la reproducci6n (Martinez y Sanchez, 1999). La nutrici6n puede afectar: el comienzo de· la
pubertad, la din3mica del cicio estral, la incidencia de problemas ginecol6gicos PP, el intervalo a
la primera ovulacion y la tasa de concepcion. Por ende, es un componente vital de un buen
programa de manejo reproductivo para obtener una alta eficiencia reproductiva en vacas (Roche y
Diskin, 2005a).

Los nutrientes, componentes bAsicos de los alimentos, que afectan directa 0 indirectamente a la
capacidad reproductiva son a grandes rasgos: energia, grasa, proteina, vitaminas y minerales. Las
vias por las cuales los nutrientes se relacionan con la reproducci6n son:
- metab61ica: aportando precursores 0 intermediarios necesarios (ej. grasa --+ P4)
- hormonal: estimulando los mecanismos honnonales a diferentes niveles (ej. energia --+

gonadotrofinas)
Ambas vias estan estrechamente unidas y a traves de elIas la alimentaci6n puede ejercer su
influencia positiva 0 negativa en los resultados reproductivos (Martinez y Sanchez, 1999). No
existen nutrientes especificamente requeridos para la reproducci6n que no sean requeridos para las
otras funciones fisiologieas normales en el animal y por ende, es dificil de determinar las
funciones especificas y los mecanismos por los cuales Ia nutrici6n afecta la funci6n reproductiva
(Roche y Diskin, 2005a).

Eficiencia reproductiva y balance energetico

Aunque la eficiencia reproductiva. disminuida ha sido asociada con altas producciones de leche, el
retraso en el reinicio de la ciclicidad ovarica PP estaria determinada por el balance energetico
negativo (BEN) (Butler y Smith, 1989; Lucy y col., 2004; Miettinen, 1990). La relaci6n entre el
BE y la actividad reproductiva PP se refleja por largos intervalos a la primera ovulaci6n en las
vacas con mayores perdidas de condici6n corporal (CC) (Beam y Butler, 1999). El lograr un
consumo elevado en energia para saear a las vacas del balance energetico negativo decreciente 10
mas pronto posible en· el PP, es critico para la producci6n de leche y la eficiencia reproductiva.
(Thatcher y col., 2004). Al inicio de la lactancia la vaca lechera debe ajustar su~ consumo, su
jerarquizaci6n de nutrientes y su actividad metab61ica de manera de satisfacer los requerimientos
de la glandula mamaria que representan mas de 2 veces los ~equerimientos de todos los otros
sistemas corporales juntos (Nielsen y Riis, 1993). Esto refleja el riesgo metab61ico al que esta
expuesta y la importancia de la nutrici6n para enfrentar adecuadamente este desafio. Luego del
parto·la mayoria de las vacas lecheras de alta produccion entran en un periodo de BEN que puede
durar por muchas semanas, el cual es controlado movilizando grasa de reserva. La severidad del
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BEN para cada vaca dependera de su potencial genetico de produccion, de las reservas corporales
disponibles y de la dieta ofrecida (Ingvartsen y col., 1999). Esta es una condici6n .en la que los
requerimientos de energia para mantenimiento y producci6n de leche exceden al consumo de
energia utilizable. El incremento en la demanda de las vacas por nutrientes antes y justo despues
del parto son del orden de: tres veces para·la glucosa, dos veces para los aminoacidos, cinco veces
para acidos grasos y cuatro veces para calcio (Roche y Diskin, 2005a). Esto resulta en un periodo
de movilizaci6n rapida de grasa y a veces de proteina en el periodo de PP temprano. Las vacas
pueden perder en la lactancia temprana de 50 a 70 kg de peso corporal, y entre 30 y 40% de sus
reservas lipidicas de las que tenian al parto (Chilliard y col., 2000; Roche y Diskin, 2005a),
resultando en una rapida disminuci6n del estado corporal y perdida de peso. Se ha encontrado que
las vacas lecheras en condiciones pastoriles pierden entre 0.5 y 1 punto de CC en el mes previo al
parto (Cavestany y col., 2005) y que la CC al parto esta asociada a la primera ovulaci6n PP
(Meikle y col., 2004). El BEN es critico porque dependiendo de su severidad las vacas suften
des6rdenes metabolicos y reproductivos, los que pueden tener prolongados efectos en la futura
eficiencia reproductiva (Zulu y col., 2002), ya que los procesos reproductivos tienen una meQ.or
prioridad (referido a la energia disponible) respecto a la producci6n de leche (Liefers y col., 2003).

Esm comprobado que esta movilizaci6n de reservas energeticas corporales es bas4camente una
respuesta al deficit en el consumo de energia relativo a la energia requerida para producci6n de
leche. Esto implica que aumentando el con~enido energetico de la dieta ofrecida, disminuiria la
movilizaci6n energetica corporal en la lactancia temprana. Pero hay una serle de estudios que
indican que este no es siempre el caso (Gagliostro y Chilliard, 1991; Grummer y col., 1995). En un
estudio de Friggens y col. (2004) se observ6 que la movilizaci6n de reservas corporales en la
lactancia temprana, y la subsiguiente recuperacionde reservas durante la prenez, estan dirigidas
geneticamente. Visto de este modo, la movilizaci6n de reservas corporales no es una respuesta
sino que un componente natural del cicIo reproductivo.

·EsUi generalmente aceptado que el BE en general mas que el consumo de algun nutriente
especifico (carbohidratos, lipidos 0 proteinas) es el principal regulador de la funci6n reproductiva
(Butler y Smith, 1989; !'Anson y col., 1991; Roche y Diskin, 2005a). Una asociaci6n negativa
entre el BE y el anestro PP prolongado esUi bien establecida para vacas lecheras (Butler y col.,
1981; Canfield y Butler, 1990; Staples y col., 1990). Butler y Smith (1989) encontraron que el
BEN esta directamente relacionado con el intervalo PP a la ciclicidad estral de vacas lecheras. Las
mejoras a partir del "nadir" del BEN (punto mas bajo del BEN) estan correlacionadaS con mejoras
en la funci6n folicular y un menor intervalo a la primera ovulaci6n PP. Estas observaciones son
consistentes con incrementos en la frecuencia de pulsos de LH luego del "nadir" de BE en vacas
lecheras (Beam y Butler, 1999). Hay muchos cambios metab61icos y end6crinos asociados al BEN
de las vacas en el periparto, los cuales estan implicados en las bajas eficiencias reproductivas. En
el PP temprano las concentraciones sanguineas de metabolitos tales como: NEFA, pHB Y
trigliceridos aumentan en sangre (Butler, 2003; Diskin y col., 2003; Grummer y col., 2004; Roche,
2006). Ese periodo critico es analogo a una subnutrici6n aguda y resulta en una disminuci6n de la
glucos~ insulina y en un higado refractario a la hormona de crecimiento 0 somatotrofina (GH)
resultando en una disminuci6n de la concentraci6n de IGF-I (factor de crecimiento insulinosimil-I)
(Grummer y col., 2004; Roche, 2006; Roche y Diskin, 2005a). Las consecuencias de estos
cambios metab61icos en el eje reproductivo son una disminuci6n en la frecuencia de los pulsos de
LH y una disminuci6n en la producci6n de estr6geno por el foliculo dominante (FD). Esto trae
como resultado la atresia del FD mas que su ovulaci6n a causa de la carencia de estr6geno
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suficiente para un feedback positivo que provoque los picos preovulatorios de GnRH y LH/FSH
(Butler, 2003; Diskin y col., 2003). Por ende la mayoria de los primeros foliculos dominantes PP
fracasan en ovular resultando en un aumento de la incidencia de anestros en el periodo de PP
temprano (Roche y Diskin, 2005a).

Las tres fases de la reproducci6n en el posparto

La primera etapa es la recuperacion del hipotalamo y de la hipofisis de los efectos de la prenez
previa. Durante la prefiez tardia los niveles de progesterona (P4) se encuentran muy elevados, y si
bien el desarrollo folicular continUa, no existe crecimiento y desarrollo de foliculps de tamaiio
ovulatorio (Lucy, 2003). La clave para que estos foliculos recuperen su capacidad de madurar y
ovular es recuperar el soporte normal de la LH. La pulsatilidad de la LH esm influenciada por
varios factores los que incluyen: el balance entre la P4 Y el estradiol (E2), asi como la estimulaci6n
d~e la hip6fisis anterior por la hormona liberadora de gonadotrofinas del hipotalamo (GnRH).
Normalmente las vacas lecheras recuperan la pulsatilidady el pico de liberaci6n de LH· dentro de
las 2-3 semanas PP (Lucy, 2003). Sin embargo un BEN severo, el amamantamiento, infecciones
bacterianas como la metritis y el estres cal6rico, pueden todos alterar la liberacion normal de LH
desde la hipOfisis anterior y frenar el crecimiento folicular a su capacidad ovulatoria y en ultima
instancia, la ovulaci6n en sf (Beam y Butler, 1999). La incapacidad de desarrollar foliculos hasta
su capacidad ovulatoria, y por 10 tanto la incapacidad de ovular, asf como la incapacidad de
mostrar celo son Ilamados "anestros anovulatorios". Estos, pueden llevar a largos periodos al
primer servicio posparto, bajas probabilidades de concepci6n al primer servicio y por 10 tanto a
intervalos parto-concepci6n largos. Parte del problema con los anestros anovulatorios es la baja
concentraci6n de insulina PP (Lucy, 2003). Teoricamente, todas las vacas lecheras lactantes
experimentan cierto grado de BEN debido a una gran desviaci6n de nutrientes, fundamentalmente
energia, hacia la leche comparada con la ingesta diaria de nutrientes desde los alimentos. Estas
vacas comienzan la transici6n desde el anestro anovulatorio hacia la ciclicidad una vez que llegan
al "nadir" del BEN (Lucy, 2003). Una vez que las vacas llegan a este "nadir" y luego comienzan a
cerrar el espacio existente entre la demanda y el consumo de energia, los niveles de insulina y de
IGF-I aumentan y el soporte endocrino de la GnRH se restaura (Lucy, 2003).' La clave es por 10
tanto, limitar tanto la duraci6n como la severidad del BEN.
La segunda fase es la involucion uterina. Es rapida y se completa entre los dias 30 y 40 PP. Este
tiempo coincide con la recuperaci6n completa de lafertilidad de las vacas PP. Esto no es
considerado como una limitante en la reproducci6n porque la mayona d¢' las vacas son
inserninadas entre los dias 40 y 80 PP cuando el proceso de involuci6n uterina ya esta concluido
(Lucy, 2003).
La ultima etapa corresponde '.l la recuperacion de la actividad ovarica PP. Los ovarios
contribuyen al control hormonal del cicIo estral y de la preiiez. Pero estos no trabajan de fonna
independiente al hipotalamo, la hip6fisis 0 el utero. Cada una de estas estructuras debe estar
coordinada para obtener un resultado reproductivo favorable.

Regulaci6n de la actividad ovarica posparto

Luego del parto hay un aumento en las concentraciones de FSH 10 que resulta en la emergencia de
la primera onda folicular 2 a 3 dias luego del parto (Crowe y col., 1998; McDougall y col., 1995).
EI aumento de la FSH resulta en la emergencia de foliculos estr6geno-activos de 3 a 5 nun que
producen concentraciones crecientes de estrogeno e inhibina. Estas dos hormonas tienen un efecto
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de retroalimentacion negativa sobre la FSH. Esta dismin.ucion en la FSH resulta en la supresion de
los foliculos antrales crecientes, los que sufren atresia, excepto uno. EI foliculo antral mas grande
continua creciendo, produciendo estr6geno y se toma en un FD debido al incremento del nUmero
de receptores de LH en las celulas de la granulosa y continua la produccion de IGF-I debido a la
presencia de proteasas de la proteina de conjugacion IGF (Fortune y col., 2004). El destino del FD
depende ahora de la frecuencia pulsatil de la LH. Una baja frecuencia en los pulsos de LH (un
pulso cada 3-4 horas) resulta en la atresia del FD debido a un apoyo insuficiente de LH. Una
frecuencia pulsatil de LH de uno por hora resulta en una producci6n continua de estr6geno y en la
induccion de picos preovulatorios de GnRH, LH y FSH; y de aqui que el FD ovula (Roche y
Diskin, 2005b).

~eam y Butler (1999) describieron tres patrones distintos de desarrollo folicular basados en el
destino de la primera onda folicular dominante PP para vacas lecheras:
- ovulaci6n del FD estrogeno-activo durante la primera onda folicular PP;
- desarrollo de una primera onda folicular anovulatoria de un FD no estr6geno-activo, seguido de

ondas adicionales de desarrollo folicular anovulatorias hasta que la primera oyulaci6n PP
ocurra;

- desarrollo de una primera onda de un FD estr6geno-activo el que fonna un quiste folicular.

El crecimiento folicular surge en los primeros 10 dias PP, tanto en vacas lecheras (Savio y col.,
1990) como de carne (Stagg y col., 1995) y el fracaso de la ovulaci6n mas que la inexistencia de
un FD es el responsable de anestros PP prolongados. La reanudaci6n temprana de los ciclos

r
estrales ovulatorios luego del parto esta asociada con mejoras en la fertilidad de las.vacas lecheras
(Butler, 2003; Darwash y col., 1997; Westwood y col., 2002). Prolongados periodos anovulatorios
Iuego del parto tienen un impacto negativo en la fertilidad de las vacas lecheras (Butler y col.,
2004). Butler y col. (2004),· indican que la actividad folicular durante el PP temprano esta
caracterizada por una gran incidencia de FDs que parecen crecer hasta un tamano nonnaI pero
tienen comprometida su capacidad de sintesis de estradiol (Beam y Butler, 1997 y 1998). Esto
resulta en un porcentaje dispar de foliculos que se atresian (>40%) en vez de ovular (Beam y
Butler, 1999; Roche y Diskin, 2005a). La capacidad del FD para producir estrogeno, estimular "el
pico de LH y ovular depende de la frecuencia de pulsos de LH durante el crecimiento folicular y
las concentraciones circulantes de insulina e IGF-I, las que actuan sinergicamente con las
gonadotrofinas para estimular la esteroidogenesis (Beam y Butler, 1999).

..
El balance energetico durante el PP temprano, cuando las deficiencias son por 10 general mayores,
aparentemente no afecta las poblaciones de foliculos de 3 a 5 0 de 6 a 9 mm presentes en los
ovarios tanto al dia 8 (Beam y Butler, 1997) como al dia 25 PP (Richards y col., 1989), 0 el
momento de desarrollo de la primera onda folicular PP. Mas aUn, estos resultados sugieren que el
BEN en la lactancia temprana no afecta la poblacion folicular 0 el tiempo de comienzo de
crecimiento del FD, pero sf afecta la ovulaci6n del primer FD. Existe informacion (Beam y Butler,
1997) de que los foliculos dominantes que emergen luego del "nadir" del BEN, tienen tasas de
crecimiento mas rapidas, di8rnetros mayores y mayor producci6n de estrogeno y son, por ende,
mas propensos a ovular. Es probable que estos cambios en la tasa de crecimiento folicular"
di8rnetro maximo y produccion esteroidea sean debidos a un aumento en la frecuencia de pulsos
de LH, la que tarnbien aumenta luego de haber alcaDzado el "nadir" del BEN, mas que debido al
efecto directo de mejoras en el BE. Por ende, la nutrici6n puede afectar la secreci6n de LH mucho
mas de 10 que 10 haee con la de FSH (Roche y Diskin, 2005a).
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La primera ovulaci6n luego del parto determina el nUmero y la duraci6n de los ciclos estrales antes
de que comience el periodo de servicjos. Cuanto mayor sea el nUmero de ciclos durante el PP
mayor es la probabilidad de concepci6n al primer servicio (Cavestany y col., 2001; Lucy y col.,
1992a; Roche y Diskin, 2005a; Thatcher y Wilcox, 1973). EI momento en que ocurre la primera
ovulaci6n determina el nUmero de ciclos estrales para unos determinados dias abiertos, por 10 tanto
cuanto mas temprano en el PP ocurra la primera ovulaci6n habra mayor Dumero de ciclos y
mayores posibilidades de lograr que la vaca quede prefiada dentro de ese periodo. Son las vacas de
peor recuperaci6n del consumo en el PP 0 las de mayor BEN las que tienen mayor numero de dias
abiertos (Martinez y Sanchez, 1999). Debido a que el costo energetico requerido para el
crecimiento folicular, fertilizaci6n del 6vulo e implantaci6n del embri6n es infimo comparado con
las necesidades de producci6n de leche y mantenimiento del organismo, se deduce que el
problema no es una carencia de energia para los gastos reproductivos sino que, mas bien el estado
energetico repercutira en la concentraci6n de metabolitos y en la concentraci6n y actividad de las
honnonas metab6licas y reproductivas (Martinez y Sanchez, 1999). Por ende, es importante tener
vacas que vuelvan a ciclar 30 a 40 dias PP, teniendo vacas al parto con una CC de 2,75-3, evitando
una rapida caida de la CC, minimizandola a una perdida de 0.5 puntos antes del primer servicio
(Overton y Waldron, 2004; Roche y Diskin, 2005a). Las que pierden 1 punta 0 mas de CC tienen
un periodo PP a la primera ovulaci6n mas largo (Roche, 2006). Es mas probable que las vacas que
paren con baja CC « 2.5) puedan tener un prolongado periodo de anestro debido presumiblemente
a una baja frecuencia de pulsos de LH y subsiguiente baja concentraci6n de, estr6genos, los que
son inefectivos para inducir el pica de LH y la ovulaci6n. Las vacas con pobre CC luego del parto
tienen menor di8metro del FD, baja concentraci6n de insulina e IGF-I y baja frecuencia de pulsos
de LH (Roche, 2006).

Por 10 tanto, el BE durante las primeras 3 0 4 semanas PP ha sido correlacionado con el intervalo a
la primera ovulaci6n (Beam y Butler, 1998; Lucy y col., 1991a). En adici6n a la influencia del
nivel del BEN durante las primeras" semanas PP, la recuperaci6n del BE diario de·su valor mas
negativo ("nadir") parece brindar una importante senal para el inicio de la actividad ciclica
ovarica. EI nUmero de dias al nadir esta correlacionado positivamente con el numero de dias a la
primera ovulaci6n (Beam y Butler, 1997; Canfield y Butler, 1990; Canfield y col., 1990). En:las
vacas lecheras modemas, el promedio de dias a la primera ovulaci6n es de aproximadamente 25 a
30 dias PP, con un rango tipico de 17 a 42 dias (Butler y Smith, 1989). EI destino del FD de la
primera onda folicular PP tiene un impacto significante en el intervalo PP anovulatorio (Beam y
Butler, 1997). La regresi6n del FD de la primera onda 0 la formaci6n de un quiste folicular
resultan en un similar prolongado intervalo a la primera ovulaci6n PP (51 y' 48 dias
respectivamente), comparado con el de las vacas que ovulan su primer FD (20 dias) (Beam y
Butler, 1997). EI promedio de duraci6n del periodo anovulatorio en vacas con primer FD
anovulatorio (no quistico) es de 40 dias, indicando que la mayoria de las vacas cuya ovulaci6n
temprana falla esm seguida por el desarrollo de ondas adicionales de foliculos anovulatorios antes
de que "se logre la primera ovulaci6n (Beam y Butler, 1999).

Actividad ovariea y metabolismo

Los estudios sobre las sefiales metab61icas que regulan la actividad ovariea se han concentrado
principalmente en los metabolitos y las honnonas metab6licas que fluctUan durante estados
metab6licos alterados. Los cambios en las honnonas metab6licas son din8micos en el PP de las
vacas y reflejan el estado metab6lico cambiante del animal. Se ha sugerido que las senales
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endocrinas que infonnan al eje reproductivo respecto del BE son: insulina, IGF-I y leptina (Butler,
2003). Las concentraciones de IGF-I, insulina y leptina disminuyen luego del parto (Block y col.,

.. 2001; Butler, 2000; Lucy, 2000). La insulina e IGF-I gradualmente aumentan en et PP, mientras
que la leptina pennanece baja en vacas en lactaci6n. Las concentraciones de IGF-I, insulina y
leptina son mayores en vacas en BE positivo. Vacas en BEN y vacas seleccionadas para
produccion de leche tienen menores concentraciones de insulina e IGF-I (Gong, 2002; Snijders y
col., 2001). Estas honnonas, que son controladas metab6licamente, pueden influenciar la secrecion
de GnRH y LH. Su acci6n puede ser sobre las neuronas productoras de GnRH 0 sobre sus axones
en la hipOfisis (Adam y col., 2000; Williams y col., 2002). EI control hormonal viene desde los
tejidos que responden al estado nutricional 0 metab6lico del animal (insulina del pancreas, IGF-I
del higado y leptina del tejido adiposo). Tambien otros metabolitos (por ej. glucosa, acidos grasos)
y otras hormonas podrian estar involucrados. Los mismos metabolitos y honnonas que influencian
la secreci6n de GnRH, y finalmente de LH y FSH, pueden actuar directamente sobre el ovario para
influenciar su sensibilidad a la LH y FSH (Lucy, 2003). Las vacas que estart nutri9ionalmente
comprometidas tienen las concentraciones de metabolitos alteradas y menor concentracion de
hoimonas metab61icas en sangre (Gong, 2002; Snijders y col., 2001). La baja concentraci6n de
hormonas metab6licas te6ricamente disminuye la respuesta ovarica a las gonadotrofinas.. Al
mismo tiempo, las vacas PP tienen menor concentraci6n en sangre de LH, en parte por los efectos
de hormonas metab6licas sobre la secreci6n de GnRH en el hipotAlamo. Por 10 tanto,' los efectos
de la nutrici6n sobre lao reproducci6n se manifiestan en el ovario,la hip6fisis e hipotalamo (Lucy,
2003). Al superar una limitante puede no necesariamente recuperarse la funci6n ovarica. La
duraci6n del periodo de anestro PP depende del amamantamiento (vacas de came), del estado
corporal (vacas de carne y leche) y de la intensidad del BEN (factor fundamental en vacas de leche
,en el PP) (Lucy, 2003). Hipoteticamente los mecanismos que aumentan la pulsatilidad de LH a
traves de sus acciones sobre el hipotaIamo e hipOfisis tambien coordinan una respuesta aumentada
del ovario a la LH. Por ejemplo, la pulsatilidad de LH aumenta en las vacas durante el PP; las
concentraciones sanguineas de insulina e IGF-I aumentan tambien (Butler, 2000; Lucy, 2000), por
10 tanto hay una serle de eventos coordinados para promover el crecimiento folicular y
eventualmente la ovulaci6n.

GH, IGF-I e insulina

Luego del parto, debido al BEN, las concentraciones de GH aumentan 10 cual induce la lip6lisis y
suprime la respuesta de los tejidos perifericos a la insulina. La GH alta induce un est(ldo catabolico
y resulta en perdidas de CC y peso de las vacas (Lucy, 2003). Tambi~n hay disminuci6n en la

. sensibilidad hepatica a la GH (disminuye el nUmero y la sensibilidad de los receptores para la
GH), 10 cual resulta en la disminuci6n de las concentraciones de IGF-I a pesar del aumento de las
concentraciones de OR en el periodo de PP temprano (Lucy, 2001; Vandehaar y col., 1995). Esta
disminuci6n en la IGF-I es un importante indicador del status nutricional al eje hipoUilamo­
hipofiso-ovariano en el periodo de PP temprano.

EI mecanismo por el cua! el BEN afecta la fertilidad de las vacas lecheras no esta claro. En
terminos generales la informacion es consistente con una interpretacion basada en un efecto del eje
sornatotrofico (GH, IGF-I, insulina) sobre la foliculogenesis y el desarrollo embrionario (WebQ Y
col., 1999). EI BEN genera una caida en los niveles de IGF-I e insulina que actUan modulando Ja
sensibilidad de los foliculos a las hormonas gonadotr6ficas. Asimismo, aumentan los niveles de
algunas IGFBPs (IGF "binding proteins") que podrian disminuir aim mas la biodisponibilidad de
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esta molecula (Cox, 1999). Las IGFs son producidas principalmente por el higado, pero tambien
por otros 6rganos (D'Ercole y col., 1996; Thissen y col., 1994). La GH es la influencia endocrina
dominante en la producci6n hepatica y en las concentraciones circulantes de IGFs, especialmente
de la IGF-I que es 100% dependiente de la GH. Una vez liberada del higado, la IGF-I tiene
funciones endocrinas viajando por la sangre para actuar en tejidos distantes incluyendo los del
tracto reproductivo. La IGF-I es el factor que indica el status nutricional al eje reproductivo y la
valoracion de la IGF-I en sangre en el PP temprano durante el periodo de BEN podria ser usado
para predecir el status nutricional y reproductivo de las vacas lecheras. Juega un importante rol en
la inducci6n gonadotr6pica de la foliculogenesis, de la esteroidogenesis ovariea y de Ia funci6n del
CL. Tambien modula la funci6n de la hipOfisis y del hipotalamo (Zulu y col., 2002). Las
concentraciones plasmaticas de IGF-I estan asociadas positivamente con las copcentraciones
circulantes de glucosa e insulina, con el peso y CC, y estan asociadas negativamente con las
concentraciones plasmaticas de NEFA y cuerpos cet6nicos (Nishimura y col., 2000; Rutter y col.,
1989). Muchos estudios han mostrado que los niveles de IGF-I en sangre estan directamente
relacionad~s a la energia. Por ejemplo, vacas lecheras con BE positivo tienen mayores
concentraciones circulantes de IGF-I que las que estan en BEN (Beam y Butler, 199~ y 1999;
Ginger y col., 1997). Una mejoria en el BE (BEN menos severo) esta asociado con un incremento
en las concentraciones sericas de IGF-I (Breukink y Wensing, 1998). Algunos estudios revelaron
que las concentraciones sanguineas de IGF-I en el bovino estan influenciadas por variaciones en,el
consumo de proteina 0 energia (Breukink y Wensing, 1998; Ronge y Blum, 1989). Resultados de
Zulu y col. (2002), indican que la IGF-I esta negativamente asociada con los NEFA Y
positivamente asociada con la urea en plasma durante el periodo seeD y el PP temprano de vacas
lecheras; 10 que sugiere que la IGF-I serica esta afectada por el eonsumo de proteina y de energia.

La IGF-I esta involucrada en la modulaci6n de la funci6n del hipotalamo e hip6fisis (D'Ercole y
col., 1996; Tannenbaum, 1983; Williams y col., 1995). Muchas acciones biol6gicas inducidas por
la IGF-I en la GnRH y gonadotrofinas han sido elucidadas por unos cuantos estudios in vitro
(Longo y col., 1998; Zhen y col., 1997). La IGF-I actful en la hip6fisis anterior par~ estimular la
secreci6n de gonadotrofinas. Los efectos estimulantes de la IGF-I sobre la LH podrian estar
disminuidos durante el periodo de BEN PP cuando las concentraciones de IGF-I son bajas. Zurek
y col. (1995) encontraron que la IGF-I esta correlacionada positivamente con la frecuencia de
pulsos de LH durante el periodo de BEN en el PP de las vacas. La IGF-I tambien aumenta la
sensibilidad de las celulas foliculares a la FSH y LH (Spicer y Echtemkamp, 1995). Parece que la
IGF-I estimula sinergicamente con las gonadotrofinas tanto la proliferaci6n como Ia diferenciaci6n
de las celulas de la granulosa dependiendo del grado de desarrollo de los foliculos (Zulu y col.,
2002). Lucy y col. (1992a) observaron una correlaci6n positiva entre la proporci6n de
estrogenos/progesterona en el fluido folicular y la IGF-I en plasma, sugiriendo un efecto de la
IGF-I ',plasmatica en el desarrollo folicular. La IGF-I aumenta la sensibilidad de las celulas
foliculares a la FSH y LH, esta involucrada en la inducci6n de receptores de LH en las celulas de
la granulosa, y en la conversion de andr6genos de las eelulas intemas de la teea a E2 en las celulas
de la granulosa del FD (Zulu y col., 2002). Estudios de Zulu y col. (2002), tambien han encontrado
una correlaci6n positiva entre la IGF-I y el £2 serico en el PP temprano de vacas lecheras. Una
mejoria en el BE no solo lleva a un aumento en la secreci6n de IGF-I, sino que tmnbien de P4
durante el primer y segundo cicIo estral PP (Spicer y col., 1990 y 1991). B.eam y Butler (1997 Y
1998) tambien encontraron que los niveles en plasma de IGF-I fueron 40-50 % mayores durante
las dos primeras semanas PP en vacas lecheras cuando el primer FD ovu16 comparado con los de
yacas con foliculos no ovulatorios. Ginger y col. (1997) reportaron una relaci6n significativa entre
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los dias a la primera ovulaci6n PP y la IGF-I. Thatcher y col. (1996) encontraron que vacas
lecheras en anestro tuvieron menos IGF-I en plasma que las vacas que iniciaron su ciclicidad estral
temprano en el periodo PP. Zulu y col. (2001) tambien encontraron que las vacas que ciclaron
normalmente dentro de los 30 dias PP tuvieron mayores niveles de IGF-I. Incremen!os en plasma
de IGF-I podrian estar asociados con la ovulaci6n. Burns y col. (1997) observ.arpn un incremento
de un dia en la IGF-I luego del celo de las vacas. Zulu y col. (2001) hicieron observaciones
similares, reportando un incremento pronunciado de la IGF-I en tomo ala primera ovulaci6n PP.

Los cambios en Ia IGF-I circulante en el PP inmediato podrian ayudar a predecir el status
nutricional y reproductivo en vacas lecheras (Adam y col., 1997; Breukink y Wensing" 1998;
Chase y col., 1998; Zulu y col., 2002). Entender los efectos de la IGF-I en la reproducci6n es
importante porque previo al primer servicio PP el sistema IGF-I pasa por cambios dinAmicos y
podria ayudar a identificar problemas que llevan a la infertilidad en el PP temprano permitiendo
medidas correctivas a ser realizadas antes del servicio (Zulu y col., 2002).

La insulina juega un importante rol en la funci6n ovarica de muchas especies y esta
profundamente disminuida en las vacas lecheras durante la lactancia temprana (Butler y col.,
2004). La ins~lina, que es secretada por las celulas ~ pancreaticas, juega un rol central. en el
metabolismo corporal. Tambien ha sido reconocida como un indicador del status energetico al
SNC (Ingvartsen y Anderson, 2000; Schwartz y col., 2000). Los receptores de insulina han sido
localizados en el nucleo arqueado y basal medio del hipotalamo (regiones del cerebro que
contienen neuronas liberadoras de GnRH) de las ratas (Van Houten y col., 1979). A nivel del
ovario, los receptores de insulina est8n ampliamente distribuidos por, sus compartimentos,
incluyendo los tejidos de la granulosa, de la teca y estroma (Poretsky y Kalin, 1987). La insulina e
IGF-I son ambas conocidas como estimulantes de la proliferaci6n de las celulas de la granulosa
(Webb y col., 1992). Estudios in vitro han mostrado que la insulina estimula directamente la
mitosis y producci6n de esteroides de cultivos bovinos de celulas de la granulosa (Gutierrez y col.,
1997), de la teca (Stewart y col., 1995) y luteales (Mamluk y col., 1999). Gong y col. (2002)
'demostraron que la dieta induce aumentos de la insulina circulante resultando en mejorias de la
eficiencia reproductiva de vacas lecheras. Las altas concentraciones circulantes de insulina
estimulan Ia esteroidogenesis ovarica independientemente de cualquier efecto aparente en la
pulsatilidad de LH, implicando que la hipoinsulinemia no es la responsable de 1a baja frecuencia
de pulsos de LH observada en la lactancia temprana. SegUn Butler y col. (2004), los posibles
mecanismos para explicar esta observaci6n son los siguientes:
- la insulina tiene un efecto estimulante directo en la producci6n total de esteroides ~n el ovario,
- la insulina tiene un efecto estimulante especffico en Ia aromatizaci6n de andr6genos a

estrogenos,
- la insulina aumenta la respuesta ovarica a otros factores circulantes como la LH 0 IGF-I,
- la insulina tiene un efecto indirecto alterando los niveles de otros factores como los NEFA 0

IGF-I.

Esta claro que la IGF-I alta es beneficiosa para la esteroidogenesis ovarica, y par 10 tanto podria
representar un importante modo indirecto por el eual la insulina aumentaria la sfntesis de estradiol
(Butler y col., 2004).

La accion de la insulina en los tejidos blanco esUl debilitada por las altas concentraciones·
plasmaticas circulantes de NEFA durante la lactancia temprana (Bajaj y col., 2002; Bodeen y col.,
2002). La insulina tiene un importante rol en la estimulaei6n de la captaci6n de glucosa por el
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ovario (Williams y col., 2001). Durante el BEN la insulina Y la glucosa estan disminuidas y las
altas concentraciones de NEFA son antagonistas a la accion de la insulina, la actividad ovarica
esta suprimida debido a una inadecuada captacion de combustible oxidativo (Butler y col., 2004).
La insulina estimula las celulas foliculares in vitro en una gran variedad de especies incluyendo el
ganado (Spicer y col., 1993), Y pequeftos aumentos PP podrian tener importantes efectos durante
muy tempranos estadios de crecimiento folicular. Ademas un incremento en la proporcion
insulinaiGH luego del parto podria conducir a una mayor produccion hepatica de IGF-I (McGuire
y col., 1995), resultando en altas cantidades de este factor de crecimiento temprano en el PP.

LA SUPLEMENTACI6N GRASA EN VACAS LECHERAS

La implementacion de metodos diseiiados para mejorar Ie eficiencia reproductiva de vacas
lecheras PP se ha tornado en una prioridad para muchos tambos ya que una adecuada nutricion es
critica para el suceso de 1a funci6n reproductiva. Recientemente ha habido un gran interes en
suplementar con grasa a las vacas lecheras para aumentar la densidad e~ergetica de la dieta y
mejorar la reproduccion (Lucy, 2002). Los forrajes consumidos por los rumiantes no contienen
altos niveles de acidos grasos digestibles. Sin embargo la grasa· ha sido usada por muchos afios en
vacas de carne y leche para aumentar la densidad cal6rica de la dieta, disminuir los rechazos Y
aunientar la palatabilidad (Church, 1976).

EI incremento de lipidos en la racion de las vacas lecheras puede tener importantes beneficios
potenciales (Wattiaux y Grommer, 2000):
- incremento de la densidad calorica (energia) de la racion, especialmentecu~do el consumo

.puede estar limitado en una dieta con mucho forraje; .'
- limita la necesidad de carbohidratos concentrados que usualmente son requeridos en la

lactancia temprana cuando las vacas estan en BEN;
- en altas temperaturas, los lipidos pueden ayudar a disminuir el stress calorico de I~ vacas en

lactancia.

Hay dos familias de acidos grasos poliinsaturados (PDFAs) denominados 06 y 03, basado en la
posicion del primer doble enlace a 10 largo de la cadena hidrocarbonada. Entre estos, el acido

· linoleico (CI8:2n-6) y el acido a-linolenico (C18:3n-3), son considerados acidos grasos esenciales
y deben ser suplementados a la dieta de las vacas (Staples y col., 1998). Los PDFAs provienen de
diferentes fuentes. EI acido linoleico (n6) predomina en la mayoria de las oleaginosas (soja,
semillas de algodon y girasol) y el acido linolenico (03) predomina en la mayoria de los forrajes
(Mattos y col., 2002).

Para poder explotar el uso de cantidades significativas de grasas en la dieta del ganado, se deben
considerar muchos aspectos de la digesti6n ruminal (Williams y Stanko, 1999). Las oleaginosas
conteniendo PUFAs podrian ser protegidas de la biohidrogenaci6n ruminal (Mattos y col., 2002)
ya que los acidos grasos insaturados de la dieta normalmente suften una extensiva
biohidrogenacion en el rumen y por 10 tanto no alcanzan la circulacion (Demeyer y Doreau, 1999).
La biohidrogenacion ruminal puede ser disminuida por varios metodos fisicos Y. quimicos de·
proteccion (Gulati ycol., 1997) yasi aumentar la absorcion de acidos grasos insaturados para su
siguiente incorporaci6n a los tejidos y a la leche. La microflora ruminal hidroliza los trigliceridos
y fosfolipidos contenidos en los PDFAs. Las grasas son hidrolizadas a sus acidos PDFAs
constitutivos y glicerol, ya que los puentes entre el glicerol y los acidos grasos se rompen
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separandolos. Una alta proporci6n de los acidos grasos son luego parcial 0 completamente
hidrogenados, proceso en el cual un doble enlace es reemplazado por dos atomos de hidr6geno y el
glicerol es fermentado a acido propi6nico (Church, 1976; Noble, 1978; Williams y Stanko, 1999),
uno de los principales acidos grasos volatiles (AGV) y precursor de la glucosa. Al suplementar
con grasa aumenta la proporcion de acido propi6nico/acetico (Howlett y col., 2003; Willi~ams y
Stanko, 1999). Algunos acidos grasos son usados por las bacterias para la sintesis de fosfolipidos
que son necesarios para construir sus membranas celulares. Los fosfolipidos microbianos son un
10-15 % de los lipidos que abandonan el rumen y el restante 85-90 % son acidos grasos saturados
libres encontrados principalmente en la fonna de acido palmitico 0 estearico enlazados al alimento
y a las particulas microbianas (Wattiaux y Grommer, 2000). Los fosfolipidos microbianos son
digeridos en el intestino delgado y contribuyen al pool de acidos grasos que son procesados y
absorbidos a traves de Ia pared intestinal. Al incorporar los microorganismos ruminales el acido
linoleico y otros acidos grasos en sus lipidos celulares la biohidrogenaci6n ruminal no es 100%
efectiva (Bauchart y col., 1990). Aproximadamente entre un 60 y 90% de los acidos grasos
insaturados son biohidrogenados en el rumen antes de llegar al intestino delgado para ser
absorbidos (Murphy y col., 1987). EI rango estimado de eficiencia de hidrogenaci6n del' acido
linoleico es de un 70 a 90 % (Staples y col., 1998). Cuanto mayor grado de insaturaci6n del acido
graso mayor sera Ia biohidrogenaci6n en rumen (Staples y Thatcher, 2001). Si el acido linoleico
juega un rol Unico en la funci6n reproductiva' qe las vacas lecheras en lactancia, esta pequefia
cantidad que llega al intestino delgado indica su potencial. La bilis secretada por el higado y el
juga pancreatico (rico en enzimas y bicarbonato) se mezcla con el contenido del intestino delgado,
y estas secreciones son esenciales para preparar a los lipidos para su absorci6n al formar particulas
micelares que pueden entrar a las celulas intestinales. En las celulas intestinales la mayor parte de
los acidos grasos son unidos al glicerol (proveniente de la sangre) para fonnar trigliceridos
(Wattiaux y Grummer, 2000). Los trigliceridos, algunos acidos grasos libres, el colesterol y otros
lipidos son cubiertos con proteinas (quilomicrones y VLDL). Estos entran a los vasos linfaticos y
fluyen al ducto toracico (Ia uni6n del sistema linfat.ico con el circulatorio) donde entran al sistema
circulatorio. En contraste a la mayoria de los nutrientes absorbidos desde el tracto GI, los lipidos
absorbidos entran directamente a la circulaci6n general y son usados por todos los tejidos
corporales sin ser procesados preliminarmente por el higado (Wattiaux y Grummer, 2000). La.'
absorci6n de acidos grasos totales por los rumiantes es lineal hasta aproximadamente 1200 g/dia,
10 que representa entre un 4 y 5 % (Martinez y Sanchez, 1999), 6 % del consumo de MS (Wattiaux
y Grummer, 2000). Las dietas tipicas, no suplementadas con grasa, contienen aproximadamente un
2 a 3 % de grasa (Staples y col., 1998; Wattiaux y Grommer, 2000), por 10 tanto hay espacio
significante para aumentar el uso de grasas en la dieta sin perder eficiencia. Los lipidos son una
parte importante de la raci6n de las vacas lecheras porque contribuyen directamente con
aproximadamente un 50 % de la grasa de la leche y son la fuente mas concentrada de energia en el
alimento. Los lipidos contienen 2,25 veces mas energia que los carbohidratos (Wattiaux y
Grummer, 2000).

Los acidos grasos pueden tener importantes impactos en la fennentaci6n ruminal (Jenkins, 1993).
Al aumentar la disponibilidad de grasas insaturadas (0 no protegidas) en el rumen, se incrementan'
los impactos negativos sobre la fennentaci6n ruminal. Si la capacidad de hidrogenaci6n de los
microorganismos ruminales se ve excedida, los acidos grasos insaturados se pueden acumular en
el rumen y pueden potencialmente interferir en la fermentaci6n (NRC, 2001). El consumo de altas
cantidades de grasa activa en rumen (> 5% del total de consumo de MS) puede disminuir
marcadamente la digestibilidad de la fibra y disminuir el consumo de MS en rumiantes (Coppock
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y Wilks, 1991). Esto ocurre debido a la selecci6n en contra de los microorganismos con capacidad
celulolitica. Los acidos grasos libres en rumen tienden a atacar los alimentos y las particulas
microbianas e impedir la normal fermentaci6n, especialmente de los carbohidratos fibrosos. Los
lipidos insaturados tienen. un efecto mas negativo que los lipidos saturados. Por esto, los lipidos
deberian estar protegidos para disminuir el indice de hidr61isis y hacerlos mas "inertes" en el
rumen. La cascara de las semillas protegen a los lipidos dentro de las semillas y los hacen menos
rapidamente accesibles para la hidr6lisis ruminal, en comparaci6n con los aceites libres (Wattiaux
y Grummer, 2000). Sin embargo algunos alimentos que contienen grasa pueden ser administrados
en cantidades que proveerian grasa en niveles mayores al 5 % limite sin estos efectos negativos.'
Como se mencion6 una de las fonnas de presentaci6n de esas grasas protegidas ha sido mediante
el uso de semillas oleaginosas enteras (Anderson y col., 1984; McGuffey y Schingoethe, 1982;
Rafalowski y Park, 1982). EI objetivo de la protecci6n es evitar el efecto negativo que un exceso
de acidos grasos causa en la fermentaci6n ruminal (Henderson, 1973; Palmquist y Jenkins, 1980).
Aparentemente esto es posible porque el '. metabolismo ruminal del aceite es mas lento por la
cubierta fibrosa de la semilla y una porci6n pasaria por el rumen intacta (Coppock y Wilks, 1991).
Para ello se cuenta con que la liberacion de la grasa de estas semillas no se va a realizar de fonna
inmediata tras la ingestion, sino que va a ser incorporada al medio ruminal de fonna paulatina, a
medida que las semillas vayan siendo masticadas y las fracciones resultantes solubilizadas y
atacadas por los microorganismos ruminales (Joumet y Chilliard, 1985).

Un objetivo adicional de la suplementaci6n grasa en el PP temprano es reducir el balance
energetico negativo del rodeo. La densidad energetic~ de la dieta es incrementada al reemplazar
granos 0 forraje por' grasa. Sin embargo el consumo de diario de energia podria permanecer sin
cambios debido a un menor consumo de MS en las dietas suplementadas con grasa (Andrew y
col., 1991; Harrison y col., 1995; Jerred y col., 1990; Romo y col., 1996). Un incremento de la
colecistoquinina end6gena puede ser la responsable del menor consumo de MS en vacas
suplementadas con grasa (Choi y col., 1996).

..
La semilla de girasol es un suplemento muy interesante para incorporar a la dieta de vacas
lecheras, ya que presenta Wla muy alta densidad energetica (2,90-3,38 Meal ENL/kg MS), asi
como una interesante concentraci6n de proteina (17-21 %). Sin embargo, su uso no esta· muy
difundido, probablemente debido a que resulta relativamente carD comparado con otros
suplementos. Presenta un elevado contenido de grasa (42-48%) que podria llegar a interferir con la
digestion ruminal, aunque si se 10 da entero, es poco probable que existan efectos negativos sobre
la misma (Rafalowski y Park, 1982). La semilla de girasol contiene mas del 65% de acido
linoleico (06) entre sus acidos grasos y supone una altemativa interesante a los acidos grasos
protegidos artificialmente (Ortiz y col., 1998).

Efectos de la suplementaci6n grasa sobre el BEN

Las dietas con grasa, incluyendo PDFAs, pueden ser suplementadas a vacas en lactancia para
aumentar su densidad energetica, disminuir el deficit energetico que ocurre en la lactaricia
temprana y evitar los efectos negativos asociados (Coppock y Wilks, 1991; Palmquist y Jenkins,
1980; Staples y col., 1998). Las vacas lecheras en el PP temprano pueden experimentar un
prolongado e intenso BEN y tener un retraso en la reanudaci6n de los ciclos estrales luego del
parto, 10 que puede aumentar los dias abiertos. La suplementaci6n grasa puede ayudar a aumentar
el consumo de energia y posiblemente a mejorar el status energetico de las vacas, y ayudar a que
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los ciclos estrales sean reanudados temprano. Se sabe que las vacas alimentadas con grasa
adicional pueden experimentar mejoras en el BE y comienzan a ciclar mas temprano debido a.urta
mejoria en el crecimiento y desarrollo folicular (Grummer y Carroll, 1991; Palmquist y Jenkins,
1980). Sin embargo, Lucy y col. (1992a) sugirieron que son los acidos grasos y no la en~rgia

adicional proporcionada por estos quienes estimulan la funci6n ovarica. En varios estudios no se
report6 una mejoria en el status energetico durante el PP temprano al suplementar con grasa a las
vacas, ya sea por: una no significante disminuci6n del consumo y/o 'un incremento en la
producci6n de leche (Beam y Butler, 1997; Cummins y Sartin, 1987; Harrison y col., 1995; Jerred
ycol., 1990; Lucy y col., 1993; Spicer y col., 1993). Aunque hay evidencia de que Ia
suplementacion grasa puede mejorar el status energetico de los animales, una mejoria en la
eficiencia reproductiva ocurre en muchas instancias de forma independiente a las mejoras en el
status energetico (Funston, 2004; Staples y col., 1998). Por 10 tanto la suplementaci6n grasa parece
mejorar la eficiencia reproductiva por otros medios (Staples y Thatcher, 2001).

Efectos de la suplementaci6n grasa sobre la eficiencia reproductiva

Al suplementar con grasa se han reportado efectos positivos y negativos asociados sobre la
reproducci6n (GruIilmer y Carroll, 1991; Staples y col., 1998), principalmente pQr diferencias
extremas en el consumo de MS y en la producci6n de leche. Los acidos grasos esencia1es han sido
implementados como nutrientes clave para mejorar la eficiencia reproductiva de las vacas~ La
suplementaci6n con algunos tipos de grasas a vacas lecheras en Iactancia ha mejorado su eficiencia
reproductiva, pero los mecanismos por los que los lipidos pueden influir sobre los indices
reproductivos no han sido elucidados (Thatcher y col., 2004). En algunos casos la suplementaci6n
grasa tuvo 'poco 0 ningun efecto en la eficiencia reproductiva (Carroll y col., 1990; Schingoethe y
Casper, 1991). La raz6n por la que algunos suplementos grasos resultan en mejorias en la
eficiencia reproductiva y otros no, no estcl totalmente clara. Una posibilidad es que un mecanismo
independiente de la energia este involucrado. Este mecanismo parece estar relacionado al perfil de
acidos grasos de la fuente de grasa suplementada (Block, 2004; Staples y col., 1998). Algunos
PDFAs son nutrientes esenciales y necesitan ser incluidos en la dieta porque no pueden ser
producidos de forma end6gena. Estos acidos grasos esenciales son requeridos para la siotesis
normal de las hormonas reproductivas (Block, 2004). Las dietas actuales para vacas lecheras de
alta producci6n no tienen generalmente cantidades suficientes de estos PDFAs esenciales. .

Staples y Thatcher (2001) han propuesto algunas hip6tesis para explicar cOmo la grasa
suplementada podria mejorar la fertilidad: .
- la alimentaci6n con energia adicional en forma de grasa disminuye el status energetico negativo

de las vacas y por 10 tanto retoman al estro temprano luego del parto y as£ conciben antes;
las vacas alimentadas con grasa producen 0 secretan mas progesterona ·(P4), una honnona
necesaria para la implantaci6n y nutrici6n del embri6n;
la manipulaci6n de la insulina, que estimula el desarrollo de folfculos ovaricos;
algunos acidos grasos de cadena larga especificos encontrados en algunas fuentes de grasa
inhiben la producci6n 0 liberaci6n de PGF2a por el utero. Esto previene la regresi6n del CL en
el ovario para que el nuevo embri6n fonnado sobreviva. '
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Mecanismos de acci6n sugeridos por Staples y col. (1998) por los cuales la suplementacion grasa
con PUFAs de cadena larga mejorarian los indices de concepci6n en vacas lecheras en lactancia:
- ahorrarian glucosa para estimular la liberacion de LH desde la hip6fisis anterior, la cual

estimula el desarrollo de las celulas luteales del ovario;
- aumentarian las concentraciones circulantes de colesterol, un precursor de 1a progesterona, 10

cual esta asociado con mejoras en la fertilidad;
- podrian inhibir la producci6n de PGF2a y de 17~-estradiolpara aumentar la pennanencia del CL

y potenci~lmente aumentar la supervivencia del embri.6n.

La suplementacion lipidica afecta positivamente la funcion reproductiva en mpchos tejidos
importantes incluyendo: el hipomlamo, la hip6fisis anterior, ovarios y utero (Funston, 2004). EI
tejido blanco y la respuesta reproductiva parece ser dependiente del tipo de acido graso contenido
en la fuente de grasa.

Efectos sobre la secreci6n de gonadotrofinas, insulina, GH e IGF-I

La secreci6n de LH desde la hip6fisis y el crecimiento folicular en vacas estan: regulados
parcialmente por el status energetico del animal. La energia brindada por la suplementaci6n grasa
aumenta la secreci6n de LH en animales deficientes en ella. EI mecanismo independiente de la
energia por la que los acidos grasos de la dieta afectan la secreci6n de LH no ha sido establecido
(Mattos y col., 2000). En algunos estudios la din8mica de la LH fue estimulada por la
suplementaci6n grasa (Hightshoe y col., 1991; Morgan y Williams, 1989), pero en otros no
hubieron diferencias 0 disminuy6 (Staples y col., 1998). EI mecanismo por el que la
suplementaci6n grasa estimularia la liberaci6n de LH no se conoce salvo por un efecto de· ahorro
de glucosa que ocurriria en la glandula mamaria, suministrando mayor cantidad de glucosa para
indicarle al sistema de control del hipotalamo e hip6fisis que secrete mas LH (Staples y col.,
1998). Similarmente la suplementaci6n grasa puede aumentar la producci6n de glucosa a.traves
del incremento de producci6n de propi6nico. Este incremento de glucosa puede tener un efecto
positivo en la liberaci6n de LH (Funston y col., 1995).

La suplementaci6n grasa estimula el crecimiento programado de foliculos preovulatorios, aumenta
el nUmero total de foliculos y aumenta el tamafto del foliculo preovulatorio (De Fries y col., 1998;
Mattos y col., 2000). EI incremento de tamafio de los foliculos preovulatorios podria deberse en
parte a un incremento de las concentraciones en plasma de LH, la que estimula el crecimiento final
de los foliculos. La ovulaci6n de foliculos mas grandes puede resultar en la formaci6n de CL mas
grandes con capacidad esteroidogenica aumentada y resulta en una mayor producci6n de P4, la
cual ha sido asociada con mayores' indices de concepcion (Funston, 2004). Los receptores para las
lipoproteinas se desarrollan en las celulas luteales para tomar al colesterol para la sintesis de P4, y
tarnbien se desarrollan en el CL en crecimiento para la LH. Pero, no hay evidencias suficientes
para concluir que el aumento en plasma de la P4 resulte de una mayor diferenciaci6n de las celulas
de la granulosa en celulas luteales 0 por una mayor estimulaci6n de las celulas luteaJes durante el
diestro por una mayor secreci6n de LH (Staples y col., 1998).

SegUn Ryan y col. (1995) la respuesta de la hip6fisis anterior a la GnRH no fue afectada por dietas
altas en grasa y no se observaron efectos sobre el nUmero 0 afinidad de los receptores de LH en el
CL inducido (Johnson y col., 1987; Morgan y Williams, 1989). Aunque la suplementaci6n grasa
parece tener algUn efecto en las concentraciones basales de LH (Hightshoe y col., ~ 991; Morgan y
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Williams, 1989), no esta claro hasta este momento que rol pueden jugar estos sutiles cambios en el
contexto de los cambios observados en los ovarios (Williams y Stanko, 1999). Las dietas altas en
grasa tambien influenciarian la secreci6n de FSH, porque los cambios en el crecimiento folicular
parecen ocurrir principalmente como un incremento del nUmero de foliculos de tamafio medio (De
Fries y col., 1998; Hightshoe y col., 1991; Lammoglia y col., 1996; Ryan y col., 1992; Stanko y
col., 1997; Thomas y Williams, 1996; Thomas y col., 1997; Wehrman y col., 1991; Williams y
Stanko, 1999).

No existe suficiente evidencia de un efecto directo de la grasa sobre la secreci6n de
gonadotrofinas. Sin embargo se cree que estas ejercen su efecto a traves de la concentraci6n
plasmatica de insulina. Tras su consumo, la grasa disminuye la concentraci6n de insulina en
sangre y esto provoca lip61isis y aumento del aporte de acidos grasos end6genos a la ubre. El
subsiguiente ahorro de glucosa para la sintesis de grasa lactea (en el cicIo de las pentosas fosfato),
aumentara la glucosa disponible para otros tejidos y estimulara la producci6n de insulina que sera
la senal para la liberaci6n de LH (Martinez y Sanchez, 1999).

La insulina ha probado ser un poderoso estimulante de la funci6n de las celulas de los foliculos
ovaricos. Sin embargo el efecto de la suplementaci6n grasa sobre las concentraciones de insulina
son variados (Staples y col., 1998). La concentraci6n de insulina usualmen~e refleja el consumo de
energia. Las concentraciones en plasma de insulina aumentan at aumentar los dias PP y al
aumentar el consumo de MS (Lucy y col., 1991a). Si la producci6n 0 liberaci6n de insulina
disminuye con la suplementaci6n grasa, luego se esperaria que su influencia resultante sobre el
crecimiento folicular sea negativa (Staples y col., 1998). Sin embargo, las menores
concentraciones de insulina en plasma podrian resultar de un mayor "clearance" de insulina por
los tejidos desde la sangre, incluyendo los del tracto reproductivo, los que estimularian el
crecimiento de los folfculos ovaricos. La IGF-I es un potente estimulador de las celulas de la
granulosa in vitro (Spicer y col., 1993) y la supresi6n de la insulina al suplementar con grasa
podria pennitir a la IGF-I afectar el desarrollo folicular en fonna positiva. Bajas concentraciones
en sangre de insulina tambien aumentan la lip61isis en el tejido adiposo de vacas lecheras en
lactari~ia. Grummer y Carroll (1991), sugieren que la hidr61isis de trigliceridos en el tej ido adiposo
aumenta cuando se suplementa con grasa. Muchos estudios reportaron importantes perdidas de
peso"corporal cuando las vacas fueron suplementadas con grasa (Sklan y col., 1991; Sklan y col.,
1994). EI consumo de grasa adicional disminuye la lipogenesis en el tejido adiposo ,y el
incremento de la lip6lisis resulta en un aumento de la concentraci6n en plasma de NEFA. La
concentracion de NEFA en plasma es casi siempre alta en vacas suplementadas con grasa
(Grummer y Carroll, 1991). La glandula mamaria puede tomar los NEFA del plasma y por 10 tanto
la sintesis de novo de acidos grasos en la glandula mamaria esta disminuida cuando se suplementa
con grasa (Grummer, 1991). La concentraci6n de glucosa en sangre generalmente no cambia bajo
las condiciones de suplementaci6n grasa (Funston, 2004; Grommer y Carroll, 1991). Estudios
realizados desde 1993 confirman la carencia de un efecto consistente de la suplementaci6n grasa
sobre la glucosa sanguinea (Staples y col., 1998). Por supuesto, las concentraciones en plasma no
dan indicios de posibles diferencias en el flujo sanguineo 0 de los indices de "clearance".

La re~aci6n entre las concentraciones de insulina y el desarrollo folicular al suplementar con graSa
no es· consistente, ya que en otros estudios las concentraciones de insulina aumentaron
(Lammoglia y col., 1997; Palmquist y Moser, 1981; Thomas y Williams, 1996; Thomas y col.,
1997), mientras que en otros no hubieron cambios (Beam y Butler, 1997; Robinson y col., 2002).
Es posible que el incremento de las concentraciones en suero de insulina que ocurren en respuesta
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al consumo de grasas poliinsaturadas jueguen un rol en mediar el incremento del crecimiento
folicular, ya sea directamentea traves de sus propios receptores 0 indirectamente al modular la
producci6n de IGF-I por las celulas de la granulosa (Yoshimura y col., 1994).

En un estudio de Robinson y col. (2002) los valores de IGF-I aumentaron en las vacas
suplementadas con Q6, las cuales mostraron los mayores cambios en el nUmero y tamafio
folicular. El dicimetro del primer foliculo dominante, las concentraciones de IGF-I al estro y las
concentraciones de colesterol fueron todas mayores en vacas suplementadas con 06. En es~e

estudio tambien se demostr6 que no hubo incremento en las concentraciones circulantes de IGF-I
en el periodo de 48 horas alrededor del estro (Robinson y col., 2002). Este trabajo es consistente
con trabajos previos de Gong y col. (1993). Las concentraciones de IGF-I medidas en este estudio
son consistentes con otros estudios realizados en vacas de primera lactancia, en las que las
concentraciones PP de IGF-I fueron significativamente mayores que en las vacas multiparas
(Wathes y col., 2001). En otros estudios de suplementaci6n con grasa no se encontraron efectps en
las concentraciones sericas de IGF-I, en cambio sus concentraciones si se vieron incrementadas en
el fluido folieular y tambien su produeei6n in vitro por el tejido luteal (Ryan y col., 1995; Thomas
y Williams, 1996; Thomas y col., 1997). En estos mismos estudios las concentraciones serica'j'de
GH tambien se vieron incrementadas. Sin embargo, Bottger y col. (2002) .reportaron que no hay
diferencias en las concentraciones en suero de: glucosa, NEFA, GH, IGF-I, insulina 0 proteinas
ligantes a la IGF-I en vaquillonas primiparas de carne suplementadas con altas concentraciones de
linoleico u oleico. .

Generalmente la alimentaci6n con dietas suplementadas con grasa al ganado, estimula la funci6n
ovarica (Hightshoe y col., 1991; Lucy el ai, 1991b; Staples y col., 1998). Los cambios en la
dincimica folicular pueden ser afectados por la suplementaci6n grasa incluyendo alteraciones
potenciales en la sensibilidad del tejido ovarico a la estimulaci6n por parte de las honnonas
metab61icas como la GH, IGF-I y gonadotrofinas (LH y FSH) (Thatcher y col., 2004).

Efectos a nivel ovarico

Aunque algunos reportes indican que la suplementaci6n grasa influencia la funci6n hipofisaria, los
mecanismos por los que esta mejora la eficiencia reproductiva parece ser principalmente por una
funci6n incrementada a nivel ovarico (Williams y Stanko, 1999). La suplementaci6n grasa tiene
influencia positiva sobre la funci6n reproductiva de vacas lecheras ya que: incrementa el nUmero y
tamafio de foliculos ovaricos durante el PP temprano (De· Fries y col., 1998; Hightshoe y col.,
1991; Oldick y col., 1997; Robinson y col., 2002; Staples y col., 1998; Thomas y col., 1997),
aumenta la concentraci6n de P4, disminuye la secreci6n de PG, aumenta el tiempo de permanencia
del CL e incrementa la fertilidad al mejorar los indices de concepcion en muchos estudios. Staples
y col. (1998) constataron estos efectos con niveles de suplementaci6n grasa de un 3% del consumo
de MS.

- Colesterol y progesterona:

Las .grasas estimulan a los ovarios y mejoran el desarrollo de ios foliculos grandes, aunque el
mecanismo no esUl claro. Estos efectos podrian estar relacionados a incrementos del colesterol en

.sangre en vacas PP suplementadas con grasa (Hightshoe y col., 1991; Williams, 1989). La
concentraci6n en plasma de colesterol aumenta en forma consistente bajo regimenes de
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suplementacion grasa (Grummer y Carroll, 1991). Las lipoproteinas tambien aumentan (Grummer
y Carroll, 1988). Este incremento del colesterol se debe a la necesidad de aumentar la absorcion de
acidos grasos dentro de los quilomicrones y de las VLDL desde el intestino delgado. La mayor·
parte del colesterol (90-95%) en la sangre bovina es encontrado en las HDL (Grommer y Carroll,
1988). No solo estAn las concentraciones en sangre incrementadas al suplementar con grasa, sino
que tambien las concentraciones en el fluido folicular (Staples y col., 1998). EI colesterol puede
ser abastecido desde las lipoproteinas circulantes, puede ser sintetizado de novo en las celulas
luteales a partir del acetato, 0 sintetizado desde el almacenamiento intracelular de esteres del
colesterol; pero la mayor parte del colesterol en el ovario proviene del transporte directo de
lipoproteinas de colesterol desde la sangre (Niswender y Nett, 1994). El colesterol sirve como
precursor en la sintesis de P4 por las celulas luteales del ovario. La secreci6n de P4 es la principal
funci6n del CL. La P4 es Ilamada la "hormona de la preiiez" ya que es continuamente sint~tizada

durante la preftez. No solo prepara al utero para la implantacion del embri6n sino que tambien
ayuda a mantener la preftez al proveerle alimentaci6n al embri6n. EI suceso del establecimiento y
mantenimiento de la preiiez (antes del dia 16 pos-servicio) requiere el mantenimiento de la
secreci6n de P4 durante el periodo critico de reconocimiento materno de la preffez cuando la
lute6lisis ocurre en animales no prefiados (Lamming y Royal, 2001). Entre un 25 a 55% de los
embriones mamiferos mueren en la gestaci6n temprana y muchas de estas perdidas se deben a una
inadecuada funci6n de las ceIuIas luteales (Niswender y Nett, 1994). EI aumento de la P4 sugiere
que la funci6n luteal mejora al suplementar con grasa. Al suplementar con grasa, el aumento de las
concentraciones circulantes de colesterol aumenta la sintesis de P4 por las celulas foliculares y
luteales (Adams, 1998; Carroll y col., 1990; Garcia-Bojalil y col., 1998; Lucy y col., 1993; Sklan y
col., 1991; Son y col., 1996; Spicer y col., 1993; Williams y Stanko, 1999). EI perfil de acidos
grasos en la dieta puede influir en el aumento de P4 en plasma. Sin embargo el colesterol no sena
un sustrato limitante para la sintesis de P4. Altas concentraciones en plasma de P4 han sido
asociadas con incrementos en los indices de concepcion de los rumiantes en lactancia (Butler y
col., 1996; Petit, 2002; Staples y col., 1998). Para otros las altas concentraciones en sangre de P4

reflejarian un grado de "clearance" mas lento de la P4, mas que un alto grado de sintesis (Hawkins
y col., 1995; Staples y Thatcher, 2001; Williams y Stanko, 1999). Spicer y col. (1993) han
sugerido que los incrementos en los indices de concepcion podrian ser el resultado de los
aumentos en las concentraciones plasmaticas de colesterol, aunque esta hip6tesis no fue sustentada
por Petit (2002). Otros estudios han reportado que no hay relaci6n entre las concentraciones de
colesterol en sangre y las medidas reproductivas (Ferguson y col., 1990; Spicer y col., 1990). Al
suplementar con grasa, mas que un incremento en las concentraciones de colesterol como
mediador del aumento en la P4, Ia formaci6n de foliculos mas grandes y por 10 t~to CL mas
grandes serian las causas para los mayores niveles de P4 (Beam y Butler, 1997; Lucy y col., 1990;
Lucy y col., 1993; Oldick y col., 1997; Staples y col., 2000) Usando ultrasonografia se ha'
encontrado mayores tamaiios de los foliculos dominantes en vacas lecheras' en lactancia recibiendo
una suplementaci6n grasa (Staples y Thatcher, 2001). Estudios recientes han indicado que la
ovulaci6n de folfculos dominantes mas grandes result6 en CL de mayor tamaiio, los que estuvieron
asociados a una tendencia a tener mayores concentraciones circulantes de P4 Ymayores indices de
prefiez (Vasconcelos y col., 1998). Resumiendo, la suplementacion grasa puede aumentar la
concentraci6n de colesterol y P4 en sangre y en las estructuras ovaricas de rumiantes asi como
aumentar el tamailo de los foliculos ovulatorios. Las mejorias en la fertilidad podrian resultar de la
mayor cantidad de P4 disponible para aumentar la supervivencia embrionaria en las vacas
suplementadas con grasa (Staples y Thatcher, 2001). £1 mayor tiempo de permanencia del CL
puede estar relacionado a la habilidad de la suplementaci6n grasa en modificar el crecimiento y la
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fisiologia del foliculo pre-ovulatorio antes de la ovulacion (Ryan y col., 1992; Wehnnan y col.,
1991). Este fen6meno podria estar relacionado a los efectos del acido Iinoleico sobre Ia sintesis de
prostaglandinas en el utero (Williams y Stanko, 1999).

- Estrogenos:

Los estrogenos estimulan la secrecion uterina de PGF2a (Knickerbocker y col., 1986; Thatcher y
col., 1994) y aumentan la sensibilidad del CL a la PGF2a (Howard y col., 1990), causando una
regresi6n completa del CL. Aunque son necesarios mas estudios, la suplementacion grasa
pareceria disminuir el 17~E2 (Martinez y Sanchez, 1999; Staples y col., 1998). Bajas
concentraciones de E2 reducen la sensibilidad del CL ala POF2a, Yse asocian con una disminuci6n
en la tasa de muerte embrionaria temprana (Martinez y Sanchez, 1999).

- Prostaglandinas:

Las prostaglandinas (PO) juegan un amplio rol en la fisiologia y en el metabolismo de los
mamiferos. La mayoria de los 6rganos de los mamiferos sintetiza POs, aunque' su actividad y
sintesis varia entre los organos. Las POs son reguladores locales y generalmente son sintetizadas
cerca de las celulas que van a influenciar. Dentro del tracto reproductivo de las vacas el tejido
uterino es la principal fuente de POs de la serle F (por ejemplo POF2a) (Guilbault y col., 1984).
Las concentraciones de PO en plasma alcanzan un pico en los dias 3 a 4 PP el cual esta asociado
con la regresi6n del CL de gestaci6n y con la involucion del utero PP. En las dos semanas
siguientes la PG gradualmente retorna a sus concentraciones basales. El utero luego libera POF2a
regularmente en las siguientes semanas para regresar cada nuevo CL formado e iniciar un nuevo
cicIo estral si la vaca no esta preftada (Staples y col., 1998). Si la vaca es concebida: la Iiberaci6n
de PGF2a por el utero esta inhibida para preservar el CL y mantener la prefiez. Como la PGF2a
tiene un efecto en la regresi6n del CL, la concentraci6n en plasma de P4 es inversa a la de la POF2a
durante la regresi6n del CL en el diestro tardio.

Algunos PUFAs de cadena larga al ser suplementados a la dieta de las vacas pueden servir como
sustratos 0 como inhibidores para la sintesis de PO (Martinez y Sanchez, 1999; Staples y col.,
1998). EI acido linoleico tiene efectos inhibitorios en la sintesis in vivo e in vitro de PG uterina
(Kaduce y col., 1982; Mattos y col., 2002; Staples y col., 1998) a traves de la inhibici6n de la
enzima ciclooxigenasa (cox). Esto es, en cierto modo opuesto a 10 esperado porque los PUFAs son
precursores de las POs. EI acido linoleico es precursor el acido araquid6nico (C20:4n-6), .el cual es
un precursor inmediato de la PGF2a. Sin embargo, el acido linoleico actua como inhibidor para la
sintesis de PGF2a ya que compite con el acido araquidonico para unirse con esta enzima. Basado
en estas observaciones se ha especulado que los cambios en la sintesis de PO podrian explicar
c6mo la suplementaci6n grasa mejora la funci6n luteal y los indices de preiiez (Staples y col.,
1998). Tambien se ha sugerido que las bajas concentraciones de estradiol intrafoliculares
(Wehnnan y col., 1991) y en suero (Hightshoe y col., 1991) asociadas a la suplementaci6n grasa
podrian jugar un rol en la modulaci6n de la respuesta luteal a la PO (Staples y col., 1998). Una
forma potencial de mejorar la supervivencia embrionaria temprana es suplementar con PDFAs
protegidos para bloquear Ia liberaci6n natural de PGF2a que ocurre entre los dias 17 y 19 del cicIo
estral (Abayasekara y Wathes, 1999; Mattos y'col., 2000). La teoria es que los pequeiios
embriones podrian no ser capaces de indicarle al utero su presencia y prevenir la lute61isis natural
a traves de la PGF2a. Bloquear la PGF2a uterina al suplementar con PUFAs, podria ayudar
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parcialmente al pequeno embri6n a establecer la prei'iez. Se supone que el embri6n creceria hasta
un tamano nonnal una vez que pase el periodo critico de reconocimiento materno de la prefiez. Si
esta teona se comprueba, la suplementaci6n con PDFAs podria aumentar los indices de prenez del
ganado (Lucy, 2002).

Como se mencion6 anterionnente, el acido araquid6nico es precursor para la sintesis de PGs de la
serle 2 (como la PGF2a y la PGE2) a traves de la acci6n de la enzima cox. Las PG de la serie 2
regulan muchos procesos fisiol6gicos incluyendo los de los sistemas vascular, inmune y
endocrino. Estas han sido involucradas en los procesos de la reproducci6n, incluyendo: el
desarrollo folicular (Wallach y col., 1975), la ovulaci6n (Espey, 1980), la funci6n del CL
incluyendo la lute61isis (Abayasekara y col., 1995) y el parto (Challis, 1980). Contrario a los
estudios reportados anteriormente en otros estudios se encontr6 que el administrar dietas con alta
proporci6n de acidos grasos 06 (como la semilla de girasol), tiende a aumentar la secreci6n de
PGs de la serie 2 en sangre (Petit y col., 2004). Hay evidencia creciente de que la composici6n de
acidos grasos suministrada al suplementar con grasa de by-pass a las vacas, puede alterar el perfil
de acidos grasos en sangre y aumentar el acido linoleico (Thatcher y col., 1994). Esto resulta en
incrementos de los niveles de acido araquid6nico, 10 que resulta en mayor sintesis de PGF. La
PGF juega un importante rol en la involuci6n uterina, en la regulaci6n del sistema inmune y en la
funci6n de los neutr6filos en el periodo de PP temprano. Thatcher y col. (2006) se han
hipotetizado que una estrategia seria suplementar ciertas grasas de by-pass para aumentar la
producci6n de PGF en el utero y por 10 tanto aumentar la competencia inmune, disminuir las
infecciones uterinas y tener una involuci6n uterina normal en el periodo de transici6n con los
consecuentes beneficios en la fertilidad.

Efectos de la suplementaci6n grasa sobre la producci6n y composici6n de leche

La semilla de girasol puede ser usada como suplemento graso de la dieta de las vacas para
aumentar su producci6n de leche y la proporci6n de acidos grasos insaturados en la grasa de la
leche (Schingoethe y col., 1996). EI consumo de alimentos y la producci6n de Ieche varian en
fonna importante segUn el tipo de lipido adicionado a la dieta. La producci6n de leche es
maximizada cuando los lipidos comprometen un 5 % de la MS de la dieta (Palmquist y Jenkins,
1980; Wattiaux y Grommer, 2000). La adici6n de grasa a la dieta usualmente disminuye la
proteina en leche en un 0.1 % aproximadamente, en particular a nivel de la fracci6n caseina.
Ademas, el exceso de lipidos puede deprimir el consumo de alimentos, la producci6n de leche y la
composici6n de grasa en leche (Wattiaux y Grummer, 2000). El efecto sobre la grasa es variable,
dependiendo del tipo de lipidos utilizados (Doreau y Chilliard, 1997)~ En otros estudios se
determin6 que aunque el consumo puede verse disminuido, los acidos grasos insaturados
aumentan la producci6n de leche y la eficiencia de la alimentaci6n de vacas lecheras de alta
producci6n (Block, 2004).

La concentraci6n de NEFA en plasma es casi siempre alta en vacas suplementadas con grasa
(Grummer y Carroll, 1991). Aunque los quilomicrones y las VLDL son las principal fuente de'
acidos grasos de la glandula mamaria (Moore y Christie, 1979) la glandula mamaria puede toinar
NEFA del plasma (Grummer, 1991). La sintesis de novo de acidos grasos por parte de la glandula
mamaria esta disminuida cuando se suplementa con grasa (Grummer, 1991). Aproximadamente la
mitad de la grasa de la leche deriva de la captaci6n de acidos grasos por la glandula mamaria. Al

..
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haber un incremento de los acidos grasos de cadena larga (mas de C16) en la dieta, se incrementa
su secreci6n en la leche, pero tambien disminuye la sintesis de acidos grasos de cadena corta y
media en el tejido mamario (Wattiaux y Grummer, 2000). Esto ocurre por una menor proporci6n
de acetato y butirato en la mezcla de AGV producidos, 0 bien por inhibici6n de la sintesis de novo
a nivel de la glandula mamaria mientras que la secreci6n de acidos grasos de C16 y C18 se ve
aumentada (Doreau y Chilliard, 1997).

Al alimentar a las vacas .con dietas con altos contenidos de PUFAs, se puede alterar el contenido
de PUFA de la leche para el consumo humano (Cheng y col., 2001). Un reporte del Coinmittee on
Medical Aspects of Food Policy (Cardiovascular Review Group, Department of Health, 1991)
recomendaron que los consumidores deberian disminuir la proporci6n de grasas saturadas
consumidas y aumentar la proporci6n de PDFAs (03 y (6). La leche y sus subproductos
contribuyen en un 30% del consumo total de grasa en humanos y comUnmente solo un 4% de los
acidos grasos de la leche son insaturados (Mansbridge y Blake, 1997). Esta proporci6n puede ser
modificada al incluir vegetales 0 aceites en la dieta del gaDado (Ashes y col., 1997; Demeyer y
Doreau, 1999; Schingoethe y col., 1996; Wrenn y col., 1976). Estos aceites incluyen variadas
cantidades de las dos familias de PDFAs esenciales, los que son derivados del acido linoleico y a­
linolenico. La posibilidad de modificar la composici6n de los acidos grasos de la leche a traves de .
la alimentaci6n de las vacas es util para obtener productos lacteos diferenciados capaces de
mejorar significativamente su calidad dietetica, su imagen ante los consumidores' y por
consiguiente su valor comercial. Este aspecto resulta de suma importancia a fin de obtener
productos con propiedades altamente beneficiosas para la salud humana que permitan prevenir
enfennedades cardiacas, exceso de colesterol y presi6n arterial (Gagliostro, 2003). EI consumo de
came y leche proveniente de rumiantes representa la principal fuente natural de acido linoleico
conjugado (CLA) para el ser humano. Los CLA constituyen una familia de acidos grasos que
poseen una marcada actividad antimutagenica y anticancerigena demostrada en animales
experimentales de laboratorio (Chilliard y col., 2000; Parodi, 1999). Los rumiantes poseen la
habilidad de extraer compuestos con propiedades saludables de las pasturas y transferirlos al
producto final para la alimentaci6n humana (carne 0 leche). Esta habilidad natural en los rumiantes
puede ser aumentada mediante estrategias de alimentaci6n, a traves de un incremento en las
concentraciones basales de eLA en la leche. La semilla de girasol puede constituir una excelente
herramienta para tal fin ya que su alto contenido de acido linoleico (C18:2) de al menos 65 %
(Coppock y Wilks, 1991), resulta predisponente a lograr los objetivos buscados. En 10 que respecta
a Uruguay, no hay infonnaci6n acerca de la concentraci6n de CLA en la leche producida en
nuestros sistemas productivos. Hay antecedentes en el tema que sugieren el incremento en el tenor
basal de CLA con la inclusi6n de semillas de girasol en la raci6n (Gagliostro, 2003). Este
incremento resulta en una mejor calidad de la grasa butirosa obtenida. La utilizaci6n de semilla de
girasol puede resultar una practica de bajo .costo a fin de vehiculizar el acido linoleico (precursor
en la fonnaci6n de eLA) sin afectar negativamente el metabolismo del rumen y la respuesta
productiva de la vaca (Gagliostro, 2003). La fonna bio16gicamente activa de fos CLA esti
representada por el is6mero cis-9, trans-II del acido linoleico, compuesto que representa mas del
90% de los CLA y constituye el Unico acido graso capaz de inhibir la cancerogenesis en animales
(Parodi, 1999). Los compuestos denominados CLA representan productos intermedios en la
hidrogenaci6n ruminal del acido linoleico (cis-9, cis-12 C18:2) a acido estearico (C18:0). Los
eLA se originan en el rumen por biohidrogenaci6n parcial y en fonna end6gena en el tejido
adiposo.
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MATERIALES Y METODOS

ANIMALES Y TRATAMIENTOS

E1 ensayo se realiz6 en la "Unidad de Lecheria" del Instituto Nacional de ~Investigaci6n

Agropecuaria (INIA) "La Estanzuela", ubicado en el departamento de Colonia, Uruguay. Para el
mismo se utilizaron un total de 48 vacas raza Holando (24 primiparas y 24 multiparas), con partos
previstos para los meses de marzo y abri!. La condicion corporal (CC) y peso promedio de las
vacas primiparas y multiparas al entrar al ensayo fue de 2,7±O,4 puntos (escala 1-5) y 512±50 kg,
y 2,6±O,5 puntos y 585±52 kg respectivamente. EI periodo pre-experimental se inicio 21 dias antes
de los partos previstos. Inmediatamente luego del parto, los animales fueron asignados
aleatoriamente a tres niveles de suplementacion con semilla de girasol entera (8GE) (previa
estratificaci6n segUn paridad), por 10 que cada uno de ellos estuvo integrado por 8 vacas
multiparas y 8 primiparas.

ALIMENTACION Y MANEJO PREPARTO

EI preparto se inicio a los 21 dias previos a los partos previstos. Durante este periodo todos los
animales recibieron un mismo manejo y alimentaci6n. Las vacas primiparas .y multiparas
pastorearon en potreros separados, en franjas de cuatro dias de duraci6n. La pastura estaba
·compuesta basicamente por gramineas (Paspalum dilatatum y Cynodon dactylon) y la oferta de
forraje fue equivalente a 20 kg de MS por vaca y por dia. Diariamente, en carla potrero, se ofreci6
4 kg (base fresca) por vaca de afrechillo de maiz en pellets, en comederos grupales.. Los animales
tuvieron acceso al agua en forma ad-libitum.

ALIMENTACION Y MANEJO POSPARTO

El periodo experimental comenz6 despues del parto, momento en el que cada animal recibi6 una
dieta acorde al tratamiento asignado, y finaliz6 a los 60 dias PP aproximadamente. Los
tratamientos se diferenciaron de acuerdo al nivel de SGE en el concentrado, segUn se muestra a
continuacion (datos en base fresca):

- Grupo testigo (GO) = 0 kg de SGE + 7 kg de concentrado comercial N° 1
- Grupo con bajo nivel de suplementacion grasa (GO. 7) = 0.7 kg de SGE + 6.3 kg de·
concentrado comercial N° 2
- Grupo con alto nivel de suplementacion grasa (GI.4) = 1.4 kg de SGE + 5.6 kg de
concentrado comercial N° 3

Luego del parto y durante todo el perfodo experimental las vacas pastorearon conjuntamente en
praderas de 2do y 3er ano, mezcla de alfalfa (Medicago sativa), Lotus corniculatus, trebol blanco
(Trifolium repens) y festuca (Festuca arundinacea), en franjas de un dia de duraci6n y. con una
oferta diaria de forraje de 14 kg de MS por vaca. A cada vaca se Ie ofreci6 diariamente y de forma
individual 17 kg (base fresca) de ensilaje de planta entera de trigo (cultivar INIA Gorri6n, cortado
en estado de antesis). Estos alimentos fueron comunes para todos los animales.
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Cuadro I. Composici6n de los concentrados comerciales (kg /100 kg de concentrado, base fresca)
segUn nivel de suplementacion con SGE

Composicion Concentrado N°1 Concentrado N°2
Grano de sorgo 55,7
Grano de mafz 37,7 2,9
Grano de trigo 26,7
Harina de girasol 7,0
Harina de algod6n 22,3 24,3
Afrechill0 de trigo 11,3 7,1
Urea 0,2
Carbonato de calcio 0,8 1,3
Fosfato bicalcico 0,4
Sal 0,9 1,4
TOTAL 100 100

Concentrado N°3
28,9

39,1

27,9

1,3
1,2
1,6
100

Cada dieta completa (SGE + concentrado comercial) fue formulada separadamente para ser
isoenergeticas e isoproteicas entre sf, de manera de evaluar el efecto de 1a grasa del ~girasol por sf
mismo y poder atribuir los resultados a los distintos niveles de grasa provenientes de la SGE, y no
a un consumo de energfa 0 proteina diferente entre los distintos niveles de suplementaci6n. Esta
suplementaci6n se asign6 en fonna diaria, repartida en partes iguales en los ordefies AM y PM
respectivamente, dentro de la sala de ordene. Se esperaba a que los animales parasen de comer de
forma voluntaria antes de liberarlos. .

Una vez finalizado el ordene de la manana, los animales eran conducidos a la pradera asignada
para ese dia, donde todos los animales pastoreaban conjuntamente en la franja correspondiente,
permaneciendo en Ia misma hasta el ordene de Ia tarde. Luego del mismo se los conducfa a los
comederos individuales, instalados cerca de la sala de ordene, donde se les ofrecia el ensilaje de
trigo. Luego de que terminaban de consumir el ensilaje eran liberados a un potrero con libre
acceso al agua y sales minerales comerciales, donde permanecian hasta el ordene AM.
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Cuadro II. Descripci6n de la composici6n qufmica de los alimentos concentrados utilizados (todos
los valores expresados como % de MS, salvo que se especifique)

4,2

96,7

87,9
15,9
39,9
12,5

Afrechillo de maiz
89,6
18,2
34,7
23,5
4,9
1,8
2,6
0,8

91,6
40,7
19,3

89,3
17,5
22,9
15,6
3,4
2,5
2,8
0,7

93,0
53,1
11,9

89,3
18,2
22,0
11,3
2,8
3,2
2,1
0,8

94,0
52,4
13,4

91,2
13,1
29,8
19,7
6,7

46,6
2,1
1,9

96,9
9,5
11,7

GirasolComposici6n
MS
PC
FDN
FDA
LDA
EE
NDICP
ADICP
MO
CHO no fibrosos

CHO digestibles
de pared celular

ENL (Mcal/kg MS) 3,07 1,86 1,77 1,59 1,884

i, Zy3concentrados comerciales ofrecidos en los niveles de suplementaci6n GO, GO.7 y G 1.4 respectivamente
4estimado tomando los datos de composici6n faltante de las tablas del NRC (2001)

Cuadro III. Descripci6n de la composici6n quimica de los forrajes utilizados (todos los valores
expresados como % de MS, salvo que se especifique)

Ensilaje Pastura P 02 P 0.73 P 1.44

de trigo en pie I

MS 23,4 22,2
PC 8,2 17,1 19,5 18,3 19,4
FDN 64,2 44,4 42,2 43,0 39,5
FDA-> , .50,1 37,6 33,9 33,9 34,2
LDA 4,1 6,3 6,2 5,6 7,1
EE 2,9 2,4 3,0 2,7 4,3
NDICP 1,35 2,1 2,8 2,6 2,8
ADICP 0,21 0,4 0,8 0,7 0,8
MO 87,8 90,0 88,9 88,3 89,1
CH0 no fibrosos 13,9 28,1 27,1 26,9 28,7
CHO pared 53,1 27,3 24,6 27,0 19,8
celular digestible

ENL (Mcal/kg MS) 1,25 1,43 1,46 1,44 1,52
'corte al ras del suelo
2pastura cosechada por la vaca fistulada del nivel de suplementaci6n GO
3pastura cosechada por la vaca fistulada del nive) de suplementaci6n GO.7
4pastura cosechada por la vaca fistulada del nivel de suplementaci6n G1.4
Sestimado tomando los datos de composici6n faltante de las tablas del NRC (2001)

Pastura
preparto l

27,9
12,2
67,4
39,2

2,6

89,4

MS = materia seC8, PC = protefna cruda, FDN = fibra detergente neutro, FDA = fibra detergente acido, LDA = lignina
detergente acido, EE = extracto al eter, NDICP = protefna insoluble en detergente neutro, ADICP = proteina insoluble
en detergente acido, MO = materia organica, CHO = carbohidratos, ENL = energfa neta para lactancia
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DETERMINACIONES

En los animales

- Condici6n corporal:

Semanalmente se detennin6 la condici6n corporal (CC) de los animales por ooa misma persona,
utilizando la escala de 1 a 5 de Edmonson y col. (1989), desde la semana 3 previa a la fecha
prevista de parto hasta la semana 7 posparto.

- Peso corporal:

Se determin6 el peso corporal de los animales al inicio del periodo pre-experimental y al final del
ensayo, utilizando una cinta que se coloca alrededor del perimetro toraxico de la forma descripta
por Albanell y Silva (2006).

- Producci6n y composici6n de leche:

Se registro la producci6n de leche individual diariamente desde el dia 6 h~~ el dia 60 PP. Fue
promediada para cada semana y tambien corregida por porcentaje de grasa al 4% (LCG), a partir
de la f6nnula LCG = litros de leche x (0,4 + 0,15 x % de grasa). En cada semaDa de medicion,
durante 6 ordenes consecutivos se tomo una muestra individual de leche. Se mezclaron en partes
iguales las dos muestras correspondientes al ordene AM y PM de cada dia (con conservante), de
fonna de obtener 3 muestras semanales por animal, las que se enviaron al Laboratorio de Calidad
de Leche de INIA "La Estanzuela", para determinar: porcentaje de grasa, de proteina y urea. La
grasa y proteina en leche se analizaron por el metodo de infrarrojo medio, en equipo Bentley
Model 2000 de Bentley Instruments, Inc., Chaska, MN, USA, segUn el metodo establecido por la
FIL-IDF Standard 141 A:1990. La urea en leche (MUN) fue determinada por analisis enzimatico
automatizado en equipo ChemSpec Model 150, Bentley Instruments, Inc,Chaska, MN, USA afio
1999 segUn la descripci6n de Lefier establecida en el Bulletin IDF 315, 1996.

- Metabolitos:

Se extrajeron muestras de sangre (en tubos con vacio con heparina diluida) pOT puncf6n de la vena
yugular para la determinacion de los perfiles metabolicos. Estas se obtuvieron semanalmente los
dias -21, -14, -7, al parto previsto (para caracterizar el periodo preparto de los animales), al parto
(0), +7, +14, +21, +28 Y +35 PP. Estas muestras se extraian antes del consumo de afrechillo de
maiz en el preparto y antes del ordefie PM en el PP, aproximadamente ocho horas luego del
consumo de concentrado en el ordefie AM. Las muestras de sangre se centrifugaban
inmediatamente despues de extraidas durante 15 minutos y a 3000 rpm, para luego obtener el
plasma. EI mismo se almacen6 congelado hasta su posterior anaIisis. Los metabolitos, que se
determinaron en el DILAVE, Miguel C. Rubino, Pando, Uruguay, fueron los siguientes: NEFA
(acidos grasos no esterificados), pHB (beta hidroxibutirato), colesterol, PUN (urea en plasma),
glucosa, proteinas totales y albUminas. Por diferencia entre proteinas totales y albuminas se
calcul6 la concentraci6n de globulinas. En el caso de las muestras para determinar glucosa se
utilizaron tubos sin heparina y con oxalato de potasio como antiglucolitico.
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Cuadro IV. Resumen de las tecnicas analiticas usadas para determinar la concentracion de
metabolitos plasmaticos

Paratnetro Metodo Marca Lote

NEFA ACS-ACOD Wako Chemicals 994-7509

pHB BHB-DH-NAD Randox Lab 053561

Colesterol CHOD-POD Wiener Lab 411555

Urea (PUN) GLDH HumanGBD 10521

Glucosa GOD-POD Wiener Lab 503385

Proteinas totales (PT) Biuret mod. Wiener Lab ,,501486

Albfuninas Verde de Bromocresol Wiener Lab 489256

Globulinas Diferencia PT-Albfuninas

- Dinatnica folicular y honnonas reproductivas:

Se realiz6 ultrasonografia ovarica 3 veces por semana (lunes, miercoles y viernes) con un
transductor lineal de 5 MHz (Aloka SSD 500, Aloka, Tokio, Japon) a partir del dia 8 PP y se
determino el diatnetro del foliculo dominante y subordinado. La ultrasonografia se continuo hasta
determinar el destino del foliculo dominante de la primera onda folicular PP de cada animal
(ovulacion 0 regresion), diatnetro maximo del foliculo dominante y dia PP en' que se alcanz6
dicho tamafio. Esos dias se les extrajo sangre a las vacas, de igual modo al explicado
anteriotmente, el plasma se congelo a -20°C hasta aue se analiz6 para la detenninacion de
progesterona para confinnar la ovulaci6n. Esta se rea1i~6 por radioinmunoamilisis en fase s6lida
por la- Dra. Meikle, en el laboratorio del Departamento de Biologia Molecular de la" Facultad de
Veterinaria, con kits comerciales (Coat-a-count, DPC Diagnostic Products Co, Los Angeles, CA,
USA). Los coeficientes de variacion intra e inter ensayo fueron 6% y 11% y la sensibilidad del
ensayo de 0.1 nmo) I-I. Se asumio que la actividad luteal PP habia comenzado luego de una
muestra mayor a 1 nmol L-1

• A las vacas que no ovularon en esa primera onda folicular, se les
continuo la extracci6n de muestras de sangre dos veces por semana y la realizaci6n de
ultrasonografia un dia a la semana hasta detectar la ovulacion (desaparici6n del foliculo
dominante y posterior visualizacion de un cuerpo 1ute0 ). Una vez finalizado el ensayo y
determinado ex post el dia PP en el que el foliculo dominante de la primera onda folicular alcanz6
su mayor diatnetro, se analizo la muestra de sangre correspondiente a ese dia (obtenida de la
misma forma que en el caso anterior) para determinar la concentracion de IGF-I (factor de
crecimiento insulinosimil-I) por radioinmunoanalisis en fase solida. La concentraci6n de IGF-I
fue determinada por Mark Crowe en la Facultad de Veterinaria de Dublin, Irlanda.

Manejo de los servicios:

Los animales siguieron el manejo reproductivo que se realiza en INIA "La Estanzue1a", con
pariciones estacionales en otofio/inviemo y comenzando los servicios en el mes de mayo. EI
periodo de espera voluntario (PEV) es de 40 dias. La detecci6n de celos se realiza dos veces por'
dia, cuando los animales son llevados a los ordefies y las inseminaciones se realizan en la mafiana,
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independientemente del momento en que se detecten los celos. Estas se realizan con semen
congelado de probada calidad por un tecnico capacitado. Se registran todos los servicios y a partir
de esos registros se calcularon los intervalos parto-primer servicio, parto-concepci6n y nUmero de
servicios por concepcion. Estos indicadores son afectados por factores que no se tuvieron en
cuenta en el experimento y que los afectan directamente (detecci6n de celos, tecnica y momenta de
inseminacion, calidad del semen, etc.) por este motivo estos resultados no seran presentados.

- Consumo:

Para detenninar el consumo total de materia seca (eMS) de cada animal se recolectaron datos
durante 4 dias seguidos en las semanas 2, 3 y 4 PP.

La estimaci6n del consumo individual de pastura se realiz6 utilizando 6xido de crorno (er20 3)

como rnarcador extemo. EI criterio para que a una vaca se Ie empezara a recolectar datos para
luego calcular su consumo (recolecci6n de heces y datos de rechazo de ensilaje 0 raci6n), fue si a1
comenzar el periodo de 4 dias antes mencionado tenia un tiempo suficiente de dosificacion con
crorno de 7 dias. A partir del dia +1 PP, cada vaca se dosific6 una vez al dia con 14 gramos de
6xido de crorno en capsulas (Torpac, Fairfield, NJ, USA). Se recolectaron heces durante el
mencionado periodo de 4 dias, directamente del recto, despues del ordefte AM. Las muestras se
conservaron congeladas hasta que se hicieron los analisis de cromo, utilizando un
espectrofotometro de absorcion atomica (Perkin Elmer 3300, PerkinElmer, Wellesley, MA, USA).

Laproduccion de materialorganico (PMO) total en heces fue calculada usando la ecuaci6n:

PMO total en heces = g de crorno dosificado por dia x % materia organica (MO) en heces
(g de cromo/g de MS de heces)

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

PMO en heces atribuible = consumo de MO del alimento X x (1 - digestibilidad in vitro de la
af afimento X materia organica (DIVMO) del alimento X)

La PMO de heces atribuible al consumo de pastura fue estimado como la diferencia entre la PMO
total en heces y PMO en heces atribuible a los restantes alimentos, y luego foe usada para
detenninar el consumo de pastura segun la ecuacion:

Consumo de pastura = [PMO en heces atribuible a la pastura /(1 - DIVMO de la pastura)]
% MO de la pastura

Para estimar la DIVMO (digestibilidad in vitro de la materia organica) de fa pastura consumida
por las vacas, tres vacas en lactancia media no gestantes con fistulas en el rumen fueron asignadas
al azar a uno de los tres niveles de suplementaci6n con SGE, donde permanecieron durante todo el
experimento. EI primer dia de cada periodo en los que se recolectaron datos para estimar el
consumo, se vaciaba el conte~ido del rumen de estas vacas, antes que fueran conducidas a la
pastura, y luego se les pennitia que pastorearan durante dos horas. Transcurrido dicho periodo, se
tomaba una muestra compuesta del contenido ruminal, que fueron almacenadas a -20 °C hasta la
realizaci6n de los analisis quimicos correspondientes.
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El eMS de concentrado total (SGE + concentrado comercial) y ensilaje de trigo de cada vaca fue
detenninado por diferencia entre la cantidad ofrecida y rechazada diaria. Si bien mayoritariamente
el rechazo de concentrado total fue exiguo, en los casos en que hubo rechazo, luego de su.
visualizacion, se asumi6 que la proporcion de SGE (cuando la habia) en el rechazo era la misma
que habia en el concentrado total ofrecido.

En los alimentos

- Disponibilidad de pastura:

Se estim6 a traves del muestreo del area donde pastorearian las vacas esa semana, para 10 cual se
realizaron 15 cortes al azar con cuadros de 0,2 x 0,5 m con tijera de aro y al ras del suelo. Se
pesaron en fresco en bandejas individuales y se secaron en estufa de aire forzado a65°C hasta
peso c,?nst~te, para determinar la materia seca parcial. Con el dato de disponibilidad se diseftaron
las franjas correspondientes para toda la semana entrante, las cuales tuvieron una duraci6n de. 1
dia. A la entrada de cada potrero nuevo se hizo ademas composici6n botanica de la pastura, para 10
cual se tomaron al azar tres de las muestras de pastura y se separaron en los siguientes
componentes: gramineas, leguminosas, malezas y restos secos. Se pesaron y secaron como las
otras muestras de pastura.
Un dia ala semana, sobre una franja pastoreada, se determino el rechazo de pastura, procediendose
de la misma forma que para el ofrecido, pero tomandose 30 muestras al azar de I,a pastura.

- Valor nutritivo de los alimentos:

Semanalmente se tomaron muestras de SGE, de cada concentrado comercial y del ensilaje de
trigo, que junto a las muestras de pastura cortadas al ras del suelo y las obtenidas de las vacas
fistuladas fueron secadas y molidas a 1 nun, y luego se enviaron al Laboratorio de Nutrici6n de
INIA "La Estanzuela" para analizar: materia seea (MS), proteina cruda (PC), digestibilidad in vitro
de la materia organica (DIVMO), extracto al eter (EE), fibra detergente neutro (FDN), fibra
detergente acido (FDA), lignina detergente acido (LDA), nitr6geno insoluble en detergente neutro
(NIDN), nitr6geno insoluble en detergente acido (NIDA) y eenizas. La concentraci6n de ENL fue
determinada para todos los alimentos de acuerdo a la metodologia propuesta por el NRC (2001).
para la pastura y el afrechillo de maiz que se utilizaron durante el preparto no se determin6 la
concentraci6n de LDA, NDIN y NIDA, por 10 que la densidad energetica se determin6 del mismo
modo que para el resto de los alimentos, utilizando valores para estos indices de alimentos
similares en las tablas de alimentos del NRC (2001).

31



Cuadro V. Resumen de las tecnicas analiticas usadas para determinar la composici6n de los.
alimentos

MS
PC
Cenizas

EE
FDN

FDA
LDA
NIDN
NIDA

Metodo
Secado a 104°C
Metodo Kjeldahl
Incineraci6n de la
muestra a 550°C
Metodo Soxhlet
Van Soest 91

Van Soest 91
Van Soest 91
Licitra 96
Licitra 96

Consideraciones

Se determina como contenido de N x 6,25
Se obtiene el contenido de MO usando la ecuaci6n:
% MO = 100 - % cenizas

Se utiliz6 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 libres de cenizas
So1ubilizaci6n de la celulosa con acido sulfUrico

ANALISIS ESTADiSTICO

El disefio del experimento fue completamente al azar, con estratificaci6n previa segun paridad
(primiparas 0 multiparas). Para el analisis de variables continuas con mas de una medici6n durante
el transcurso del experimento (producci6n y composici6n de leche, CC, metabolitos y consumo) se
utiliz6 un model0 mixto (procedimiento MIXED del SAS (Statistical AnaIisis System; SAS
Institute Inc., Cary, NC, USA; versi6n 9.1.3)), que incluyo como efectos fijos: tratamiento,
paridad, la semana PP de medici6n (1 a 8 para producci6n y composici6n de leche, 1 a 7 para CC,
.1 a 5 para metabolitos y 2 a 4 para consumo), las interacciones simples y la interaccion triple entre
estos efectos. EI modelo incluy6 como efecto aleatorio a la vaca dentro de suplementacion x
paridad. La estructura de covarianza utilizada fue AR (1) (Littell y col., 1998), y las medidas
repetidas se· realizaron sobre la unidad vaca dentro de suplementacion x paridad. El peso al dia 78
antes de la fecha prevista de parto fue incluido como covariable en el analisis de las variables de
produccion y composici6n de leche, 10 mismo que la CC al dia 28 para el analisis de la variable
CC, y la concentraci6n de cada metabolito al dia 28 antes de la fecha prevista de parto para el
anaJisis del metabolito correspondiente.

Para el analisis de variables continuas con un solo valor registrado durante el experimento (IGF-I,
intervalo parto a primera ovulaci6n y di8metro maximo del foliculo dominante de la primera onda
folicular PP) se utiliz6 un modelo lineal (procedimiento GLM del paquete estadistico SAS), que
incluy6 como efectos al tratamiento, la paridad, la interacci6n entre ambos factores, y el peso al
dia 28 antes de la fecha prevista de parto como covariable.

En todos los casos se utiliz6 un nivel de probabilidad de 5%, y 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). Los datos de CC y
metabolitos plasmaticos colectados durante el periodo pre experimental (semana 4 antes del parto
hasta eI parto inclusive) se presentan como medias aritmeticas sin ajustar ± EEM, sin analisis
estadistico por no estar bajo el efecto de los tratamientos.
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La variable discreta proporci6n de vacas que ovulan durante la primera onda folicular posparto se
analiz6 con modelos lineales generalizados (procedimiento GENMOD del SAS). EI modelo
incluy6 como efectos: tratamiento, paridad, la interacci6n entre estos factores, y los resultados se
presentan como la probabilidad de que una vaca ovule durante dicho periodo, y el intervalo de
95% de confianza de dicha probabilidad.

Una vaca multipara del grupo G1.4 se excluy6 del anaIisis general por muerte al parto, mientras
que otra vaca multipara tambien del nivel G1.4 se excluyo del analisis de las variables
reproductivas por problemas al parto.

RESULTADOS

CONSUMO

Consumo Total

El consumo total (kg MS/vaca/dia) en las semanas 2, 3 y 4 posparto (PP) no presento diferencias
significativas entre los diferentes grupos de suplementaci6n, pero fue diferente segun el nfunero de
lactancia de los animales (vaquillonas 17.89±O.40 vs. vacas 21.23±O.42; P<O.OOOl).
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Figura 1: Evolucion del consumo total en las semanas 2, 3 y 4 PP de las vacas primiparas (panel
superior) y de las vacas multiparas (panel inferior) (GO: grupo testigo, GO.7: nivel bajo de
suplementacion con girasol, G1.4: nivel alto de suplementacion con girasol).
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En la figura 1 (panel superior) se observa el consumo total de las vaquillonas en las semanas 2, 3 y
4 PP. No existieron diferencias significativas de consumo de MS entre las vaquillonas de los
distintos tratamientos. Las vaquillonas de los tratamientos GO y GO.7 en la semana 2 PP
presentaron un menor consumo con respecto a las del G 1.4 aunque estas diferencias no fueron
significativas; y a partir de ese momenta mostraron un incremento en su consumo total entre la
segunda y tercera semana PP, para luego mantenerse constante. En cambio las vaquillonas del
tratamiento G1..4 mantuvieron siempre un mismo consumo total de MS.

En el panel inferior se observa el consumo total de las vacas en las semanas 2, 3 y 4 PP. Tampoco
existieron diferencias de consumo de MS entre las vacas de los tres tratamientos. Las vacas del
tratamiento GO mantuvieron constante su consumo. Las del tratamiento GO.7 entre la segunda y la
tercera semana PP tuvieron igual consumo que las del grupo GO y luego presentaron un
incremento del mismo. En cambio, las del tratamiento G 1.4 manifestaron ese incremento entre la
segunda y la tercera semana PP.

Consumo de Energia Neta de Lactaci6n (ENL)

EI consumo de ENL (Meal ENL/vaea/dia) no fue diferente entre los distintos grupos de
suplementaeion por 10 que las dietas £oeron isoenergeticas. En cambio, SI fue afectado polt .. la
paridad de los animales, siendo mayor en las vacas (32.72±O.65 vs. 28.37±O.62; P<O.OOOI). En
gener~1 los animales de los distintos tratamientos comenzaron a incrementar su consumo de ENL a
partir de la segunda semana PP.

Consumo de Proteina Cruda (PC)

No hubieron diferencias significativas en el consumo d~ PC (kg PC/vaca/dia) entre los diferentes
grupos porque las dietas fueron isoproteicas; pero con un mayor consumo de las vacas respecto a
las vaquillonas (3.509±0.08 vs. 3.002±O.08; P<O.OOOl).

Consumo de Extracto Etereo (EE)

EI consumo de EE (kg EE/vaca/dia) para los diferentes niveles de suplementaci6n fueron: GO:
O.56±O.02, GO.7: O.81±O.02, GI.4: 1.22±O.02; p<O.OOOI). Hubieron diferencias de consumo entre
vaquillonas y vacas (O.83±O.02 vs. O.89±0.02 respectivamente; P<O.05). Pero este consumo de EE
visto como % de la MS consumida fue mayor en las vaquillonas (4.58±O.04 vs. 4.30±O.04;
P<O.OI). EI EE (% de la MS consumida) para cada grupo fue de: GO: 2.94±O.04; GO.7: 4.20±O.04
y Gl.4:6.19±0.04; P<O.OOOI).

Consumo de pastura

El consumo de pastura (kg MS/vaca/dia) no presento diferencias entre tratamientos, pero fue
afectado por la paridad de los animales (vaquillonas 8.14±O.39 vs. vacas 10.93±O.41; P<O.OOO1).
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Consumo de ensilaje

EI consumo de ensilaje de trigo (kg MS/vaca/dia) no fue diferente entre los grupos, aunque para
los animales de los GO y GO.7 este se increment6 en las tres primeras semanas PP; mientras que
para los del G1.4 a partir de la tercera semana PP el consumo de silo se mantuvo constante. Se
presentaron diferencias en el consumo de silo segim el nUmero de lactancia de los animales
(primiparas 3.569±O.048 vs. multiparas 3.993±O.049; P<0.05).

<;:uadro VI: Resultados de consumo de los alimentos ofrecidos

Sup Sup Par
Sup Par Db x x x GO

Par Db Db

Significancias Interacciones

*** ***

0.02

0.05

0.02

0.002

EEM

0.63

L>1

0.63

6.21 b

3.70

19.90 17.896 21.233 0.46

Medias

3.79

GO.7 GI.4 Ll

19.50

3.84

o.OOc

6.243

19.28

3.29 3.12 3.34 3.00b 3.503 0.09
29.79 30.35 31.50 28.37b 32.723 0.71
O.56c 0.81b 1.223 O.83b 0.893 0.02
9.26 9.51 9.82 8.14b 10.933 0.45

*

*

*

*

***
*

***

***

***

***

*

***

***

Consumo
Total (kg MS/dia)

PC (kg PC/dia)

ENL(Mcal ENL/dia)
EE (kg EE/dfa)

Pastura
(kg MS/dfa)

Ensilaje
(kg MS/dfa)

Raci6n
(kg MS/dia)

Girasol
(kg MS/dia)
Concentrado
(kg MS/dia)

Composici6n de la dieta consumida
PC, %de MS *** *
ENL(Mcal *** *** ***

/kg MS)

EE, % de MS *** ***
*

17.083 15.976 16.863

I.SSb 1.S6b 1.593

2.94c

16.4
1.583

16.88 0.16
1.5Sb 0.003

0.04
Sup = tratamientos, Par ~ paridad, Ob = observacion (semana)
••• P<O.OOl, •• P<O.Ol, • P<O.05. (Letras distintas indican diferencias significativas mayores al 5 %)
EEM = error estandar de la media
Medias = medias de efectos
GO = grupo testigo
00.7 = nivel bajo de suplementaci6n con girasol
01.4 = nive) alto de suplementaci6n con girasol
L1 = primiparas, L > I = multiparas

35



Cuadro VII: Resultados de variables productivas
Significancias Interacciones

Sup Sup Par
Sup Par Ob x x x GO

Par Ob Db

Medias

GO.7 Gl.4 Ll L>1

EEM

0.55

0.07
0.03

.0.02

0.51

3.98
3.00

2.37

26.523

2.35

21.5Sb
2.37

24.45

23.9224.15

2.33

24.16

2.37

23.5

23.13*

***

***

******

***

CC (1-5)

Leche
(LIdia)

LCG
(LIdia)

0/0 Grasa *** ** 3.89 4.00 3.85 3.85
% Prot *** 3.03 3.02 2.98 3.02

Sup = tratamientos, Par ='paridad, Ob = observaci6n (semana), L1 = primiparas, L> t = multiparas
*** P<O.OOI,·· P<O.Ol, • P<O.05, tend P<O.l. (Letras distintas indican diferencias significativas mayores al5 %)
EEM = error estandar de la media, Medias = medias de efectos
GO = grupo testigo
GO.7 = nivel bajo de suplementaci6n con girasol
G 1.4 = nivel alto de suplementaci6n con girasol

CONDICION CORPORAL

La condici6n corporal (CC) promedio de los animales al inicio del periodo pre-experimen~l

(semana 3 preparto) fue de 2.65±O.04, momento en el eual las vaquillonas tenian mejor CC con
relaci6n a las vacas (P>O.l). Se observa una disminuci6n en estos registros hasta el momenta del
parto, momento en el cualla CC promedio fue de 2.41±0.03, siendo similar entre tratamientos y
paridad. Tampoco se observaron diferencias significativas en la evoluci6n de la misma entre los
distintos tratamientos durante el periodo experimental, asi como tampoco entre primiparas y
multiparas.
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Figura 2: Evoluci6n de la Condici6n Corporal (CC) durante las 3 semanas previas y las 7 semanas
posteriores al parto en vacas primiparas (panel superior) y en vacas multiparas (panel inferior)
(GO: grupo testigo, GO.7: nivel bajo de suplementaci6n con girasol, 01.4: nivel alto de
suplementaci6n con girasol).

En la figura 2 (panel superior) se muestra la evoluci6n de la CC de las vaquillonas 3 semanas antes
y 7 semanas despues del parto. Se observa que los animales del tratamiento GO disminuyeron su
CC hasta la tercera semana posparto (PP), y luego presentaron una leve evoluci6n favorable de la
misma en lassemanas siguientes (P<O.02). Los animales del tratamiento 00.7 disminuyeron su
CC hasta la segunda semana PP, aumentando la misma hacia el final del periodo experimental
(P=O.05). En tanto, para los animales del tratamiento G1.4 se observa una disminuci6n de la CC
hasta la cuarta semana PP (P<O.08), registrandose una evoluci6n positiva de la misma entre la
semana 4 y ~ PP (P<O.08).

En el panel inferior se observa la evoluci6n de la CC de las vacas multiparas durante las 3 semanas
previas y las 7 semanas posteriores al parto. Los animales del tratamiento GO mostraron una
disminuci6n de su CC en la tercera semana preparto, pero luego no presentaron variaciones en suo
cc. Se registr6 un descenso de la CC hasta la semana 3 PP para las vacas del tratamiento GO..7
(P<O.05), mientras que en las siguientes semanas presentaron una aparente mejoria en dicho
par8metro, igualmente su CC fue inferior a la de los demas tratamientos hasta la semana 6 PP. Los
animales del tratamiento G1.4 mantuvieron una CC estable hasta la semana 4 PP, pero
manifestaron una mejoria en su CC las semanas siguientes (P<O.06). Al comparar la. evoluci6n de
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la CC entre los tres tratamientos se observa que los animales del tratamiento GO.7 perdieron CC
significativamente con respecto at tratamiento GO (P=O.02) y al tratamiento G1.4 (P=O.07) hasta
las primeras tres semanas PP. Las vacas de ese grupo tenian mejores CC durante er preparto y al
parto, y tambien fueron las que presentaron mas perdidas de CC durante el PP. Como se mencion6
anterionnente, los animales del tratamiento G 1.4, a partir de la semana 4 PP presentan un aurilento
en su CC, observandose las mayores diferencias en la misma entre los animales de este tratamiento
y los del GO.7 en la semana 5 PP (P<0.05).

PRODUCCION Y COMPOSICION DE LECHE

Producci6n de leche

La producci6n de leche (Iitros/vaca/dia) fue afectada significativamente por el nfunero de lactancia
de los animales (P<O.OOO 1), registrandose diferencias importantes entre la producci6n promedio de
las vacas (26.5±O.5) y la de las vaquillonas (21.6±0.5), mientras que los distintos tratamientos no
tuvieron influencia sobre la misma.

Cuadro VIII: Producci6n de leche (L/vacaldia) de vacas primiparas y multiparas durante las
primeras 8 semanas posparto (GO: grupo testigo, GO.7: nivel bajo de suplementacion con girasol,
G1.4: nivel alto de suplementacion con girasol).

Semana GO GO.7 01.4
PP LI L>l Ll L>l Ll L>l
1 18.5±0.9 25.0±O.9 19.2±0.9 24.5±O.9 20.5±O.9 25.3±0.9
2 20.5±O.9 26.8±0.9 21.3±O.9 26.6±O.9 22.4±O.9 26.8±0.9
3 21.5±O.9 27.5±O.9 22.I±O.9 27.7±O.9 23.1±O.9 .27.7±O.9
4 22.1±O.9 27.0±O.9 22.6±O.9 28.3±O.9 23.4±O.9 ··27.6±O.9
5 21.8±O.9 26.3±O.9 22.2±O.9 27.7±O.9 23.2±O.9 27.I±O.9
6 21.7±O.9 26.0±O.9 22.3±O.9 27.1±O.9 22.5±O.9 26.2±0.9
7 20.8±O.9 25.4±O.9 21.6±O.9 26.5±O.9 21.8±O.9 26.2±O.9
8 20.1±O.9 25.0±O.9 20.4±O.9 26.1±O.9 21.3±O.9 25.8±O.9

L 1: primiparas
L > 1: multiparas

Las vaquillonas comenzaron con una producci6n de leche de 19.4±O.9 litros/dia, registrando una
producci6n maxima de 22.7±O.9 en la semana 4 PP, para luego descender a 20.6±O.9 en la semana
8 PP. No se registraron diferencias significativas en la producci6n de le~pe entre los tratamientos
(P>O.l).

La producci6n de leche en litros de las vacas no present6 diferencias entre tratamientos (P>O.l )..
Las multiparas comenzaron con una producci6n promedio de 24.9±O.9 litros/dia, registrando su
maxima produccion entre las semanas 3 y 4 PP (27.5±O.9), para luego descender a 25.6±0.9 en la
semana 8 PP.
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Leche corregida por grasa al 4 %

La producci6n de leche corregida por grasa (LeG) al 4% (litros/vaca/dia) fue afectada de modo
muy significativo por la paridad de los animales (P<O.OOO1), siendo mayor para las vacas
multiparas (26.4±O.6 vs. 21.1±O.6). En cambio, los distintos tratamientos no ejercieron diferencias
sobre la misma.

Cuadro IX: Producci6n de leche corregida por grasa (LCG) al 4 % (L/vaca/dia) de vacas
primiparas y multiparas durante las primeras 8 semanas posparto (GO: grupo testigo, GO.7: nivel
bajo de suplementaci6n con girasol, G 1.4: nivel alto de suplementacion con girasol). .

Semana GO GO.7 01.4
pp Ll L>l Ll L>l Ll L>I
1 18.0±1.O 25.7±1.0 19.9±1.O 25.1±1.0 21.0±1.O 26.3±1.O
2 19.9±1.O 27.1±1.0 21.4±1.O 27.4±1.0 22.6±1.O 27.5±1.O
3 21.1±1.O 28.2±1.O 22.1±1.0 28.5±1.0 22.4±1.O 28.0±1.0
4 21.1±1.O 26.7±1.0 22.5±1.O 28.7±1.O 22.9±1.O 27.0±1.0
5 21.2±1.O 25.9±1.0 22.4±1.O 27.4±1.0 22.3±1.O 26.9±1.0
6 20.8±1.O 25.1±1.0 22.1±I.O 26.4±1.O 21.1±1.O 25.7±1.0

,.

7 20.3±1.0 24.5±1.O 21.5±1.O 25.8±1.O 20.4±1.0 24.7±1.O
8 19.6±1.0 24.9±1.O 19.9±1.O 25.2±1.O 19.1±1~O 24.4±1.O

L I: primiparas
L > 1: multiparas

En la cuadro IX se muestra la produccion de LeG (L/vaca/dia) al 4 % hasta la S3 semana PP. L~s
vaquillonas tendieron a aumentar su producci6n hasta la 43 y 58 semana PP,.para luego disminuirla
(P<0.05). En esta en general no hubo diferencias significativas entre los tratamientos,
constatandose solo una diferencia en los animales del tratamiento G 1.4 a tener mayor produccion
de LeG con respecto a los del tratamiento GO y GO.7 en la primera y segunda semana PP (P<O.05)
Yque luego de la semana 4 PP presentaron un descenso mas pronunciado de la misma con relaci6n .~

a los atros dos grupos.
{

La LeG de las vacas. tampoco present6 diferencias significativas entre los tratamientos, aunque los
animales del tratamiento GO tuvieron siempre la menor producci6n y los del tratamiento GO.7
tendieron a la mayor produccion entre los tratamientos luego del pico de producci6n. Las vacas
presentaron su pico de producci6n de LeG entre las semanas 3 y 4 PP respectivamente (P<O.OOOI)
y luego de este momento mostraron un descenso significativo de la misma (P<O.0005).

Porcentaje de grasa en leche

El porcentaje de grasa en leche promedio durante las 8 primeras semanas PP fue 3.91±0.OS. No se
presentaron diferencias significativas entre los distintos tratamientos, excepto en las semanas 7 y 8
PP en las cuales los animales del G 1.4 presentaron los menores valores con respecto a los otros
dos tratamientos (P<O.05). Los animales de este grupo tuvieron el mayor % de gras&en la semana
1 PP (4.22±0.1) y mostraron un descenso en la misma durante todo el ensayo registrando los
menores valores en la semana 8 PP (3.52±O.1). En general tampoco se presentaron diferencias en

39



el % de grasa en leche entre vacas y vaquillonas, a no ser en la semana 3 PP en la eual se observan
mayores registros para las vacas (P<O.05).

Cuadro X: Poreentaje de grasa en leche de vacas primiparas y multiparas durante las primeras 8
semanas posparto (00: grupo testigo, GO.7: nivel bajo de suplementaci6n eon girasol, 01.4: nivel
alto de suplementaci6n con girasol).

Semana GO GO.7 Gl.4
PP L 1 L>l L 1 L>1 L 1 L>l.
1 3.8±O.1 4.2±O.1 4.2±O.1 4.2±O.1 4.1±O.1 4.3±O.1
2 3.8±O.1 4.1±O.1 4.0±O.1 4.2±O.1 4.1±O.1 4.2±O.1
3 3.9±O.1 4.2±O.1 4.0±O.1 4.2±O.1 3.8±0.1 4.1±O.1
4 3.7±O.1 4.0±0.1 3.9±O.1 4.1±O.1 3.9±O.1 3.8±0.1
5 3.8±O.1 3.9±O.1 4.0±O.1 3.9±O.1 3.7±O.1 3.9±O.1
6 3.7±O.1 3.8±O.1 3.9±O.1 3.8±O.1 3.6±O.1 3.9±O.1
7 3.8±O.1 3.8±O.1 3.9±O.1 3.8±0.1 3.6±O.1 3.6±O.1
8 3.8±O.1 4.0±O.1 3.8±O.1 3.8±O.1 3.4±O.1 3.7±O.1

L 1: primiparas
L > 1: multiparas

En la cuadro X se observan los valores de % de grasa en leche de las vaquillonas y vacas. En
cuanto a las vaquillonas el grupo GO comenz6 con un menor tenor de grasa (3.8±O.1) que los
grupos de baja (4.2±0.1) yalta (4.1±O.1) suplementaeion con semilla de girasol (P<O.05) y
mantuvieron porcentajes similares durante el resto del periodo experimental. Los animales de los
tratamientos 00 y GO.7 no tuvieron variaeiones signifieativas durante el ensayo, mientras que en
los animales del tratamiento G1.4 se constata una disminuci6n de los registros para este par8metro
a 10 largo del periodo experimental (P<O.OOOl). En la semana 8 PP presentaron~ los menores
registros con respeeto a los otros dos grupos (P<O.05).

El porcentaje de grasa en leche para las vacas multiparas no present6 diferencias significativas
entre los tratamientos. En los animales del tratamiento GO y GO.7 se obserVa que a partir de la
tercera semana PP disminuyeron sus valores hasta la semana 7 PP (P<O.OOl), momento en el que
tendieron a aumentar estos registros los animales del grupo testigo. En tanto, en general los
animales del tratamiento G1.4 presentaron una disminuci6n en el % de grasa en leehe durante todo
el periodo experimental.

Porcentaje de proteina en leche

En el % de proteina en leche no se registro diferencias significativas en cuanto a la paridad de los
animales ni entre los diferentes tratamientos. En la semana 1 PP presentaron un % de proteina en
leche promedio de 3.4±O.04, valores que disminuyeron significativamente hasta el final del
periodo experimental para todos los animales por igual, momenta en el eual registraron un % de
2.88±O.04 (P<O.OOOl).
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PERFILES METABOLICOS

Cuadro XI: Resultados de perfiles metab61icos (todos los valores expresados en mMol/L)

Significancias Interacciones Medias
Sup Par Db Sup Sup Par GO G 0.7 Gl.4 L1 L> I EEM

x x x
Par Ob Ob

~HB * ** 0.50 0.53 0.61 0.52 0.57 0.02

NEFA * * *** O.60b O.708b 0.758 0.63b 0.733 0.03
Colesterol *.. * 3.21 3.40 3.69 3.29 3.58 0.17
PUN * *** * 6.15b 6.04b 6.748 5.581> 7.048 0.17
Glucosa **. **. 3.20 3.11 3.05 3.338 2.92b 0.04

Sup = tratamientos, Par = paridad, Ob = observaci6n (semana), L1 = primiparas, L > 1 = multiparas.*. P<O.OOI, ** P<O.OI, • P<O.05. (Letras distintas indican diferencias significativas mayores al 5 %~
EEM = error estandar de la media. Medias = medias de efectos
GO = grupo testigo
GO.? = nivel bajo de suplementaci6n con girasol
G1.4 = nivel alto de suplementaci6n con girasol

Betahidroxibutirato (BHB)

Las concentraciones de ~HB (mMol/L) presentaron una tendencia a ser diferentes entre
tratamientos (P=0.075), registrandose las mayores diferencias entre los tratamientos GO y G 1.4
(O.50±O.03 vs. O.61±O.03). Los perfiles de este metabolito no fueron diferentes entre primiparas y
multiparas. .
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Figura 3: Concentraciones plasmaticas de betahidroxibutirato (PHB) durante los 21 dias previos y
los primeros 35 dias posparto de vacas primiparas (panel superior) y multiparas (panel inferior)
(GO: grupo testigo, GO.7: nivel bajo de suplementacion con girasol, 01.4: ·nivel alto de
suplementacion con girasol).

En -la figura 3 (panel superior) se muestran los valores plasmaticos de ~HB para las vaquillonas
durante las 3 semanas previas y las 5 primeras semanas PP. Hasta el momento del parto sus·
valores se mantienen estables para los tres tratamientos y en general se observa que a partir del
parto los valores de los GO y GO.7 se incrementaron hasta la semana 4 PP. En los animales del
tratamiento G1.4 la concentracion de pHB en plasma fue mayor en el dia 7, PP con respecto a los
otros tratamientos (P<O.05) (momento en el que registraron valores de O.68±0.06 mMol/L),
mientras que en la semana siguiente los valores disminuyeron (P<0.08) para luego mantenerse
estables hasta el final del ensayo y con valores similares a los de los otros grupos.

En el panel inferior se muestran los valores plasmaticos de pHB para las vacas durante las 3
semanas previas y las 5 primeras semanas PP. Sus valores tambien se mantienen estables hasta el
momenta del parto. Se observa que para las vacas del tratamiento GO su concentracion se
incremento en el transcurso del periodo experimental, mostrando una curva de incremento mas
pronunciada hasta el dia 21 PP (P=O.Ol). En los animales del tratamiento GO.7 esta concentracion
se incremento a O.65±O.06 mMol1L hacia el dia 14 PP (P<O.02), luego disminuyo a O.52±O.06
mMol/L (P<O.05) y se mantuvo en niveles similares las semanas siguientes. Mientras que, en los
animales del tratamiento G1.4 las concentraciones de ~HB aumentaron hasta el dia 21 a niveles de
O.76±O.06 (P<O.002), luego disminuyeron hasta el dia 28 (P=0.05) a O.62±O.06 y se mantuvieron
en ese valor hasta el fin del periodo experimental. Al comparar los tres tratamientos se observa que
en practicamente todo el ensayo las mayores concentraciones de ~HB correspondieron a los
aniniales del tratamiento G1.4. Esta diferencia fue mas acentuada el dia 21 PP, con respecto a los
animales del tratamiento GO.7 (P<O.05) y a los animales del tratamiento GO (P<O.l).
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Acidos Grasos No Esterificados (NEFA)

Las concentraciones plasmaticas de NEFA (mMol/L) fueron diferentes entre los tratamientos,
siendo el grupo G1.4 el que registr6 en promedio los niveles mas altos (O.7S±O.04), en
comparaci6n al grupo GO.7 (O.7±O.04), ambos mayores que el grupo testigo GO (O.6±O.04;
P<O.OS). Las primiparas tuvieron niveles promedio inferiores que las multiparas (O.63±O.03 vs.
O.73±O.03; P<O.05). En general se observa que los niveles de NEFA aumentaron hasta el momento
del parto para todos los tratamientos. Luego estos disminuyeron desde el momenta del parto para
el GO, luego de la 1a semana PP para el GO.7 y de la 2da semana PP para los animales del G1.4.
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Figura 4: Concentraciones plasmaticas de Acidos Grasos No Esterificados (NEFA) durante las 3
semanas previas y las primeras 5 semanas posparto de vacas primiparas (panel superior) y
multiparas (panel inferior) (GO: grupo testigo, GO.7: nivel bajo de suplementacion con girasol,
G1.4: nivel alto de suplementaci6n con girasol).

En la figura 4 se· muestran las concentraciones plasmaticas de NEFA en las 3 semanas previas y
las primeras S semanas PP. En esta se observa que las vaquillonas (panel superior) del tratarniento
GO mostraron valores de NEFA estables hasta el parto, y luego de la 1a semana PP ~stos registros
comenzaron a disminuir. Las vaquillonas del tratamiento GO.7 mostraron un incremento en la
concentraci6n de NEFA desde O.4S±0.11 mMol/L en la semana 3 preparto hasta O.86±O.15
mMol/L en la 1a semana PP. Despues de esta, tambien presentaron una disminuci6n de la misma,
pero a partir de la semana 4 PP presentaron una tendencia a aumentarla (P<O.09). Las vaquillonas
del G1.4 al inicio del preparto ternan los mayores registros de NEFA Gunto con las del GO).
Tambien presentaron un incremento en su concentraci6n hasta la 1a semana PP (momento en el
que registraron los mayores valores: O.93±O.11 mMol/L) y luego sus valores disminuyeron. Las
vaquillonas del G1.4 presentaron siempre los mayores registros de NEFA aunque esta diferencia
presento una tendencia a ser significativa solo en la segunda semana PP (P<O.l).
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En el panel inferior se muestran las concentraciones plasmaticas de NEFA de las vacas multiparas.
En la misma se observa que todos los grupos aumentaron sus concentraciones hasta el momento
del parto, cuando los niveles plasmaticos alcanzaron valores promedio de 1.0±O.16 mMol/L.
Luego del parto, los animales del tratamiento GO presentaron una disminuci6n en sus valores y
registraron siempre las menores concentraciones de NEFA en relaci6n a los otros dos grupos. Las
vacas del tratamiento GO.7 presentaron los registros mas altos hasta la 18 semana PP al compararla
con los grupos GO (P<O.05) Y G1.4 (P<O.I). Despues de esta semana sus regi~tros tam~ien

comenzaron a disminuir. En los animales del tratamiento Gl.4 hasta el dia 14 PP se increment8ron
sus valores de NEFA (P<0.06), y luego disminuyeron (P<O.015), pero mantuvieron durante el
resto del ensayo registros de concentraciones mayores que los otros tratamientos, principalmente
con respecto al grupo testigo (P<O.05). Las mayores diferencias se registraron la semana 2 PP
entre el Gl.4 que registr6 los mayores valores (1.01±0.1 mMol/L) con relaci6n al GO (O.71±O.I;
P<0.05) y al 00.7 (0.81±O.1; P<O.l).

Colesterol

No se registraron diferencias significativas en las concentraciones plasmaticas de colesterol
(mMol/L) entre vaquillonas y vacas, ni entre los diferentes tratamientos. Se observa que
presentaron una tendencia a disminuir su valor hasta el parto y a partir del mismo mostraron un
importante aumento en su concentraci6n durante todo el ensayo (P<O.OOOl). Los niveles promedio
al momento del parto fueron de 1.56±O.09 y al final del periodo experimental de 4.57±O.19.
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Figura 5: Concentraciones plasmaticas de colesterol durante las 3 semanas previas y las primeras 5
semanas posparto en vacas primiparas (panel superior) y multiparas (panel inferior) (GO: grupo
testigo, 00.7: nivel bajo de suplementaci6n con girasol, 01.4: nivel alto de suplementaci6n con
girasol).
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En la figura 5 (panel superior) se muestran las concentraciones plasmaticas de colesterol de las
.vacas primiparas en las 3 semanas previas y las primeras 5 semanas PP. No se registraron
diferencias signifieativas entre los distintos grupos. Se observa un mismo comportamiento para los
tres tratamientos, en el eual se registra que presentaron una tendeneia a disminuir la concentraci6n
de colesterol hasta el momento del parto y luego aumentaron su concentraci6n de forma muy
significativa en el transcurso ~el periodo experimental (P<O.OOOl).

En el panel inferiorse muestran las eoncentraciones plasmatieas de colesterol de las vacas
pluriparas en las 3 semanas previas y las primeras 5 semanas PP. Durante ei preparto se
mantuvieron con valores estables y en el PP presentaron el mismo comportamiento que las
vaquillonas.

Urea en plasma (PUN)

Se registro un efecto de tratamiento en las concentraciones plasmaticas de urea (mMol/L)
registrandose los mayores valores para los animales del tratamiento GI.4 (6.74±O.18 vs. GO.7:
6.04±O.18, y GO: 6.15±O.17; P=O.026). Tambien se constat6 un efecto de la paridad (vaquillonas
5.58±O.17 vs. vacas 7.04±O.17; P<O.OOOI).
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Figura 6: Concentraciones plasmaticas de urea (PUN) durante las 3 semanas previas y las primeras
5 semanas posparto en vacas primiparas (panel superior) y multiparas (panel inf~rior) (GO: grupo
testigo, GO.7: nivel bajo de suplementaci6n con girasol, GI.4: nivel alto de suplementaci6n con
girasol).

45



En la figura 6 (panel superior) se muestran las concentraciones plasmaticas de urea (PUN) en las 3
semanas previas y las primeras 5 semanas PP en las vaquillonas. Para el grupo G1.4, fueron mas
elevadas durante el periodo experimental, particularmente en las dos primeras semanas PP
(P<O.05). En el grupo GO.7 se registr6 una disminuci6n en la 2da semana PP, luego un aumento
hacia la tercera semana PP (P<O.02), para luego caer en las semanas siguientes. Este aumento en el
dia 21 PP tambien se registr6 en el grupo GO, en el que tambien se registr6 una disminuci6n
posterior (P<O.03).

En el panel inferior se muestran las concentraciones plasmaticas de urea de las vacas multiparas.
Se observa un mismo comportamiento en los animales de los tratamientos suplementados con
girasol, que se mantuvieron bastante estables durante el periodo experimental. En cambio los
animales del GO presentaron un incremento hasta el parto, luego una disminuci6n hasta la semana
2 PP y finalmente incrementaron su concentraci6n. A pesar de 10 anterior no se presentaron
diferencias significativas en la concentraci6n de PUN en las vacas de los distintos tratamientos.

Glucosa

Al parto se registraron los valores maximos de glucosa (promedio al parto: 4.00±O.15 mMol/L),
luego estos disminuyeron en todos los animales en la semana posterior al parto y se mantuvieron
estables durante el resto del periodo experimental. No se registraron difereneias entre los
tratamientos excepto en la semana 5 PP que los animales del GO tuvieron los mayores valores
(P<O.05). Se observan difereneias importantes de acuerdo a la paridad de I~s animales, por 10 eual
las vaquillonas tuvieron registros mayores de glieemia (3.33±O.4 vs. 2.92±O.04; P<O.OOOl).
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Figura 7: Concentraciones plasmatieas de glucosa durante las 3 semanas previas y las primeras 5
semanas posparto en vacas primiparas (panel superior) y multiparas (panel inferior) (GO: grupo
testigo, GO.7: nivel bajo de suplementaci6n con girasol, Gl.4: nivel alto de suplementaci6n con
girasol).
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En la figura 7 (panel superior) se muestran las concentraciones plasmaticas de glucosa durante las
3 semanas previas y las 5 primeras semanas PP en las vaquillonas. Se observa que todos los
tratamientos experimentaron un incremento en su glicemia durante el preparto. En la primera
semana PP presentaron una importante disminuci6n de su concentraci6n y luego sus valores
tendieron a ir incrementandose. En general no se observan diferencias entre los tratamientos.

En el panel inferior se muestran las concentraciones plasmaticas de glucosa de las vacas
pluriparas. Al igual que en las vaquillonas, las vacas experimentaron un incremento en su glicemia
durante el preparto principalmente en la semana previa al parto. Tambien evidenciaron una
importante disminuci6n de su concentraci6n la primera semana PP, momenta en el que ·el GO.7
present6 los menores registros respecto a los otros grupos (P<0.05). En las semanas siguientes
presentaron una tendencia a ir incrementando estos valores sin diferencias entre los grupos a no ser
en la semana 5 PP que el GO tuvo mayores niveles de glicemia (P<O.05).

INDICADORES DE EFICIENCIA REPRODUCTIVA

Cuadro XII: Resultados de variables reproductivas

Significancia Interac Medias
Sup EEM

Sup Par x GO GO.7 Gl.4 Ll L>1
Par

Ovl * ** * 0.456 0.958 0.848 0.476 6.968 (*)
(prop) (0.164-0.774) (0.689-0.993) (0.564-0.958) (0.21-0.747) (0.765-0.992)

IPOv ** tend ** ... 32.68 20.7b 23b 28.1 22.7 2.43
(dias)

IGF-I 55.7 55.6 46.6 57.2 48.05 5.69
(ng/ml)
Dia tend 14.50 14.13 15.23 14.13 15.11 0.9
max 0
o max 14.56 15.44 15.52 14.75 15.6 0.77
FD(mm)

GO GO.7 Gl.4 EEM
Ll L>1 Ll L>1 L1 L>1

IPOv 43.98 21.46 19.46 22.06 21.1 6 24.86 3.75
(dias)
Ovl O.03b 0.958 0.91 8 0.978 0.678 0..933 (*)
.(prop) (0.003-0.271) (0.649-0.995) (0.435-0.992) (0.662-0.998) (0.284-0.915.) (0.558-0.993)

Sup = tratamientos, Par = paridad
*** P<O.OOl, ** P<O.Ol, * P<0.05. (Letras distintas indican diferencias significativas mayores al5 %)
(*) Intervalo de 95 % de confianza entre parentesis
EEM = error estandar de la media, Medias = medias de efectos
GO = grupo testigo
GO.? = nive) bajo de suplementaci6n con girasol
G 1.4 = nivel alto de suplementaci6n con girasol
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Ll = primiparas, L> 1 = multiparas
Ovl = proporci6n de animales que ovulan en la 18 onda folicular PP
IPOv = intervalo parto-ovulaci6n
IGF-I = concentraci6n plasmatica de IGF-I al momento del mayor diametro del folfculo dominante (FD) en la

13 onda PP
Dfa max" = dfa en el que el FD de la 1a onda PP logra su maximo diametro
o max FD = diametro maximo del FD de la 13 onda PP

Destino de la primera onda folicular posparto

Se estudi6 el destino de la primera onda folicular del total de animales por medio de
ultrasonografia, con el objetivo de constatar la ovulaci6n 0 regresi6n de la misma. La proporci6n
de animales que ovularon en la primera onda folicular PP fue afectado por ios diferentes
tratamientos (GO: 0.45 vs. GO.7: 0.95 y Gl.4: 0.84) (P<0.05) y por la paridad de los animales
(vaquillonas 0.47 vs. vacas 0.96) (P<0.006). Tambien se constat6 una interacci6n tratamiento­
paridad "para este paratnetro (P<0.04).

Del total de vacas primiparas (24 animales), 14 ovularon en la primera onda folicular (58.3%) y 10
no ovularon en esa onda folicular (41.7%). De las multiparas (22 animales en total), 19. ovularon
en la primera onda folicular (86.4%), mientras que 3 no ovularon (13.6%). Del total de animales
(46 animales), 33 ovularon en la primera onda folicular (71.7%) y 13 animales no ovularon en esa
onda folicular, sino que la misma regres6 (28.3%).

Cuadro XIII: Destino de la primera onda folicular po~p~o segUn tratamiento y paridad

Tratamiento Categoria Total animales
GO Primiparas 8

Multiparas 8
GO.7 Primiparas 8

Multiparas 8
G1.4 Primiparas 8

Multiparas 6
Letras distintas indican diferencias significativas mayores al 5 %

'Ovulaci6n

1/8b

.7(88

7/88

7/83

6/83

5/68

En el cuadro XIII se muestra la proporci6n de animales que ovularon en la primera onda folicular
PP, de acuer~o al tratamiento y paridad. Para el tratamiento GO se observa que de un total de 16
animales, 8 ovularon en la primera onda folicular (50%) y 8 regresaron (50%). Para los animales
del tratamiento GO.7, de un total de 16 animales, 14 ovularon (87.5%) y 2 regresaron (12.5%). En
los animales del tratamiento G1.4, de un total de 14 animales, 11 ovularon (78.5%) y 3 no
mostraron ovulaci6n en la primera onda folicular (21.5%). Tambien se encuentran diferencias
importantes en el destino de la primera onda folicular entre las vaquillonas del grupo testigo con
respecto a las de los grupos suplementados. De los 8 animales del grupo testigo 1 ovu16 en la
primera onda, en cambio en las suplementadas 7 y 6 animales ovularon (grupos~GO.7 y G1.4
respectivamente) (P<0.05).
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Intervalo Parto-Ovulaci6n (IPOv)

El intervalo parto-ovulacion promedio para el total de animales fue de 23.6 dias. Este parcimetro
.fue afectado por los diferentes tratamientos (P<O.006) y presento una tendencia a tener variaciones
segUn el nfunero de lactancia de los animales (primiparas 28.1±2.1 vs. multiparas 22.7±2.2 dias)
(P=0.09). Tambien fue afectado por su interaccion (tratamiento x paridad) (P=O.0013). Los
promedios del intervalo parto-ovulaci6n para los diferentes tratamientos fueron los siguientes: GO
(32.6±2.6 diasa

), GO.7 (20.7±2.6 diasb
) y G1.4 (23±2.8 diasb

).

Cuadro XIV: Intervalo Parto-Ovulaci6n segUn tratamiento y paridad

Tratamiento
GO

GO.7

01.4

Categoria
Primiparas
Multiparas
Primiparas
Multiparas
Primiparas
Multiparas

IPOv (dias)

43.9±3.6a

21.4±3.6b

19.4t3.6b

2.2±3.6b

b21.1±3.6
24.8±4.2b

Letras distintas indican diferencias significativas mayores al 5 %

Se verifica una importante diferencia en el IPOv de las vaquillonas del grupo testigo con respecto
a las de los grupos suplementados (43.9 vs. 19.4 y 21.1 dias; P<O.05). Pero este menor IPOv
registrado en los grupos suplementados con girasol no foe observado en las vacas multiparas.

Para la cuantificaci6n de la concentraci6n de IGF-I, se utilizaron las muestras de plasma obtenidas
el dia en el que el foliculo dominante de la primera onda PP expres6 su mayor dicimetro para cada
animal. Su concentraci6n promedio fue de 53.4±3.47 ng/ml; y la misma no fue diferente entre
animales de diferentes tratamientos, ni entre primiparas y multiparas (P>O.l).

Dicimetro maximo del foliculo dominante de la primera onda folicular posparto

EI promedio sobre el total de animales para esta variable fue de 14.94±O.69 mm~ Este no fue
afectado por los distintos tratamientos ni por el nfunero de lactancia de los animales (P>O.l).

Dia maximo dicimetro del foliculo dominante de la primera onda folicular posparto

EI dia en que el foliculo dominante de la primera onda folicular PP logr6 su maximo dicimetro
(promedio 14.6±0.6 dias) no fue afectado por los diferentes tratamientos ni por el nfunero de
lactancia de los animales (P>O.l).
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las tres dietas fueron isoenergeticas e isoproteicas 10 cual es indispensable para poder evaluar los
efectos de la grasa del girasol independientemente a cualquier otro posible efecto. La inclusion de
una fuente de grasa a la dieta de las vacas en forma' de semilla de girasol entera no afeeto el
consumo de MS tanto para los animales del grupo con nivel bajo de suplementacion grasa (GO.7:
4.20 % de la MS consumida), como para los del grupo con nivel alto de suplementaci6n grasa
(G1.4: 6.2 % de la MS coo-sumida). Esto confirma 10 sugerido por Wattiaux y Grummer (2000)
que se puede incrementar el % de grasa en la dieta de las vacas hasta un 6 % de su consumo de
MS sin perder eficiencia; y se contradice con Coppock y Wilks (1991), Harrison y col. (1995),
Romo y col. (1996), para quienes este eonsumo de grasa no es recomendable por su efecto
negativo potencial sobre la digestibilidad de la fibra y sobre el consumo de MS. Es posible
tambien que este efecto haya sido evitado porque la grasa fue ofrecida en forma de semillas
enteras de girasoll0 cual pudo haber disminuido el efecto negativo que un exeeso de acidos grasos
podria causar sobre la fermentacion ruminal.

Las vacas llegaron al momento del parto perdiendo estado corporal, 10 cual fue ohservado
principalmente en las vacas primiparas. En ese momenta entre todos los grupo~ presentaron una
CC promedio de 2.4 la eual se eneuentra por debajo de los valores ideales de 2.75-3.0 de CC al
parto (Overton y Waldron, 2004; Roche y Diskin, 2005a). Sin embargo no se constataron perdidas
importantes de CC en las semanas posteriores al parto, contrariamente a 10 comfu}mente citado
(Chilliard y col., 2000; Roche y Diskin, 2Q05a). Muchos estudios reportan importantes perdidas de
peso corporal cuando las vacas son suplementadas con grasa (Sklan y col., 1991; Sklan y col.,
1994), sin embargo en nuestro estudio la suplementacion con girasol no produjo diferencias en los
valores de CC. Tampoeo hubo diferencias entre primiparas y multiparas contrario a 10 ohservado
por Meikle y col. (2004) quienes encontraron perdidas mas importantes de CC en las primiparas
en el PP. Estos reportaron que las vacas primiparas son las mas afectadas por el BEN y tienen una
produccion de leche y eficiencia reproductiva menores.

La suplementacion con hasta un 6.2 % de grasa en la MS consumida durante el PP de las vacas no
afecto ni la produccion ni la composici6n de la leche. En muchos estudios la suplementacion grasa
aument6 la produccion de leche (Block, 2004; Cummins y Sartin, 1987; Jerred y col., 1990;
Schingoethe y col., 1996) pero en la mayoria de estos casos la suplementaci6n grasa fue usada
como un aporte de energia adicional. Las vacas y vaquillonas presentaron su pico de produecion
de leche entre las semanas 3 y 4 PP. La diferencia de producci6n entre estas podria ser explicada
principalmente por el menor consumo presentado por las vaquillonas (Crampton, y col., 1960) y
en parte tambien por su menor desarrollo de la glandula mamaria y a que parte <Ie la energia
consumida es utilizada para completar su crecimiento. En nuestro estudio la suplementacioncon
semilla de girasol entera no disminuy6 el % de grasa en leche contrario a 10 observado por Ortiz y
col (1998); aunque se podria suponer que si el periodo de suplementacion hubiese sido mayor, los
animales del G1.4 podrian haber presentado una disminuci6n significativa en este paratnetro en
relaci6n a los otros grupos. El % de proteina en leche tampoco mostro diferencias entre los
distintos tratamientos y present6 una curva normal disminuyendo progresivamente durante lei
lactancia.
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No se registraron diferencias entre primiparas y multiparas en las concentraciones plasmaticas de
~HB, contrariamente a 10 reportado por Meikle y col. (2004). En ese estudio las vacas primiparas
presentaron mayores perdidas de CC, mayores concentraciones circulantes de NEFA Y~HB por 10
que evideneiaron un estado energetico mas deficiente y catab61ico que las multiparas (Meikle y
col, 2004). En nuestro ensayo el ~HB se mantuvo constante hasta el momento del parto y luego
present6 un incremento durante el periodo experimental, pero siempre registrando valores por
debajo del maximo aceptable para vaeas al inicio de la laetancia de 0.8 mMol/L (Wittwer, 2000).
Este incremento del ~HB puede tener dos posibles origenes: el acido butirico' de lao ,dieta
(proveniente de la pastura por ejemplo) es transformado en el epitelio de los pre-est6magos, via'
acetoacetato, en ~HB (siendo este el principal cuerpo cet6nico en sangre de los rumiantes); por
otra parte, los acidos grasos de cadena larga producidos en la movilizaci6n lipidiea' de reservas
corporales son convertidos en el higado en acetoacetato y despues en '~HB, el cual puede ser
utilizado como fuente de energia y en la sintesis de la grasa de la leche. Es probable que los
incrementos observados en nuestro estudio se expliquen por este ultimo mecanismo, ya que
oeurren cuando se incrementan los requerimientos energeticos de producci6n, de leche' y en
consecuencia las vacas movilizan sus reservas corporales para minimizar el deficit. Ademas, el
grupo con mayor nive~ de suplementaci6n grasa present6 una tendencia a tener mayores
coneentraeiones de pHB plasmatieo 10 eual concuerda con Grommer y Carroll (1991) quienes
reportaron que la hidr61isis de triglieeridos en el tejido adiposo aUmenta euando se suplementa con
grasa.

Las eoncentraciones de NEFA comenzaron a incrementarse durante el preparto de los distintos
grupos 10 eual eoncuerda con Meikle y col. (2004) y Albanell y Silva (2006). Los animales de
todos los grupos llegaron al momento del parto movilizando reservas y registrando valores de
NEFA por encima del maximo aceptable para vaeas secas de 0.4 mMol/L (Whitaker, 2004). Esto
probablemente haya ocurrido porque la alimentaei6n preparto no £oe la adecuada para permitir que
los animales lleguen al parto con un mejor estado corporal (CC). Luego del parto los animales
continuaron movilizando reservas y registrando valores de NEFA por encima del maximo
aceptable para vacas en lactancia de 0.7 mMol/L (Whitaker, 2004). Esto ocum6 en las vaquillonas
hasta la semana 1 PP y en las vacas hasta la semana 3 PP. A pesar de estas concentraeiones' de
NEFA por encima de los valores aeeptables, consideramos que estos niveles de movilizaei6n no
£oeron tan graves ya que los valores de pHB se mantuvieron siempre dentro del rango normal. Las
eoncentraciones de NEFA fueron mayores en las vaeas multiparas contrario a 10 observado por
Meikle y col. (2004). Esto podria ser explieado por la mayor produeci6n de leehe presentada por
estas, 10 cual provoc6 que tuvieran mayores requerimientos energeticos para producci6n de leche y
como conseeuencia una'mayor movilizaei6n de sus reservas lipidicas. SegUn Butler y col. (1981)
el mvel de deficit energetieo usualmente esm direetamente relacionado a la producci6n de leche.
Ademas los grupos suplementados con grasa presentaron mayores concentraciones de NEFA,
registrandose los mayores valores para el grupo de alto nivel de suplementaci6n grasa. Esto
concuerda con Funston (2004) y, como fue mencionado anterionnente, con Grummer y Carroll
(1991) quienes encontraron que al suplementar con grasa la hidr6lisis de trigliceridos en el tejido
adiposo aumenta y la lipogenesis disminuye, por 10 eual las eoncentraciones de NEFA son altas.
Por otra parte se contradice con los resultados de Robillson y col. (2002) quienes n~ eneontraroQ
diferencias en las concentraciones de NEFA al suplementar con diferentes fuentes· de grasa (ya sea
con Q6 u (3).
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El colesterol serico total es una medida indirecta de las lipoproteinas de transporte en sangre
(VLDL, LDL,. HDL) y por 10 tanto de la capacidad del higado para producirlas (Van Saun, 2000),
ya que estas son las responsables de transportar los lipidos desde el higado hacia otros tejidos. En
numerosos estudios se encontr6 que la suplementaci6n grasa en la dieta aumenta las
concentraciones circulantes de, colesterol (Grommer y Carroll, 1991; Hightshoe y col., 1991;
Robinson y col, 2002; Staples y col, 1998; Talavera y col., 1985; Thomas y col., 1997; Wehnnan y
col., 1991; Williams, 1989; Williams y Stanko, 1999). Este incremento del colesterol se debe a la
necesidad de aumentar la absorci6n de acidos grasos desde el intestino delgado (Grommer y
Carroll, 1988). Sin embargo en nuestro estudio la suplementaci6n grasa no influy6 en las'
concentraciones plasmaticas de colesterol ya que no se registraron diferencias entre ninguno de los
tratamientos, para 10 cual no encontramos una explicacion adecuada. Present6 una tendencia a
disminuir hasta el momento del parto y luego registr6 un importante incremento en su
concentraci6n al avanzar las semanas PP. Patrones similares fueron reportados (Cavestariy y col.,
2005; Crespi y col., 2005), quienes 10 atribuyeron a la recuperaci6n del balance energetico. Los
bajos niveles de colesterol alrededor del parto pueden relacionarse con movilizaci6n grasa debido
a la deficiencia de energia (Ghergariu y col., 1984; Wittwer y col., 1987).

La urea es un producto de excreci6n del metabolismo del nitrogeno y su determinaci6n revela
informacion sobre el metabolismo proteico del animal. La concentraci6n plasmatica de ure3:
(PUN) esta en relaci6n directa con el aporte proteico de la dieta, asi como de la relaci6n
energia/proteina. Un aporte deficiente de proteinas esta asociado con valores bajos de urea,
mientras que valores altos indican un aporte excesivo de proteinas (degradables y solubles) en
rumen 0 sino un aporte deficiente de energia (Wittwer, 2000). Esta ultima es probable que haya
sido la causa de los mayores valores de PUN registrados en las vacas multiparas y en los animales
del grupo de alto nivel de suplementaci61\ grasa, quienes experimentaron una mayor movilizaci6n
de reservas corporales (lipfdicas y proteicas). Las vacas del Gl.4 durante todo el ensayo
registraro~valores por encima del rango normal de 7 mMol/L (Wittwer, 2000).

La sl;lplementaci6n grasa no tuvo efectos sobre la concentraci6n de glucosa plasmatica 10 cual
concuerda con 10 reportado por Grummer y Carroll (1991), Staples y col. (1998) YFunston (2004).
Esta present6 un incremento al parto para luego disminuir y mantenerse estable. Esto ocurre
debido al fuerte control homeostatieo honnona! que el organismo mantiene sobre su
coneentraci6n, el eual permite que se mantenga siempre muy constante-e independiente de factores
asociados a la dieta (Wittwer, 2000). Sin embargo las vaquillonas presentaron mayores
concentraciones de glucosa plasmatica que las vacas, 10 cual podria ser causado por sus menores
requerimientos para producir leche tal cual fue descripto anteriormente.

Se estudi6 el destino de la primera onda folicular PP debido a su comprobado impacto sobre la
duraci6n del anestro PP (Beam y Butler, 1997). Las vacas que fallan en ovular el foliculo
dominante (FD) de la primera onda PP 0 forman quistes foliculares, tienen un prolongado periodo
de ondas foliculares anovulatorias antes de que la primera ovulaci6n PP ocurra, en comparaci6n
con las vacas que ovulan el FD de la primera onda PP (Beam y Butler, 1999). Ademas la primera .
ovulaci6n PP detennina el nUmero y la duraci6n de los ciclos estrales antes de que comience'.el
periodo de servicios. Cuanto mas temprano en el PP ocurra la primera ovulaci6n habra mayor
nUmero de ciclos y mayores probabilidades de concepcion al primer servicio (Cavestany y col.,
2001; Martinez y Sanchez, 1999; Roche y Diskin, 2005). En nuestro estudio la proporci6n' de
animales que ovularon el FD de la primera onda folicular PP fue afectado por la suplementacion
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grasa, por la paridad de los animales y por su interacci6n. La mayoria de las vaquillonas del grupo
testigo (sin suplementaci6n grasa) no ovularon el FD de la primera onda PP, contrario a 10
observado en las suplementadas. Sin embargo este efecto no fue observado en las vacas
multiparas. SegUn Butler y Smith (1989) el promedio de dias a la primera ovulaci6n PP en las
vacas lecheras modernas es de aproximadamente 25 a 30 dias, con un rango tipico de 17 a 42 dias.
En nuestro ensayo el intervalo parto-ovulaci6n (IPOv) promedio fue de 23 dias, present6 una
tendencia a ser ~iferente entre primiparas (28 dias) y multiparas (22 dias), con diferencias entre los
grupos de suplementaci6n y entre su interacci6n. Este mayor IPOv de las primiparas fue causado
por los animales del grupo testigo, ya que para este indicador tambien hubo un efecto de la
suplementaci6n grasa en las vaquillonas y que tampoc·Q se observ6 en las vacas multiparas. Se
confirma 10 reportado por Beam y Butler (1997) en cuanto a la importanc"ia del destino del FO de·
la primera onda PP sobre el intervalo anovulatorio PP. Las vaquillonas del grupp testigo (sin
suplementacion grasa) fueron quienes en su mayona presentaron regresi6n de los FDs de la
prirnera onda y tuvieron los mayores intervalos anovulatorios PP. A pesar de 10 anterior el IPOv
promedio de las primiparas y multiparas fue menor a los reportados por Cavestany y col. (1996 Y
2001), Meikle y col. (2004), Adrien (2006) y Albanell y Silva (2006).

En numerosos estudios se encontr6 que la suplementaci6n grasa estimula el crecimiento y aumenta
el tamafio del FD (Beam y Butler, 1997; De Fries y col., 1998; Hightshoe y col. 1991; Mattos y
col., 2000; 01dick y coL, 1997; Thomas y coL, 1997). SegUn Lucy y col. (1991a) este efecto es
independiente a la energia aportada por la grasa ya que tambien esm presente en dietas
isocal6ricas. Sin embargo en nuestro ensayo la suplementaci6n grasa no afect6 el di3metro
maximo del FD de la primera onda PP entre los diferentes tratamientos. Esto se contradice con
Beam y Butler (1997) y Albanell y Silva (2006) quienes reportaron que los animales que ovulan el
FO de la primera onda PP presentan mayores di3metros 10 cual no fue observado en nuestro
ensayo. Ademas el FD de la primera onda PP mostr6 su mayor di3metro en el mismo. momenta PP'
para los distintos grupos. Para ese dia, en el que el FD de la primera onda expres6 su mayor
di3metro se.analizaron las concentraciones de IGF-I. A nuestro entender hubiese sid<1mejor seguir
la evoluci6n de las concentraciones de IGF-I y no el haberlas analizado un dia puntuaL A pesar de
10 anterior, como no hubo diferencias entre los grupos de di3metro y dias al di3metro maximo del
FO de la primera onda PP, podriamos haber encontrado alguna diferencia en las concentraciones
de IGF-I que nos permitieran explicar las diferencias encontradas en cuanto al destino de la
primera onda folicular PP y al IPOv. La IGF-I tiene un rol end6crino y es un factor que Ie indica el
estado nutricional at eje reproductivo (Zulu y col., 2002). ActUa en la hip6fisis anterior para
estimular la secreci6n de gonadotrofinas, 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 y col.,
2002). La IGF-I juega un importante rol en la inducci6n gonadotr6pica de la foliculogenesis, de la
esteroidogenesis ovarica y de la funci6n del cuerpo luteo. En las vacas lecheras hay una relaci6n
entre la actividad esteroidogenica del primer FD PP y las concentraciones circulantes de IGF-I.
Beam y Butler (1999) y Zulu y coL (2002) encontraron un incremento pronunciado de la IGF-I en
vacas c0t.:l ciclos nonnales al momento de la ovulaci6n. Sin embargo en nuestro estudio ·Ia
concentraci6n de IGF-I al dia del maximo di3metro del FD de la primera onda Pf no present6
diferencias entre los animales que ovularon de los que no 10 hicieron. No hubo diferencias ni entre
los distintos niveles de suplementaci6n, ni entre primiparas y multiparas. Esto tambien se
contradice con 10 reportado en unos cuantos estudios en los cuales las concentraciones plasmaticas
de IGF-I PP fueron significativamente mayores en las primiparas (Gong y col., 1993; Robinson y
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col., 2002; Taylor y col., 2004; Wathes y col., 2001). Beam y Butler (1997 y 1998) encontraron
que los niveles en plasma de IGF-I fueron 40-50 % mayores durante las dos primeras semanas PP
en vacas lecheras cuando el primer FD ovul6 comparado con los de vacas con foliculos no
ovulatorios. Los factores clave que determinan si el primer FD ovula 0 no son: el tamafio del FD,
la frecuencia de pulsos de LH al que esta expuesto y las concentraciones sistemicas de IGF-I
(Roche, 2006). Tomando en cuenta 10 anterior no encontramos una explicaci6n adecuada para
nuestros resultados ya que el di8.metro maximo del FD de la primera onda no tuvo diferencias
entre los que ovularon y los que regresaron, al igual que sus concentraciones de IGF-I. En un
estudio de Robinson y col. (2002) la suplementaci6n grasa (con 06) tuvo como resultados
mayores di8.metros del primer FD, y mayores concentraciones de colesterol y de IGF-I al estro. En
cambio nuestros resultados no pueden ser explicados por ninguna de estas variables. ~

Zulu y col. (2002) encontraron que las vacas que ovulan en el primer FD dentro de los 20 dias PP
tienen un mejor estado energetico y mayores concentraciones sistemicas de IGF-I que las vaeas
eon foliculos domitiantes no ovulatorios. Sin embargo nuestros resultados, que presentaron un
efecto de la suplementacion grasa en vaquillonas sobre la proporei6n de animales que ovularon el
FD de la primera onda PP, tampoco pueden ser explicados por su estado energetico. Las vaeas
multiparas presentaron las mayores producciones de leehe 10 cual provoc6 que tuvieran una mayor
movilizaci6n de reservas y un estado energetieo menor al de las vaquillonas. A pesar de esto se
confinn6 10 reportado por L6pez y col. (2005) sobre la no asociaei6n entre el riesgo de anestro
anovulatorio y la producci6n de leche. Las multiparas presentaron similares intervalos parto­
primera ovulaci6n que las primiparas suplementadas en las cuales la grasa del girasol si tuvo
efectos. Con las variables estudiadas en nuestro estudio no encontramos una explicaci6n de como
la suplementaci6n grasa produjo sus efectos, ni de por que estos £oeron observados solamente en
las vaeas primiparas. Esto esta de acuerdo con Funston (2004) quien dice que los animales j6venes
en crecimiento parecen ser los que mejor responden a la suplementaei6n y que la respuesta animal
parece ser dependiente de: la CC, edad (paridad), disponibilidad de nutrientes en la dieta base y
del tipo de grasa suplementada.

La inclusion de una fuente de grasa poliinsaturada (GPI) durante el PP temprano de hasta un 6.2%
del eonsumo de MS, bajo la forma de SGE, no afect6 el consumo, la produccion y composici6n de
leehe ni la CC de los animales. Esta suplementacion aceler6 el reinicio de la aetividad ovarica
posparto en las vacas primiparas pero no en las multiparas. Este resultado no pudo explicarse por
cambios en las concentraciones plasmaticas de IGF-I 0 de colesterol, que podrian vincular el
consumo de GPI con la modulaei6n de los procesos reproductivos. Por 10 eual, con las variables
estudiadas en este estudio no se pudo establecer el mecanismo que explicara dicho resultado 10 que
d:eja abierto un camino para futuras investigaciones.
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