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RESUMEN

La lecheria semitecnificada/familiar presenta una baja eficiencia reproductiva
debido a diversos factores no plenamente identificados en cuanto a su incidencia e
importancia, presenta también limitantes nutricionales por variacion en la
disponibilidad y calidad de forrajes, ademas de no contar con esquemas de
alimentacion que cubran los requerimientos nutricionales de los animales de
acuerdo a su etapa fisiologica. Una alternativa para mejorar el desempefo
reproductivo, productivo y adicionalmente aportar valor agregado a la leche de las
vacas del sistema de produccién familiar, es mediante la suplementacién energética
con conjugados del &cido graso linoleico (CLA). El objetivo del presente estudio fue
determinar el efecto de la suplementacion con CLA durante el posparto temprano
en vacas del sistema de produccion familiar, sobre el desempefio reproductivo,
estado metabdlico, nivel de produccion y composicion de leche. Fueron incluidas
154 vacas en el estudio, conforme cada una de ellas fue pariendo, aleatoriamente
fue asignada a uno de dos tratamientos: a) dieta control (DC), dieta base de cada
establo adicionada con 100 g de un producto comercial de grasas saponificadas a
sales de calcio (Energy Palm, Apligen ); y b) dieta experimental (DE), dieta base de
cada establo adicionada con 100 g de conjugados del acido graso linoleico,
encapsulados para permitir su paso por el rumen sin sufrir degradacion (Lutrell,
Basf). Para las variables asociadas con la producciéon y composicién quimica de
leche, asi como para la CC, se realizé un ANDEVA para un disefio de mediciones
repetidas por medio del Procedimiento Mixed de SAS; se incluyeron como efectos
al tratamiento (TRAT), hato (HAT), muestra/medicion (TIEM) y sus interacciones.
En cuanto a las variables reproductivas, se realiz6 un ANDEVA para un disefio
completamente al azar mediante el Procedimiento GLM de SAS, en el que se
incluyeron como efectos al tratamiento (TRAT), hato (HAT) y su interaccion, asi
como la condicién corporal al parto como covariable. En el caso de SC, los datos no
presentaron una distribucién normal por lo que se analizaron por separado los
efectos de TRAT y HAT mediante la prueba de Wilcoxon para dos muestras (PROC
NPAR1IWAY de SAS).



Para la produccién diaria de leche se observé una tendencia de efecto de TRAT
(P=0.07), aunque solo durante el periodo post-suplementacion (P3); el grupo de la
DE present6 una mayor produccion de leche en comparacion con el grupo de la DC
(29.44 £ 0.43 vs 28.23 £ 0.50 kg de leche/dia para las DE y DC, respectivamente).
Para el porcentaje de grasa en leche, al considerar los periodos P1 y P2 se
observaron efectos (P <0.001) de TRAT y de la interaccion TRAT x TIEM. El
porcentaje de grasa en leche disminuyé en ambos tratamientos durante el periodo
de suplementacién, aunque de manera mas pronunciada en el grupo que recibio la
DE (primeras 6 semanas postparto). Las vacas de la DE presentaron menos dias
abiertos que las vacas de la DC. Las vacas del grupo DE requirieron de un menor
namero de SC comparado con las vacas de la DC (1.8 vs 2.2 servicios por
concepcion en DE vs DC). En vacas del sistema familiar/semitecnificado, la
suplementacién con CLA’s durante las primeras 6 semanas post parto disminuy6
ligeramente la pérdida normal de CC que ocurre durante este periodo,
probablemente como reflejo de un mejor estatus energético y debido a la depresion
de grasa en leche que provocoé. Asociado con lo anterior, el consumo de CLA’s
permitié influir de manera positiva en variables de desempefio productivo y
reproductivo. En el aspecto reproductivo, la suplementacion con CLA’s disminuyo
en 29 dias el periodo de dias abiertos y redujo en 0.4 unidades los servicios por
concepcion. Por otra parte, permitié un incremento en la concentracion en la grasa
de la leche de is6meros del acido linoleico que han demostrado efectos

nutracelticos en humanos.

ABSTRACT

The semitecnificated / family dairy has a low reproductive efficiency because of
many not fully identified facts about its impact and importance, this system also
presents nutritional problems for variation in forage availability and quality, besides
not having feeding schemes which covered animals nutritional requirements

according to their physiological stage.



An alternative to improve reproductive, productive performance and in addition to
provide added value to family dairy milk, is by energy supplementation with
conjugated linoleic fatty acid (CLA). The objective of this study was to determine the
effect of CLA supplementation during early postpartum in family system dairy
production cows over reproductive performance, metabolic status, level production
and milk composition. In this study 154 cows were included, which every one were
randomly assigned to one of two treatments as they were calving: a) control diet
(DC), basal diet of every stall added with 100 g of a commercial calcium salts fat
product (Energy Palm, Apligen); b) experimental diet (DE), basal diet of every stall
supplemented with 100 g of encapsulated conjugated linoleic acid to permit its
passage through the rumen without degradation (Luttrell, BASF). For associated milk
production variables and chemical composition as well as for CC, an ANOVA for
repeated measurements design was performermed, using the SAS Mixed
procedure; were included as treatment effects (TRAT) herd (HAT),
sample/measurement (TIME) and their interactions. Regarding reproductive
variables, ANOVA was conducted for a completely randomized design using the
SAS GLM procedure, in which were included treatment (TREAT) herd (HAT) and
their interaction as effects, as well as body condition at calving as a covariate. In
SC, the data did not show a normal distribution so, TRAT and HAT effects were
analyzed separately by two samples Wilcoxon test (SAS PROC NPAR1WAY). For
daily milk production, a TRAT trend effect (P = 0.07) was observed, but only during
the post-supplementation period (P3); the DE cows group presented higher milk
production tan DC cows group (29.44 + 0.43 vs 28.23 £ 0.50 kg milk / day for DE
and DC, respectively).

For milk fat perecentage, considering periods P1 and P2 (P <0.001) TRAT and
TRAT x TIME effects were observed. Milk fat percentage decreased in both
treatments during the supplementation period, although it were more pronounced in
the group receiving the DE (first 6 weeks postpartum). Cows in DE had fewer open
days than DC cows. DE cows group required less services per conception number

than DC cows (1.8 vs 2.2 services per conception in DE vs DC).



In family/ semitechnified cows system, first 6 weeks post partum CLA’S
supplementation decreased the CC normal loss which occurs during this period,
probably reflecting an improved energy status and due to depressed milk fat
produced. Associated with this, CLA"s consumption allowed to influence positively
on productive and reproductive performance variables. In reproductive, CLA
supplementation decreased 29 days the open period and decreased by 0.4 services
per conception units. Moreover, CLA supplementation, allowed a milk increase of
conjugated linoleic acid isomers concentration that have demostrated some

nutraceuticals effects in humans



l. Introduccién

En México, la produccion de leche de bovino es muy heterogénea desde el punto
de vista tecnoldgico, agroecoldgico y socioeconémico (SE, 2012), en el pais los
sistemas productivos de leche son diferentes, clasificados principalmente en doble

propésito, especializado y familiar.

Los establos del sistema familiar se caracterizan por su alta incorporacion de mano
de obra familiar no asalariada, niveles tecnolégicos de medios a bajos, utilizacion
de la raza Holstein con niveles medios a bajos de produccion, semiestabulacion y
alimentacion basada en forraje de agostaderos, grano de maiz de produccion propia
y concentrados comerciales. Este sistema contribuye con aproximadamente el 30
% de la produccién de leche a nivel nacional y es el que predomina en el estado de
Jalisco, entidad que aporta el mayor porcentaje de la produccion de leche a nivel
nacional (Cervantes et al., 2001; FIRA, 2009).

Al parecer este sistema presenta una baja eficiencia reproductiva debido a diversos
factores no plenamente identificados en cuanto a su incidencia e importancia,
presenta también limitantes nutricionales por variacién en la disponibilidad y calidad
de forrajes, ademas de no contar con esquemas de alimentacién que cubran los
requerimientos nutricionales de los animales de acuerdo a su etapa fisioldgica (Vera
et al., 2009). Lo anterior, provoca en muchos casos que las vacas lleguen al parto
con condiciones corporales (CC) inapropiadas para soportar la lactacion y la
reanudacion temprana de la actividad reproductiva en postparto. Con relacion a
esto, es importante considerar que el inicio de la lactacion en ganado productor de
leche esta caracterizado por un dramatico incremento en las demandas de
nutrientes y una disminucién en el consumo voluntario de materia seca, lo que
provoca un balance energético negativo; este déficit energético se cubre con la
movilizacion de reservas energéticas corporales cuya magnitud se refleja en la CC
y si las reservas no son suficientes para soportar la lactacion y la actividad
reproductiva, ambas pueden afectarse disminuyendo la produccién y retrasandose
el reinicio de la actividad reproductiva posparto (Bell, 1995).



Se ha observado que durante el posparto temprano, en general, las vacas del
sistema familiar presentan incrementos de la concentracion plasmatica de acidos
grasos no esterificados, cuya magnitud depende del nivel de CC al parto y de sus
cambios posparto (Estrada et al., 2010). A su vez, estos incrementos indican que
durante el posparto la mayoria de las vacas del sistema pasan por una fase de
balance energético negativo al igual que en los sistemas intensivos de produccion.
Una alternativa para aminorar la condicion anterior y mejorar el desempefio
reproductivo y productivo en vacas del sistema de produccion familiar, podria ser
mediante la suplementacién energética con conjugados del acido graso linoleico
(CLA). Adicionalmente, esta suplementacion pudiera aportar valor agregado a la
leche al promover un cambio en su perfil de acidos grasos con aumento en la
cantidad de CLA.

En algunos estudios bajo el sistema de produccion intensivo se ha observado que
cuando las dietas de las vacas lecheras son adicionadas con CLA (cis-9, trans-11y
trans-10, cis-12), se puede incrementar la produccion de leche (Bernal-Santos et
al., 2003), mejorar algunas variables reproductivas debido a efectos positivos sobre
el balance de energia (Odens et al., 2007) y ademas promover una mayor
incorporacion de estos CLA en la leche, los cuales parecen tener efectos benéficos
en la salud humana (Bauman et al., 2003). El efecto positivo de la suplementacion
con CLA durante la lactacion temprana sobre la eficiencia reproductiva, fue bastante
evidente en el multiestudio publicado por de Veth et al., (2009); en el cual se
encontré un efecto cuadratico de dosis de CLA sobre las variables reproductivas

analizadas y la dosis 6ptima identificada fue de 19 g/d del CLA trans-10, cis-12.

Sin embargo, la respuesta a la suplementacion con CLA podria ser diferente en las
vacas del sistema familiar comparado con lo encontrado en vacas del sistema
intensivo, ya que las diferencias de manejo entre sistemas de produccion asi como
en el grado de estrés metabdlico a que las vacas estan sujetas durante la lactaciéon
temprana, justifica evaluar la inclusion de los CLA en la dieta de las vacas del

sistema famialiar.



1.1 Objetivo

Determinar el efecto de la suplementacion con CLA durante el posparto
temprano en vacas del sistema de produccion familiar, sobre el desempefio

reproductivo, estado metabalico, nivel de produccién y composicion de leche.
1.2 Hipotesis

La suplementacién con CLA durante el periodo posparto temprano tiene un
efecto positivo sobre el desempefio reproductivo, el estado metabdlico, la

produccion de leche e incrementa la incorporacion de CLA en ésta Ultima.

[l. Revision de literatura
2.1 Los lipidos

Los lipidos son un grupo de sustancias que se encuentran en los tejidos vegetales
y animales y estan formados basicamente por carbono, hidrogeno y, en menor
proporcion, oxigeno, aunque en ocasiones también pueden contener fosforo, azufre

y nitrogeno (De Blas et al., 1987).

Los lipidos constituyen un grupo heterogéneo de compuestos emparentados, real o
potencialmente, por sus propiedades fisicas, mas que por las quimicas. Tienen la
propiedad comun de ser 1) relativamente insolubles en agua y 2) solubles en los
solventes no polares como el éter, el cloroformo y el benceno. Asi, los lipidos
incluyen grasas, aceites, esteroides, ceras y compuestos relacionados. Los lipidos
son constituyentes importantes de la alimentacién, no sélo por su elevado valor
energético, sino también por las vitaminas liposolubles y los acidos grasos

esenciales contenidos en la grasa de los alimentos naturales.



2.1.1 Clasificacién de los lipidos

Los Lipidos se clasifican como simples o complejos

1) Lipidos simples: Son ésteres de acidos grasos con diversos alcoholes

a)

b)

Grasas: Esteres de &acidos grasos con glicerol. Una grasa en
estado liquido se conoce como aceite.
Ceras: Esteres de acidos grasos con alcoholes monohidricos de

peso molecular mas elevado.

2) Lipidos complejos: Esteres de &acidos grasos que contienen otros grupos

guimicos ademas de un alcohol y del acido graso

a)

b)

c)

Fosfolipidos: Lipidos que contienen ademas de acidos grasos y un
alcohol, un residuo de acido fosforico. Con frecuencia tienen bases
nitrogenadas y otros sustituyentes, por ejemplo, en los
glicerofosfolipidos el alcohol es el glicerol y en los
esfingofosfolipidos el alcohol es la esfingosina.

Glucolipidos: Lipidos que contienen un acido graso, esfingosina y
carbohidratos

Otros lipidos complejos: Lipidos como sulfolipidos y aminolipidos.
También las lipoproteinas pueden colocarse en esta categoria.

3) Lipidos precursores y derivados: Incluyen acidos grasos, glicerol, esteroides,

alcoholes diferentes al glicerol y los esteroles, aldehidos de las grasas y

cuerpos cetonicos, hidrocarburos, vitaminas liposolubles y hormonas (Murray
et al., 2005).

2.1.2 Estructura de los lipidos

Los lipidos predominantes en las plantas que almacenan energia en forma de

hidratos de carbono, como los cereales, son los estructurales. EN las plantas que

almacenan energia en forma de lipidos, como las semillas oleaginosas, los

predominantes son los triglicéridos.



En los animales, la principal reserva de energia son los lipidos que se encuentran
en forma de grasa, que puede llegar a constituir el 97% del tejido adiposo en un
animal obeso. Los lipidos estructurales (Principalmente fosfoglicéridos) constituyen
entre el 0.5 y el 1% del tejido muscular. Las grasas son ésteres de acidos grasos
(AG) con el alcohol trihidrico glicerol. Cuando los tres grupos alcohol se esterifican
con AG se habla de triglicéridos. Aunque los triglicéridos son los mas abundantes,
los mono y los diglicéridos también pueden ocurrir naturalmente, pero en menores
cantidades. Estos glicéridos se forman en una reaccion de esterificacion donde
cada AG se une a un alcohol mediante un enlace covalente y se libera una molécula
de agua (Fuentes, 2009).

Los lipidos cuantitativamente mas importantes en la alimentacion de los rumiantes
son aquellos que contienen acidos grasos unidos a glicerol: triglicéridos (Figura 1),
glucolipidos y fosfolipidos. Los triglicéridos son mayoritarios en los lipidos de las
materias primas no forrajeras, y los glucolipidos y fosfolipidos predominan en los

lipidos de los forrajes (Morand-Fehr et al., 2001).

CHz;—OH HOOC—R CIIH;-_—OOC—R

esterificacion

|
{|:H—0H + HOOC-R — IIIH—OOC—R‘ + 3H,0
CH,—OH HOOC—R" ¥ oy —00C—R"

Glicerina ,ﬁ,cidgs grasos Tria{;ilglicéridu 0 grasa

Figura 1. Esquema de formacion de un triglicérido (Fuentes, 2009).

2.2 Los acidos grasos

Los &cidos grasos (AG) son moléculas formadas por una cadena hidrocarbonada
lineal larga con un extremo de la cadena acabado en un grupo carboxilo (-COOH;
Fig.2; Fuentes, 2009) y el otro en un grupo metilo, generalmente contienen un

namero par de atomos de carbono, normalmente entre 8 y 22.



Esto se debe a que su sintesis bioldgica tiene lugar mediante la adicion sucesiva
de unidades de acetil CoA.

Sin embargo, también existen acidos grasos con un numero impar de atomos de
carbono, que probablemente derivan de la metilacion de un &cido graso de cadena
par (Rodriguez et al., 2005).

CH,(CH,), COOH

Figura 2. Estructura de un &cido graso

Los AG se diferencian por la longitud de su cadena de atomos de carbono y por el
namero de dobles enlaces que contienen. La gran mayoria de los AG, tanto de la
dieta como del organismo, contiene de 16 a 18 atomos de carbono (Fuentes, 2009).
Pueden dividirse en 4 categorias de acuerdo con el nimero de carbonos o longitud
de cadena: con 2-4 carbonos; cadena corta, con 6-10 carbonos; media, con 12-16
carbonos; y larga a partir de 16 carbonos. Si no contienen ningun enlace doble en
su molécula se denominan saturados. Cuando contienen enlaces dobles son
denominados insaturados, distinguiéndose entre mono, di, tri o poliinsaturados,
segun tengan uno, dos o tres 0 mas de aquellos. Los &cidos grasos insaturados
pueden ser clasificados atendiendo a la posicion del primer enlace doble contando
desde el grupo metilo terminal, es decir, son de la serie n-3 (w-3) cuando el enlace
doble se situa entre los carbonos tres y cuatro, serie n-6 (w-6) cuando aquel se sitta

entre los carbonos seis y siete (Fig. 3; Cuvelier et al., 2004).
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Cuando hay un doble enlace en la cadena pueden presentarse dos formas del AG
en funcién de la disposicién en el espacio de los &tomos de hidrogeno unidos a los

atomos de carbono del doble enlace:

1) Cis: cuando los dos atomos de hidrogeno se encuentran en el mismo lado
del doble enlace. La mayoria de los AG que se encuentran en la naturaleza
son de este tipo.

2) Trans: cuando se encuentran uno de cada lado (Fuentes, 2009).

€ T-n-1
I-0-1
|— I-0-I
I-0-I
I-0-I
I-n-I
I-0-1
I-0-1
I-0-1
I-0-1
I-0-1
I-0-1
I-0-1
I-0-1
I-n-1

Figura 3. Clasificacion de los acidos grasos de acuerdo a la posicion de los

dobles enlaces comenzando del grupo metilo

Los acidos grasos de cualquier fuente pueden experimentar elongaciones y
desaturaciones para generar acidos grasos con propiedades bioquimicas
diferentes. La elongacion es la adicion de dos carbonos a una cadena de carbonos,
a través de la accion de una elongasa. La desaturacion es un proceso catalizado
por enzimas desaturasas, las cuales insertan un doble enlace en la cadena acilo.
Las enzimas desaturasas son clasificadas dependiendo de la posicion de insercion
del doble enlace. La desaturasa A6 inserta un doble enlace entre el carbono seis y
el siete a partir del grupo carboxilo terminal. La gran variedad de posibles posiciones
para la insercion de dobles enlaces varia dependiendo del organismo animal. En
animales, la desaturacion de acidos grasos no ocurre en posiciones menores que
A9, es por esto que algunos acidos grasos como el n-3 y n-6 son considerados

esenciales y deben ser provistos en la dieta (Cook, 1996).
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2.2.1 Acidos grasos saturados

Los acidos grasos saturados (AGS) presentan enlaces simples, poseen la maxima

cantidad de atomos de hidrégeno unidos a los atomos de carbono; estas grasas son

sélidas a temperatura ambiente, normalmente son de origen animal.
2.2.2 Acidos grasos poliinsaturados

Existen dos acidos grasos poliinsaturados (AGPI) que el organismo no puede
sintetizar, el &cido linoleico (AL) y el acido linolénico (ALA), que deben obtenerse de
la dieta y se les conoce como acidos grasos indispensables. Estos acidos grasos
pertenecen a la familia n-6 6 n-3 y su indispensabilidad es debida a que los

mamiferos carecen de enzimas necesarias para insertar dobles enlaces en los

atomos de carbono que estan mas alla del carbon 9 a partir del carboxilo terminal.

Acidos Nombre abreviado® Serie
Saturados
Caproico Ca:0
Caprilico C80
Ciprico C10:0
Latrico Cl12:0
Miristico Cl4:0
Palmitico Clé:D
Estedrico Cl8:0
Araguidico C20:0
Behénico C22:0
Insaturados
Palmitoleico Clb:lcis-9 n-7
Oleico Cl18:Icis-9 n-9
Linoleico Cl18:2cis-9.cis-12 n-6
Linolénico C18:3cis-9.cis12 c15-15 n-3
Eicosapentaenoico C20:5¢cis-3.c15-8.cis-11,cis-14-c1517 n-3
Docosahexaenoico C22:6cis-4,cis-T.ci8-10.cis1 3-cisl6-cis- 19 n-3
n” de carbonos
* CE\::C;H—‘;_L‘iS—IJ ¢— istmero y localizacidn de los enlaces dobles
n® de colaces dobles

Figura 4. Nombre y clasificacién de algunos acidos grasos comunes (Martinez et

al. 2010).
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El AL es una molécula de 18 atomos de carbono con dos dobles ligaduras, la
primera se localiza en el sexto carbono a partir del metilo terminal (entre carbonos
12 y 13 a partir del grupo carboxilo del otro extremo), su nomenclatura es 18:2 n-6
y pertenece a la familia n-6. EI ALA también es una molécula de 18 atomos de
carbono con tres dobles enlaces a partir del metilo terminal, su nomenclatura es

18:3 n-3 y pertenece a la familia n-3 (Rodriguez et al. 2005).

El procesamiento de los acidos grasos de una familia solo puede generar acidos

grasos de la misma familia (Fig. 5).

Familia n-6 Familia n-3
Acido linoleico Acido a-linolénico
(C18:2) (C18:3)
l * A6 Desaturasa " l
Acido y-linolénico Acido esteariddnico
Cl8:4
(C18:3) G
iy l Elongasa > l '
Acido dihomo-y- linolénico Acido eicosatetraencico
{C20:3) {C20:4)
l - A5 Desaturasa > l
Acido araguiddnico Acido eicosapentaenoico
(C20:4) {€20:5)
& 2 2

Figura 5. Vias de desaturacién y elongaciéon de los acidos n-3 y n-6 (Mattos et al.
2000)
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2.3 Fuentes de acidos grasos

De acuerdo con Morand-Fehr y Tran (2001) e INRA (2002), los acidos grasos
insaturados son mayoritarios en los lipidos de los forrajes y sus subproductos. En
los forrajes verdes predominan los acidos linolénico y linoleico, que representan 50
y 10-20% del total de acidos grasos, respectivamente.

El acido linoleico es mayoritario (>50%) en los acidos grasos de los cereales, sus

subproductos y las proteaginosas.

Las semillas oleaginosas y sus aceites y harinas de extraccion tienen un contenido
de acidos grasos variable en funcion de la especie, pero pueden distinguirse dos
grandes grupos: aquellos ricos en &cidos grasos saturados de cadena media, como
el de coco (C12:0=46 %) y palma (C16:0 = 43%) y aquellos en que predominan los
acidos grasos insaturados de 18 carbonos como los de colza (C18:1 =58%), soya
(C18:2 = 53%) y lino (C18:3=53%) Los aceites de origen marino se caracterizan
por su riqueza en acidos grasos insaturados de 20 a 22 carbonos (Martinez et al.
2010).

Las dietas corrientes de los rumiantes contienen generalmente entre 2 y 5% de
lipidos, de los que cerca de la mitad son acidos grasos (Doreau et al., 1994). Uno
de los motivos principales para incrementar la grasa de la dieta suministrada es
aumentar su concentracion energética (Chilliard y Ollier, 1994). Igualmente la
inclusion de fuentes de grasa apropiadas en la dieta de los rumiantes permite
incrementar el contenido de conjugado de &cido graso linoleico (CLA) y los acidos
grasos de la serie n-3, eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA) en la
carne y leche con la consiguiente mejora de sus cualidades nutracéuticas para el

ser humano (Collomb et al. 2006).
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2.4 Digestion de las grasas en el rumen

Los rumiantes poseen el beneficio de tener una camara fermentativa pre-géastrica.
La fermentacion ruminal es la actividad metabdlica de los microorganismos
presentes en el rumen, tiene aspectos que difieren de la digestion glandular propia
de los animales monogastricos. La digestion propia de la mayoria de los mamiferos
ocurre en el estbmago y el intestino delgado por enzimas producidas por el animal
mismo. Esto se denomina digestion autoenzimatica. En los rumiantes, la
degradacion de los sustratos moleculares por la accion de las bacterias y otros
microorganismos se realiza por una hidrdlisis enzimatica igual que en la digestion
glandular; la diferencia mayor es que las enzimas digestivas en la fermentacién son
de origen microbiano, por lo que se denomina digestién aloenzimatica.

Esta digestion fermentativa es mas lenta y los sustratos son alterados en mayor
grado que en la digestion glandular. Ademas, la fermentacion ocurre en un medio
anaerobio.

La digestidén aloenziméatica puede ocurrir en solo dos sitios del tracto gastrointestinal,
estos sitios son el ciego/colon y reticulo/rumen (van Lier et al. 2008).

Las grasas de la dieta sufren modificaciones en el rumen. Las bacterias de la flora
ruminal digieren triglicéridos, fosfolipidos y galactolipidos de la dieta, liberando a los
acidos grasos del glicerol. En los acidos grasos insaturados se reducen algunos de
los dobles enlaces y la orientacion cambia en un proceso llamado biohidrogenacién

de los acidos grasos (Mattos et al. 2000).

2.4.1 Lipolisis

La composicion de lipidos de los forrajes consiste en glucolipidos y fosfolipidos y la
mayoria de los AG son insaturados como el linolénico (C18:3) y linoleico (C18:2).
En contraste, la composicion de lipidos de los aceites de semillas usados en los
concentrados son predominante triglicéridos que contienen acidos linoleico y oleico
(cis-9 C18:1; Bauman et al. 1999).
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Luego de que los lipidos son consumidos, estos son hidrolizados por lipasas
microbianas (Fig.6), causando la liberacion de los AG. Anaerovibrio lipolytica, que
es el microorganismo mejor conocido por su actividad de lipasa, produce un
esterasa y una lipasa que estan unidas a la membrana (Harfoot, 1978). La lipasa es
una enzima extracelular empaquetada en particulas membranosas que estan
formadas de proteinas, lipidos y acidos nucléicos (Henderson et al. 1973). Esta
lipasa, hidroliza los acilgliceroles a AG libres y glicerol con una pequefa
acumulacion de mono o diglicéridos (Hawke et al. 1970). El glicerol es fermentado
rapidamente, produciendo acido propidnico como el mayor producto final. (Garton
et al. 1961).

Triglicéridos Fosfolipidos
“;\aniasma. (hidrdlisis) Nﬁﬁbﬁaﬂ m.o. (hidrdiisis)
Glicerol + Acidos Grasos Glicerol + AG + Alcohol Aminado
Propiénico AG Saturados Propionico AGV + NH,
Galactolipidos

N\mgm

Glicerol + AG ' Galactosa

-

Propidnico Acético + Butirico

Figura 6. Metabolismo de distintos sustratos lipidicos y sus productos finales en el
rumen (AG saturados: estearico y palmitico, AGV: acético, propiénico y butirico; van
Lier et al., 2008).

En la mayor parte de los casos, la lipdlisis ocurre de forma rapida y casi total (90%
en menos de una hora; Immig et al. 1993). Sin embargo, un incremento en la
concentracion de almidon en la dieta, reduce, de forma muy significativa, la tasa de
lipdlisis en el rumen (Gerson et al. 1985). Van Nevel y Demeyer (1996) observaron
gue un descenso del pH en el liquido ruminal de 6.3 a 5.25 reducia linealmente la
liberacién de &cido linoleico a partir de aceite de soja hasta menos de un tercio.
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Otro factor que influye en la velocidad de la lipdlisis es la fuente de grasa, ya que
tiende a ser mas alta cuando las grasas se suministran puras que cuando se
encuentran protegidas o integradas en una estructura celular, como las semillas de
oleaginosas enteras (Doreau y Ferlay, 1994).

2.4.2 Biohidrogenacion ruminal

Las bacterias son las principales responsables de la biohidrogenacion de los acidos
insaturados en el rumen (Fig. 7); los protozoarios parecen ser de menor importancia
(Harfoot et al. 1988). Por muchos afos, la Unica bacteria conocida de ser capaz de
biohidrogenar era Butyrivibrio fibrisolvens (Kepler et al. 1966).

Los principales sustratos de la biohidrogenacién ruminal son el acido linoleico y
linolénico y la tasa de biohidrogenacion ruminal aumenta al aumentar la instauracion
de los AG (Fuentes, 2009).

Lipidos dietéticos Eﬂllﬁ_iﬂﬂﬂlu bles de
esterificados acidos grasos

Lipﬁlisis\ Ph bajo / Ca, Mg

c:__ Acidos grasos insaturados ::_')

Biuhidmgena«ciﬁM l \

Acidos grasos Adherencia a las Lipidos
saturados particulas de alimento microbiales

Figura 7. Procesos de transformacion de los AGPI en el rumen (Dean, 2008)

17



Kemp y Lander (1984) dividieron las bacterias en dos grupos basados en las
reacciones y en los productos finales de la biohidrogenacion (Fig. 8). Las bacterias
del grupo A fueron capaces de hidrogenar acido linoleico y a-linolénico siendo trans-
11 C18:1 su producto final principal.

Las bacterias del grupo B usaron trans-11 C18:1 como el principal sustrato y
produjeron acido estearico como producto final.

Wias en la biohidrogenacidn ruminal

Acidolinolénico Acido linoleico
cis-9, cis-12, cis-15 Cyias cis-9, cis-12 Ciga
(Grupo A& B) (Grupo A & B)
cis-9, tras-11, cis-15 Cyas cis-9, trans-11 CLA
(Grupo A& B)
(Grupo A& B)

trans-11, cis-15 Cig2

{Grupo B% Nupoh}

trons-15f cis-15 Cygq trons-11 Cygq

l{Grupo B)

Acido estéarico Ciag

Figura 8 . Vias de la biohidrogenacion del acido linolénico y linoleico y sus productos
finales (Griinari et al. 1999)

La biohidrogenacién del &cido linoleico comienza con la isomerizacién del doble
enlace cis-12 del sistema de dobles enlaces cis-9, cis-12. La reaccion de la
isomerasa es inusual porque no requiere de un cofactor y ocurre en la mitad de la

cadena larga hidrocarbonada lejos de cualquier grupo funcional.
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La linoleato isomerasa es la enzima responsable de formar dobles enlaces
conjugados de la estructura cis-9, cis-12 del acido linoleico, asi como del acido a-y
y-linolénico. La segunda reaccion es una reduccion en la cual el CLA cis-9, trans-11
es convertido a trans-11 C18:1 (Fig. 9)

La hidrogenacion del trans-11 ocurre menos rapido, por lo tanto, aumenta su
concentracion en el rumen y estd mas disponible para su absorcién (Tanaka et al.
1976).

Rumen Tejido
Grasade dieta ej. Acidolinoleico Grasade la dieta Acido linoleico
Cis-9, cis-12 Cya; — cis-9, cis-12 Cyiag
cis-9, trans-11 Cy; (CLA) — cis-9, trans-11 Cyg; (CLA)
l I &% desaturasa
trans-11 Cyaq .
{acido vaccénico) trans-11 Cyay
3ci Aari — 2 fi5— )
Ci34 (acido estéarica) Cigg —————————p Cf5-9Cyay
&% desaturasa

Figura 9. Papel de la biohidrogenacion por microorganismos del rumen y la
desaturasa en la produccion del CLA cis-9, trans-11 (Adaptado de Bauman et al.
1999).

Muchas veces la biohidrogenacibn no es completa quedando productos
intermedios, de los cuales algunos tienen funciones metabdlicas en los animales.
El porcentaje de hidrogenacion esté en relacién con la cantidad de acidos grasos
poliinsaturados que lleguen al rumen y del pH ruminal. A mayor cantidad de acidos

grasos insaturados, menor va a ser la actividad de biohidrogenacion.
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Cuando mas bajo es el pH ruminal, mayor es la inhibicion del crecimiento de las
bacterias encargadas de la biohidrogenacion, sobre todo del grupo que realiza el
altimo paso, quedando de esa forma mayor cantidad de metabolitos intermedios
(Relling et al. 2003).

2.5 Uso de lipidos

Las dietas de los rumiantes contienen generalmente entre 2 y 5% de lipidos, de los
que la mitad aproximadamente son acidos grasos (Doreau et al. 1994). Segun
Chilliard y Ollier (1994), la adicion de lipidos a las dietas de los rumiantes puede
hacerse por varias razones: 1) aumentar la concentracion energética en situaciones
de elevada produccién; 2) reducir el riesgo de acidosis ruminal y la caida de la grasa
lactea en dietas pobres en forrajes; 3) modificar los acidos grasos que pueden ser
absorbidos; 4) pueden abaratar los costos de la dieta en determinadas

circunstancias.

2.5.1 Grasas no protegidas

Las fuentes de grasa no protegidas son semillas de oleaginosas enteras o
procesadas y grasas libres de origen vegetal (aceites de girasol, soja, palma, maiz,
etc.) La inclusion de lipidos no protegidos en la dieta de los rumiantes, cualquiera
gue sea la forma de presentacion, puede afectar negativamente a la poblacién
microbiana del rumen, esto afecta los parametros de fermentacién ruminal y la
digestién de los componentes de la dieta (Sauvant et al. 2001). Las grasas afectan
la fermentacion ruminal mediante un efecto inhibitorio directo, disminuyendo la tasa
de exposicion del forraje al ataque enzimatico microbiano. Esta inhibicion se
acompafa por una disminucién en la produccién de metano, hidrogeno y acidos
grasos volatiles y la disminucién en la relacién acetato:propionato, lo cual tiende a
afectar negativamente la concentracion de grasa en la leche. Cuando la grasa
dietética inhibe la fermentacion, se deprime la digestibilidad de la fibra en todo el
tracto digestivo y por tanto se incrementa la excrecion de la fibra en las heces
(Boggs et al. 1987).
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Jenkins y Palmquist (1984) determinaron que la digestibn ruminal de los
carbohidratos estructurales puede reducirse hasta mas del 50% por la presencia de
altas cantidades de grasa en la dieta.

Estos fendmenos obligan a limitar el uso de grasas activas en dietas para rumiantes.

Sin embargo, se han observado resultados contradictorios en el efecto inhibitorio de
las grasas sobre la fermentacion ruminal y estas divergencias pudieran ser
atribuibles a algunas diferencias basicas en la estructura lipidica, especialmente en
el grado de saturacion de las grasas, porque se han determinado que las grasas
insaturadas inhiben la fermentacibn en mayor grado que las grasas saturadas
(Chalupa et al. 1984).

2.5.2 Grasas protegidas

Las grasas inertes engloban a un grupo de productos disefiados para rumiantes,
caracterizados por tener un efecto inhibitorio minimo sobre el metabolismo de las
bacterias Gramm positivas y protozoarios del rumen. Esta proteccién se obtiene sin
detrimento aparente de su digestibilidad intestinal. Las grasas inertes existentes en
el mercado corresponden a las grasas célcicas, las grasas parcialmente
hidrogenadas y las encapsuladas o que tienen protecciéon por recubrimiento
(Palmquist, 1991).

2.5.2.1 Grasas célcicas

Resultan de la saponificacion de los acidos grasos libres por iones calcio. A pH
normales del rumen (6.0-6.3), estos jabones permanecen sin disociar, son
insolubles en el liquido ruminal y por tanto inertes. En abomaso, sin embargo, el pH
disminuye hasta 2.0-2.5 por lo que se disocian, dando lugar a calcio y a los acidos
grasos libres correspondientes que son entonces digeridos. El principal sitio de
absorcion de las grasas es el tramo medio y final del yeyuno aunque también ocurre

absorcién en el tramo inicial a pesar del bajo pH (Noble, 1978).
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En el yeyuno superior se absorben exclusivamente los acidos grasos libres que
llegan al duodeno con la digesta, mientras que los acidos grasos procedentes de la
digestion

enzimatica de las grasas neutras y los fosfolipidos son absorbidos en los dos tercios
finales (Doreau y Ferlay, 1994). En el interior de los enterocitos, los acidos grasos
de menos de 12 carbonos no son esterificados y son drenados directamente por la
vena porta (Hocquette y Bauchart, 1999).

Por el contrario, los acidos grasos de 12 6 mas carbonos son esterificados para
forma triglicéridos y fosfolipidos (Cuvelier et al. 2005a).

Los triglicéridos, cantidades pequefias de mono y diglicéridos, fosfolipidos y
colesterol sintetizado in situ son unidos a apoproteinas para formar quilomicrones y
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) que son drenados por los conductos
lacteales linfaticos para ser incorporados al torrente sanguineo (Palmquist y
Jenkins, 1980). La via linfatica es mucho mas importante para el transporte de los
lipidos absorbidos pero Chilliard et al. (1992) observaron que parte de los
triglicéridos intestinales eran drenados por la vena porta cuando las vacas
consumian dietas ricas en grasa. Las VLDL y los quilomicrones son transportados
en la sangre junto a las lipoproteinas de baja densidad (LDL), media densidad (IDL)
y alta densidad (HDL) Bauchart (1996). Las VLDL y los quilomicrones son los
principales responsables del transporte de los &cidos grasos para su
almacenamiento en los tejidos de reserva, la sintesis de grasa lactea y la oxidacion.
Los acidos grasos trasportados por las VLDL y los quilomicrones son liberados por
la enzima lipoproteinlipasa, localizada en la superficie del endotelio capilar, y
guedan disponibles para su captacion tisular (Palmquist y Jenkins, 1980). La enzima
lipoproteinlipasa se localiza unicamente en los tejidos que utilizan acidos grasos
transportados en las lipoproteinas (musculatura esquelética, higado, tejido adiposo,
glandula mamaria y otros). Los acidos grasos pueden utilizarse para la secrecién
directa en la leche, la deposicion en los tejidos como grasa de reserva o integrantes

de las membranas celulares, o como fuente de energia por oxidacion.
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Los rumiantes conservan las pequefas cantidades de acidos grasos esenciales
gue escapan a la biohidrogenacién ruminal incorporandolos a los ésteres de
colesterol y depositandolos selectivamente en los fosfolipidos de las membranas

celulares (Demeyer y Doreau, 1999).

La mayoria de las grasas calcicas disponibles en el mercado se fabrican a partir de
acidos grasos destilados de palma (Mateos et al., 1996).

2.5.2.2 Grasas hidrogenadas

El proceso consiste en hidrogenar parcialmente los dobles enlaces de diversas
fuentes lipidicas a fin de elevar su punto de fusion, reduciendo de esta forma su
actividad en el rumen por ser mas insolubles. Las principales fuentes lipidicas
utilizadas en la confeccion de estas grasas son las oleinas, sebo y las oleinas de
pescado. El problema a considerar con este tipo de grasas es que la hidrogenacion
de los acidos grasos, especialmente de los de cadena larga, reduce su digestibilidad
en el intestino delgado (Firkins et al. 1994).

2.6 Efecto de los lipidos sobre la respuesta anima |

Las raciones de las vacas lecheras son suplementadas con grasa
principalmente con el fin de incrementar la densidad energética de la dieta, para
mejorar la produccion de leche, crecimiento y reproduccion.

De acuerdo a Kronfeld (1976) la eficiencia de utilizacion de los nutrientes en vacas
lactantes tedricamente se maximiza cuando las grasas dietéticas proveen del 15 al
20% de la energia metabolizable consumida por el animal. Diversos estudios han
mostrado el efecto positivo de la inclusibn de estos lipidos en las raciones,
especialmente de rumiantes con altas demandas nutricionales y con dietas de alta

calidad.
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En un estudio se observé que en vacas Holstein las cuales fueron suplementadas
con 3 0 6% de un aceite hidrogenado de pescado, que la produccion de leche fue
significativamente superior en las vacas suplementadas con 3% de grasa, mientras
que la produccion corregida al 4% de grasa fue superior en ambos tratamientos con
inclusion de grasa, producto de la mayor produccién y contenido de grasa lactea. El
grupo con 3% de inclusién presentd la mayor diferencia con respecto al control,
siendo 9.1% superior (Gonzalez et al. 2002).

Al principio se pensaba que proporcionando alimentos suplementados con grasas
durante la lactacion temprana, cuando la vaca esta experimentando un balance
energético negativo, podria mejorar el estado energético del animal vy
consecuentemente mejorar el comportamiento reproductivo.

Cuando la grasa es proporcionada durante el periodo de lactacion temprana, la vaca
o disminuye su consumo de alimento o incrementa la produccion de leche y el
estado energético raramente es alterado (Santos et al. 2008; Staples et al. 1998).
Desde entonces se ha sugerido que cualquier beneficio de proporcionar grasas
debe ser independiente del estado de energia y podria ser debido a efectos
especificos por la composicion de acidos grasos de la fuente de grasa
proporcionada (Mattos et al. 2000). Ademas de los beneficios que los acidos grasos
puedan proporcionar a los animales, en los Ultimos afios el propdsito de incrementar
la eficiencia productiva ha sido una consideracion importante. También ha habido
un reconocimiento de que los alimentos pueden ser factores contribuyentes en la
prevencion y desarrollo de algunas enfermedades. Como resultado, se ha dado
enfoque a disefar alimentos que contengan componentes que proporcionen efectos
benéficos a la salud humana (NRC, 1988).

2.7 Componentes bioactivos

En un reporte de la Academia Nacional de Ciencias de EU identifico las
investigaciones sobre componentes bioactivos de los alimentos como un area clave

enfocada en mejorar la salud humana, a través de la nutricion.
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El término “alimento funcional” ha sido adaptado para describir algun alimento o
algun componente de éste que tenga efectos benéficos sobre la salud humana, mas
all4 de lo esperado con base su valor nutricional (Bauman et al. 2006).

Avances recientes en el conocimiento de los beneficios de los acidos grasos
especificos en la grasa de la leche, son de especial importancia debido a la
percepcion publica negativa de que los alimentos que contienen grasa saturada es
improbable que sean benéficos para la salud humana.

Mas bien, se deben considerar los efectos bioldgicos y nutricionales basados en los
acidos grasos individuales.

Uno de los avances mas interesantes en esta area, ha sido el descubrimiento de
los beneficios potenciales que los isomeros del conjugado de acido graso linoleico

(CLA) pueden tener en la salud humana (Bauman et al. 2006).

2.8 Conjugados de acido graso linoleico (CLA)

El nombre genérico “acido linoleico conjugado” (CLA) es un término que abarca
todos los acidos octadecadienoicos (C18:2) con un doble sistema de conjugacion
en las posiciones 7-9, 8-10, 9-11, 10-12, 11-13 y 12-14 y en una configuracion
geomeétrica cis-cis, cis-trans, trans-cis y trans-trans. Recientemente, la evidencia ha
sugerido que los isbmeros de CLA pueden actuar de diferente forma en sistemas
bioldgicos y contribuir en diferentes vias para generar sus efectos benéficos (Belury,
2002; Khanal, 2004; Pariza, 2004).

2.8.1 Historia de los CLA

Booth et al. (1935) fueron probablemente los primeros en establecer la presencia
de los conjugados de acido graso linoleico en la grasa de la leche. Ellos reportaron
que cuando las vacas pastoreaban después del invierno, los AG de la grasa de la
leche mostraban un gran incremento en la absorcion en la region ultravioleta a 230

nm.
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Moore (1939) mas tarde concluyo que la absorcion a 230 nm fue el resultado de dos
enlaces dobles conjugados. Hilditch y Jasperson (1941, 1945) sugirieron que la
insaturacion conjugada ocurrié con el acido graso insaturado de 18 carbonos.
Bartlett y Chapman (1961) encontraron una relacién constante entre el trans C18:1
y una insaturacion conjugada en un gran numero de muestras de mantequilla que
se determinaron por espectroscopio infrarrojo, lo cual los llevo rapidamente a sugerir
una secuencia de reacciones que debieron ayudar a explicar la biohidrogenacion
del LA en el rumen. Parodi (1977) determind que los dobles enlaces conjugados

fueron cis-9 y trans-11 del C18:2.

2.8.2 Sintesis ruminal de los CLA

El mayor isdmero de CLA en la grasa de la leche es el cis-9, trans-11, y este
representa del 80 al 90% del total de CLA (Parodi et al. 1977; Chin et al. 1992; Sehat
et al. 1998).

Los CLA que se encuentran en leche y carne de los rumiantes se originan a partir
de dos fuentes (Griinariy Bauman, 1999). Una fuente son los CLA formados durante
la biohidrogenacion ruminal del acido linoleico y la segunda fuente son los CLA
sintetizados por el tejido animal a partir de trans-11 C18:1, otro intermediario en la
biohidrogenacion de los AGPI. Es conocido que la biohidrogenacién del acido
linoleico se realiza en tres pasos, en primer lugar ocurre una rapida isomerizacion
del enlace cis-12 a trans-11, resultando proporciones variables de isomeros (cis.9,
trans-11; trans-9 cis-11; trans-10, cis-12; etc.), entre los cuales destaca el acido
rumeénico (C18:2 cis-9, trans-11) con un porcentaje alrededor del 30% en vacas
(Piperova et al. 2002). En una segunda fase, el enlace cis-9 es hidrogenado para

formar acido vaccénico (C18:1 trans-11) (Martinez et al. 2010).
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2.8.3 Sintesis enddgena de CLA

Mientras el origen de los CLA a partir de las bacterias ruminales fue aceptado, no
era suficiente para explicar todos los CLA presentes en la leche o la carne. Banni et
al. (1996) encontraron que borregas lactantes en pastoreo sin suplementacion de
acido linoleico produjeron altos niveles de C18:2 cis-9, trans-11 en la grasa de la
leche.

Estas investigaciones sugirieron que los CLA formados durante la biohidrogenacion
del acido linoleico en el rumen no eran la Unica fuente y que habia otra fuente que

necesitaba ser identificada.

acidolinoleico
{I:'I'-S'E,CI’-S'].Z Cw:g} -h‘“"«..__\‘
S — -
- - -
Tk

conjugadode dcido lincleico conjugado de acido linoleico
(cis-3, trans- 11 CLA) trans-10, cis-12 CLA

1

1

J' .

v
trans-11 Cyg.y trans-10 Cyay

I

1

I

v
acido estéarico (Ciag) dcido estéarico (Ciag)

Figura 10 . Vias de biohidrogenacion del acido linoleico (Griinari et al., 1999).
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Con base en estas observaciones, Holman y Mahfouz (1981) y Pollard et al. (1980),
describieron la desaturacion del trans al cis del Cis:2, donde se propuso que los CLA
podrian ser sintetizados endégenamente a partir del acido transvaccenico trans-11
Cis:1 por la A® desaturasa (Fig.10; Parodi, 1994).

Mas tarde, Griinari y Bauman (1999) propusieron que la mayor proporcion de CLA
en los lipidos de los tejidos y la leche era originado por la sintesis endégena por la
A® desaturasa y dicha actividad se producia en mayor grado en la glandula

mamaria.

Estos autores realizaron varios experimentos, en el primero de ellos suministraron
el sustrato trans-11 C18:1 (12.5 g/d) mediante una infusibn abomasal (Corl et al.
1998), al terminar el tercer dia de infusion, el contenido de CLA en la grasa de la
leche habia incrementado cerca de un 40%, indicando que la vacas lecheras tienen

la habilidad de sintetizar CLA enddégenamente (Fig.11)

Para cuantificar la importancia de la desaturasa en la produccién de CLA,
infusionaron abomasalmente acido esterculico, un potente inhibidor de la A™®
desaturasa (Corl et al. 1999). Los resultados demostraron que el acido esterculico

causo una dramatica reduccién en el contenido de C18:2 cis-9, trans-11 en la grasa

de la leche.
NAD{P)H Cyths Reductasa f5-9, trans-11 Cig,-Col + H,0
( (FAD) Fez‘
NAD(P Cyt bs Reductasa 2 Cyt trans-11 Cig4-CoA+ O,
(FADH,) ei-

Acyl- Col
Sintasa

Trans-11 Cyz4

Figura 11. Sintesis endogena de CLA a partir del acido transvaccénico
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El sistema desaturasa es un complejo multienzimético que incluye la NADH
citocromo b5 reductasa, la citocromo b5, la acilCoA sintasa y la A® desaturasa.

La reaccion de la A desaturasa introduce un enlace doble cis entre los carbonos 9

y 10 del &cido graso.

La esteoril- CoA y la palmitoyl-CoA son los mayores sustratos para la A desaturasa
y los acidos grasos resultantes de esta reaccidbn son componentes importantes de
los fosfolipidos y los triglicéridos, particularmente para el mantenimiento de la fluidez

de la membrana plasmaética.

Hay diferencias entre especies sobre la distribucion de la A® desaturasa. Los
borregos y bovinos en crecimiento tienen mayores cantidades de A desaturasa en
tejido adiposo (Wahle, 1974), de este modo el tejido adiposo parece ser el mayor

sitio de sintesis enddgena de cis-9, trans-11 de animales en crecimiento.

La glandula mamaria parece ser el sitio de sintesis endogena para animales en

lactacion (Bickerstaffe et al. 1970).

2.8.4 CLA en la salud humana

Los productos derivados de los animales rumiantes son la mayor fuente de CLA en
la dieta humana (Chin et al. 1992). El descubrimiento del papel que juegan los CLA
en los alimentos funcionales ocurrio hace una década cuando Pariza et al. (1979)
encontraron que la carne contenia un factor anticancerigeno que consistia en una
serie de isdmeros conjugados del acido linoleico (Pariza et al. 1979; Ha et al. 1987).
Trabajos subsecuentes encontraron que los CLA son capaces de reducir en
modelos animales la incidencia de tumores en glandula mamaria, estbmago, colon
y piel (Belury, 1995). Estos efectos fueron reconocidos en un reporte de la Academia
Nacional de Ciencias “Carcinégenos y Anticarcindégenos en la dieta humana”, el cual
establecio que el CLA es el unico AG que inequivocamente parece inhibir el cancer

en animales experimentales (NRC, 1996).
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Recientemente, los efectos positivos sobre la salud asociados con los CLA en
modelos experimentales han sido ampliados a incluir: reduccion en el aumento de
la grasa corporal y una reparticion de nutrientes alterada, efectos antidiabéticos,
reduccion en el desarrollo de la arteriosclerosis, mejora en la mineralizacion de

hueso y modulacion del sistema inmune (Belury, 1995).

2.8.5 CLA en la leche

Los tres componentes mas importantes de la leche son la lactosa, la proteina y la
grasa. Dentro de los factores que influencian la produccion y composicion de la
leche se encuentran: la raza de la vaca, la etapa de lactancia, la nutricion, el sistema
y nivel de alimentacién, los cambios estacionales, la frecuencia de ordefio y sistema
de ordefio (Huppertz y Kelly, 2009) En patrticular, las fracciones lipidica y proteica

pueden ser modificadas a través de cambios en la dieta.

Sin embargo, el factor que tiene mayor impacto sobre la concentracion de grasa y

proteina en leche es el volumen de produccion de ésta (Emery, 1988).

Se ha observado que suplementando CLA a vacas durante la lactacion desde 5 dias
en leche (Loor et al. 1998; Chouinard et al., 1999?2) hasta las 20 semanas (Perfield
et al. 2002a), se puede causar una reduccion en el contenido de grasa en leche. En
particular, se ha demostrado en varios estudios que el isémero CLA C18:2 trans-10,
cis-12 es un potente inhibidor de la sintesis de grasa en la glandula mamaria y afecta
el contenido de ésta en la leche (Baumgard et al. 2000a; Baumgard et al. 2002b;
Peterson et al. 2002; Loor y Herbein 2003; Perfield et al. 2004; de Veth et al. 2004);
el mecanismo a partir del cual se genera este efecto es explicado por la teoria de la
biohidrogenacion (Bauman et al. 2001) y por la disminucién de expresion de
enzimas que participan en la biosintesis de grasa (Bauman et al. 2008) y elementos
como la proteina de union-1 al elemento de respuesta de esterol (SREBP1) y la

Spot 14 (S14) que la regulan (Harvatine y Bauman, 2006).

30



El efecto negativo sobre sintesis y contenido de grasa en leche por consumo de
CLA es dosis dependiente y se ha observado que la maxima reduccién de la grasa
en leche (50%) se alcanza a una dosis aproximada de 15 g de CLA/dia
(Landwirtschaftlichen, 2012).

2.9 AGPI en la reproduccion animal

2.9.1 Efectos de los lipidos de la dieta sobre las  ecrecion de LH,
dinamica folicular ovarica, funcién del cuerpo lute oy
esteroidogénesis.
La secrecion de LH de la pituitaria y el crecimiento folicular en ganado estan
regulados parcialmente por el estado energético del animal. El estado energético de
animales en lactacion ha sido definido como la energia neta consumida por el animal
menos la energia neta requerida para el mantenimiento y la requerida para la

produccion de leche.

El estado de energia negativo prolonga el anestro posparto (Randel, 1990) y reduce
la frecuencia de pulsos de LH que son necesarios para el crecimiento de los foliculos
ovaricos hasta el estado preovulatorio en vacas y borregas (Schillo, 1992). La
suplementacién con grasas es frecuentemente incluida para incrementar la
concentracion de energia de las dietas, lo cual podria resultar en un incremento en
el consumo de energia y mejorar el estado energético de la vaca (Blum et al. 1985;
Harrison et al. 1995; Palmquist y Weiss, 1994).

La energia extra provista por la suplementacién grasa tiene en principio un efecto
positivo sobre el patrén de secrecion pulsatil de LH (Hightshoe et al. 1992; Sklan et
al. 1994). Sin embargo, también se han observado efectos del consumo de grasa
per se sobre la funcion ovarica y particularmente cuando la grasa suplementada es
alta en contenido de AGPI. Se ha demostrado que el diametro del foliculo dominante
aumenta en vacas alimentadas con dietas ricas en AGPI (Bilby et al. 2006;
Garnsworthy et al. 2008).
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Asimismo, muchos estudios han mostrado que suplementar con grasas altera la
dinamica de crecimiento de los foliculos ovéricos incrementando su namero total
(Lucy et al. 1991; Lucy et al. 19912 Wehrman et al. 1991; Thomas et al. 1996; Beam
and Butler, 1997; Lammoglia, 1997), asi como la concentracion de colesterol en el

fluido folicular (Wehrman et al. 1991) y en el plasma (Grummer y Carroll, 1991).

Por otra parte, hay evidencias que sugieren que el consumo de AGPI puede influir
positivamente en la funcién litea (Staples et al. 1998). Estos efectos han sido
atribuidos a una cascada de eventos que modifican el patron de fermentacién
ruminal, estimulan la sintesis de lipoproteinas y colesterol, aumentan la secrecién
de esteroides ovaricos, modifican las concentraciones de insulina y GH circulantes
y mejoran la sintesis o acumulacion del factor de crecimiento parecido a la insulina

| (IGF-1) en las células ovaricas (Williams y Stanko, 1999).

2.9.2 AGPI y prostaglandinas

La suplementacion con AGPI n-3, principalmente en forma de aceite de pescado o
harina de pescado, produjo efectos benéficos en el comportamiento reproductivo de
vacas lecheras (Mattos et al. 2004; Mattos et al. 2002; Thatcher et al. 2004),
(Abayasekara et al. 1999; Funston, 2004; Staples et al. 1998). Dicha
suplementacién influencio de manera positiva la funcion ovarica y la

esteroidogénesis, asi como la sintesis de prostaglandinas (Petit et al, 2002).

Los AGPI de veinte carbonos son los precursores directos de un gran numero de
componentes activos fisiologicos llamados eicosanoides, los cuales incluyen a
prostaglandinas (PGs), tromboxanos, leucotrienos y lipoxinas. Las PG de las series
1y 2 son derivadas de los AGPI's n-6 como el acido dihomo-gama linoleico (DGLA)
y el &cido araquiddnico (AA), mientras que las PG de las serie 3 son derivadas del
eicosapentanoico (EPA) (Needleman et al. 1986) (Fig. 12). Las PG de la serie 2 (por
ejemplo, la PGF2a) son importantes reguladores de funciones reproductivas como
el parto y la regresion del cuerpo Iuteo que dirige la iniciacién de un nuevo ciclo
estral (Mattos et al. 2004).
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El agente luteolitico prostaglandina F2a (PGF2a) derivado del endometrio, juega
un papel muy importante en la fertilidad bovina a partir del control de la vida funcional
del cuerpo luteo (Thatcher et al. 1984).

La sintesis de PG en los tejidos es un proceso muy bien regulado. El exceso de
AGPI es almacenado en la mayoria de las células en forma esterificada como
fosfolipidos de las membranas celulares (Ghosh et al. 2006).

La PGF2a es derivada del AA encontrado en los fosfolipidos de las membranas
celulares. Su sintesis esta dividida en tres etapas con un paso inicial que comprende
la movilizacibn de AA de la membrana plasmatica, por la accion de la enzima
fosfolipasa A (PLA2 (Capper et al. 2001). Muchas fosfolipasas han sido
identificadas, de las cuales el grupo citosolico intracelular IV A2a (GIVA) parece el
mas importante, controlando la disponibilidad de AA libre para la sintesis de PG
(Ghosh et al. 2006).

La hidrdlisis del acido araquiddnico de los fosfolipidos de las membranas celulares
por las enzimas PLA: representa el paso limitante en la sintesis de PG de la serie 2
(Capper et al. 2001). La activacion citosélica de PLA2, es dependiente de liberacion
de calcio almacenado en el reticulo endoplasmico, dirigiendo a la activacion de la
proteina cinasa C (PKC) (Poyser, 2005). Coyne et al. (2008), demostraron que la
PLA: esta envuelta en la movilizacién de AA de los fosfolipidos de las membranas
celulares y que una disminucién en la expresion génica de PLA2 implica que hay

una menor disponibilidad de AA para la produccion de PGF2a.
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Dieta Dieta
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PGE;, PGF1. PGE; PGFz, PGEs, PGFs.

Figura 12. Sintesis de prostaglandinas (PG) de las series 1, 2 y 3 a partir de AGPI
(PUFAS) de la dieta (Wathes et al. 2007)

El AA libre generado es después metabolizado por enzimas llamadas
prostaglandinas endoperoxido sintetasas (PTGS), prostaglandina endoperéxido H
sintetasas (PGHS) o ciclooxigenasas (COX), de las cuales las importantes para la
biologia reproductiva son las isoformas 1y 2. A pesar de que las PTGS1y la PTGS2
tienen la misma funcidon, son codificadas por diferentes genes, reguladas
diferentemente, expresadas en una manera celular especifica y encontradas en
distintos compartimiento celulares. Las enzimas PTGS catalizan una reaccion de
ciclooxigenacion en la que el AA es convertido en PGG2 y una de peroxidacion en
la que PGG:2 se convierte en PGH2 (Smith y Lagenbach, 2001).
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Finalmente, la PGH2 es convertida en prostaglandina PGE2 o PGF2q por enzimas
sintetasas especificas, la Prostaglandina E:z sintetasa (PGES) y la Prostaglandina
F2qa sintetasa (PGFS), respectivamente (Fig. 13; Madore et al. 2003)

La prostaglandina E2 9-ketoreductasa (9-KPR) reversiblemente convierte PGE2 en
PGF2 y es una de las enzimas clave que controlan el metabolismo de las
prostaglandinas (Madore et al. 2003).

Acidos grasos
esenciales de la
familia -3 y -6 de

‘ Célula endometrial

Desaturacion y
elongacion

Incorporacion a
los lipidos de la
membrana

Leucotrienos y PGF», pG2
di-Hetes

Figura 13 . Representacion esquematica del metabolismo de los AGPI n-6 y n-3 y
los mecanismos de regulacion de la sintesis de PGF2 (Adaptado de Mattos et al.
2000)

Las prostaglandinas actian en receptores acoplados a proteinas G (Madore et al,
2003; Coleman et al. 1994). A la fecha, se han clonado cuatro sub-tipos de
receptores para prostaglandina E (PTGER; PTGER1, PTGER2, PTGER3 y
PTGER4). La activacion de los PTGER puede resultar en incrementos en CA?* (via
PTGER1), remocion de fosfoinositol (via PTGERS3), generacion de cAMP (via
PTGER2 y PTGER4) o inhibicién del agonista estimulado por la actividad de la
adenilatociclasa (via PTGER3) (Hatta et al. 2004).
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2. 9.2.1 Mecanismos de inhibicién de la secrecion d e prostaglandinas

Los AGPI pueden disminuir la sintesis de PGF2a por diferentes vias, las cuales
incluyen la disminucién del AA como precursor, incremento de acidos grasos que
compitan con el AA para el procesamiento por la PGHS e inhibiendo a la propia
PGHS.

La disponibilidad reducida de AA en el pool de fosfolipidos uterinos para la
conversion a prostaglandinas de la serie 2 puede ocurrir a través de una reduccién
en la sintesis de AA e incremento de la sintesis de otros acidos grasos (Mattos et
al. 2000).

2. 9.2.2 Reduccion en la sintesis de acido araquiddé  nico

Los AGPI afectan la produccion de PGs actuando como sustratos y como
inhibidores competitivos de la ciclooxigenacion y alterando la expresion o las
concentraciones celulares de varias enzimas relevantes (Lands, 1992). Un posible
paso que contribuye a la reduccién del contenido de acido araquidonico envuelve
una disminucion en la sintesis de AA, esto es mediante el procesamiento
preferencial de los acidos grasos n-3 por la A6 desaturasa a expensas de la
desaturacion de &cidos grasos n-6 (Sprecher, 1981). La diferente proporcion de
AGPI en la dieta altera la composicion de los fosfolipidos de la membrana celular y
esto llega a ser cuantitativamente significativo como para que los precursores de
cada grupo de PGs compitan por el mismo sistema de enzimas para el metabolismo
(Lands, 1992), esto tendria efectos sobre los tipos de PGs sintetizadas y podria
influir en respuestas fisioldgicas (Abeyasekara et al. 1999).

Algunos estudios de suplementacion in vivo usando dietas enriquecidas con LA para
ganado, o de suplementacion in vitro a células endometriales aisladas de borregas
en etapas tardias de la gestacion, demostraron una disminucion significativa en la

produccion de PGs de la serie 2 (Cheng et al. 2004).
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Cantidades altas de EPA pueden resultar en un incremento en la sintesis de PGs
de la serie 3 y una disminucién en la sintesis de PGFzq, por lo tanto las respuestas
reproductivas reguladas por PGF2q podrian verse afectadas. Las concentraciones
de AA en el Gtero de la rata son consistentemente mayores que las de acido dihomo-
y-linoleico y que las de acido eicosapentaenoico aun cuando se alimente con dietas
altas en EPA. Sin embargo, la proporcion de EPA: AA puede alterarse a través de
manipulacion de la dieta (Howie et al. 1992). El sustrato preferido para la catalisis
de PTGS, cualquiera de las dos la PTGS1 o la PTGS2 es el AA. Sin embargo, EPA
es sustrato para ambas, su metabolismo por la via de la PTGS es pobre (cerca del
10%), lo que significa que su disponibilidad para generar PGs de la serie 3 es
también pobre (Smith, 2005). EPA es también un inhibidor de la actividad de
PTGS1, esto significa que EPA no solo inhibe la generacion de PGs de la serie 2
(McLaren et al. 2006), sino que a su vez no permite el incremento en produccion de
PGs de la serie 3 por la via de la PTGS1. Mattos et al. (2004) encontraron que
suplementando células endometriales de ovino en cultivo con LA, GLA o AA
resultaba un cambio significativo en la produccién de PGs con mas PGE:2 que
PGF2q. Vaquillas de carne alimentadas con una dieta alta en aceite de pescado
tuvieron una expresion mayor de mRNA de PGES en el endometrio (Waters et al.
2006), lo que sugiere un posible mecanismo para este efecto. Por otro lado, vacas
lecheras que recibieron alimentacion cronica de sales de calcio o aceite de pescado
(enriquecida con EPA y DHA) no tuvieron ninguna alteracion en la expresion de
MRNA de PTGS2, PGES o PGFS en células de tejido endometrial colectado el dia
17 del ciclo (Bilby et al, 2006).

En algunos estudios in vitro, sobre la sintesis de PGs por tejido uterino, la adicion
de LA fue inhibitoria. Asimismo, la suplementacion de LA a bovinos o a células
endometriales aisladas de borregas en el ultimo tercio de la gestacion, causo una
disminucion significativa en la produccion de prostaglandinas de la serie 2 (Cheng
et al. 2004).
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2. 9.3 Alteracion en el perfil de acidos grasos en  la membrana
plasmatica

Una disponibilidad reducida de AA para la incorporacion dentro de los fosfolipidos
de la membrana plasmatica resultara en una mayor incorporacion de otros acidos
grasos, los cuales podrian no ser precursores de eicosanoides. Ademas, el
desplazamiento de AA de los fosfolipidos de la membrana celular ha sido
demostrado en animales cuyas dietas fueron ricas en acidos grasos n-3 (Mattos et
al. 2004). Trujillo y Broughton (1995) reportaron una reduccion significativa en la
proporcion de AA presente en fosfolipidos extraidos de células del higado de ratas
alimentadas durante 4 semanas con dietas ricas en n-3. En otro trabajo, la
alimentacion en ratas con una dieta rica en acidos n-3 por tres semanas resulté en
un desplazamiento del 50 % de AA del pool de fosfolipidos en células uterinas por
acidos grasos n-3 y n-6. Se ha visto que los n-3 afectan la cinética de dos segundos
mensajeros intracelulares, el diacilglicerol (el activador fisiolégico de la proteina
cinasa C) y la ceramida. En células epiteliales uterinas de ovino cultivadas con GLA
0 AA, la produccion de PG estuvo muy atenuada, las células llegaron a ser
insensibles a oxitocina (Cheng et al. 2004; Cheng et al. 2005). Si bien es posible
gue haya una saturacion de la PTGS2 disponible, una explicacion alternativa

pudiera ser debido a alteraciones en las vias de sefializacion celular.

Algunos trabajos han mostrado que los receptores a oxitocina en el miometrio
podrian ser convertidos de un estado de baja a alta afinidad por la adicion de
colesterol, un efecto que se piensa que es mediado por cambios en las propiedades

de la membrana (Fahrenholz et al. 1995).

Estos resultados incrementan la posibilidad de que los AGPI afecten la respuesta
celular a través de influir en la fluidez de la membrana (Mattos et al. 2000)
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2. 9.4 Factores de transcripcion

Los AGPI pueden alterar la funcion de los factores de transcripcion controlando la
expresion de genes y esto puede afectar la concentracion de enzimas que regulan
las vias de sintesis de las PGS y los esteroides. Por ejemplo, los factores de
transcripcion USF-1 y USF-2 afectan la activacion del promotor de PTGS2 (Wu et
al. 2001).

En células de la granulosa luteinizadas y en células estromales endometriales
bovinas, los AGPI n-3 y n-6, activan la PKC, lo que produce la fosforilacion y la
activacion de las fosfodiesterasas (Michael y Webley, 1991; Cheng et al.. 2007), por
lo tanto, los AGPI reducen la fosforilacion de USF-2 y la activacion de transcripcion
de PTGS2 a través de este efecto. Dado que los AGPI pueden activar la MAPK3
(German et al. 2006), también es posible que regulen la activacién de la PTGS1 y
la PTGS2 (Tsatsnis et al. 2006).En relacion a la esteroidogénesis, la subfamilia 1
de receptores nucleares, miembro 3 (NR1H3) es un factor de transcripcién conocido
por responder a los AGPI (Sampath et al. 2005), que afecta la expresion de STaR y
al mismo tiempo la sintesis de esteroides en células adrenocorticales de ratén
(Cummins et al. 2006).

Los acidos grasos de la dieta inhiben la expresion de genes envueltos en la
lipogénesis hepatica y pueden reprimir genes envueltos en la sintesis de

prostaglandinas, como los que codifican para PLA2 y PGHS-2.

Los mecanismos propuestos para la regulacion de la expresion de genes por los
AGPI envuelve la activacion de PPARs (Jump et al. 1996). Los receptores
activadores del proliferador de peroxisoma (PPAR) funcionan como ligando de
factores de transcripcion que regulan mdultiples procesos fisiologicos (Michalik,
2002) incluyendo inflamacién, desarrollo y metabolismo lipido (Escher y Wabhli,
2000). La distribucion de los factores de transcripcion PPARa y PPARYy indica que
juegan algun papel en el catabolismo de los acidos grasos y la adipogénesis (Fig.
14) (Braissant et al. 1996).
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Es posible que algunos efectos benéficos de los AGPI n-3 sobre la fertilidad puedan
estar mediados a través de la activacion de PPAR debido a que estos acidos grasos

funcionan como ligando para PPAR a, 8, y y.

Recientemente, se detectd una relacion inversa entre PPARD y la expresion uterina
de receptores a estrogénicos bovinos y el gen PGHS-2 (Balaguer et al. 2005), lo
que sugiere que este receptor nuclear podria jugar un papel importante en el control

reproductivo en mamiferos domésticos.

Algunos estudios demuestran que incrementos en la expresion génica de PPARa y
PPAR® estan asociados con una disminucién en la produccion de PGF2q en células
endometriales bovinas (BEND) (MacLaren et al. 2006), lo cual podria beneficiar

permitiendo la sobrevivencia y desarrollo embrionario temprano (Coyne et al. 2008).
2.10 AGPI y esteroidogénesis

Los n-3 y los n-6 pueden afectar un gran niumero de factores asociados con la
sintesis y metabolismo de importantes hormonas reproductivas como los
esteroides, progesterona (P4) y estradiol (E2). Dietas altas en n-3 estan asociadas
con bajas concentraciones de colesterol en plasma (Robinson et al. 2002), lo cual
puede conducir a una sintesis reducida de hormonas esteroides, debido a que el
colesterol es un precursor para ambas, P4 y E2 (Staples et al. 1998).

Sin embargo, la inhibicion de PGF2q por los n-3 puede prevenir, por otro lado, la
regresion del cuerpo lateo (CL) resultando en una liberacién sostenida de P4
(McCracken et al. 1972).
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Figura 14. Modelo esquematico propuesto del efecto de una dieta rica en AGPI
sobre la sintesis de eicosanoides. (Mattos et al. 2000).

El incremento en la concentracion de EPA en plasma, asociado al incremento de
PPARs (MacLaren et al. 2006), podria estar asociado con la reduccion de
progesterona (P4; Galbreath et al. 2008). Dietas altas en n-6 estan asociadas con
altos niveles de colesterol (Robinson et al. 2002), proteina StAR (Wang et al. 1999)
y PGE2 lo cual podria estimular la produccion de P4 (Wathes et al. 2007).

La disponibilidad de colesterol no es el factor limitante en la biosintesis de P4, sino
mas bien su transporte del citoplasma a la membrana celular interna de la

mitocondria por la proteina StAR (Fig. 15; Niswender, 2002).

Algunos estudios indican que los efectos de los AGPI sobre la reproduccién incluyen
un aumento en la progesterona circulante (Hawkins et al. 1995; Lammoglia et al.
1997) o en la concentracion de estradiol (E2; Robinson et al. 2002). El incremento
en las concentraciones circulantes de P4 y E2 podria ser un mecanismo esencial

para mejorar la fertilidad después de la suplementacién con grasas.
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La suplementacion con AGPI podria aumentar las concentraciones plasmaticas de
esteroides por el aumento en su produccion a través de varios mecanismos,
incluyendo el aumento en la disponibilidad de lipoproteinas, modulacion de la
sintesis de PG o estimulacion directa de la esteroidogénesis ovarica (Grummer and
Carrol, 1991; Staples et al. 1998; Williams and Stanko, 2000).

AA y sus metabolitos han estado implicados en la esteroidogénesis a través de
efectos directos sobre la maquinaria esteroidogénica (proteina StAR, citocromo
P450, Familia 11, subfamilia A, enzima polipeptidica 1 [CYP11Al]) o efectos
indirectos por la via de las PGs. La proteina StAR juega un papel critico en la
regulacion de la sintesis de esteroides (Stocco et al. 2005). En células de Leydig
MA-10, la inhibicién de liberacion endogena de AA, inhibid la sintesis de esteroides
inducida por dibutyryl cAMP, disminuyendo a su vez a la proteina StAR y a su
RNAmM, mientras que la adicion exdégena de AA invirtié todos estos efectos.

La inhibicidon especifica de PTGS2 también estuvo asociada con un incremento en

la expresion de StAR y en la produccion de esteroides (Wang et al. 2003; Fiedler et

al. 1999).
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Figura 15 . Via para la biosintesis de progesterona en una célula latea. (Niswender
et al. 2000).
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Los AGPI pueden también regular la esteroidogenesis adrenal. La sintesis de
corticosterona basal es estimulada por el LA (Sarel et al. 1995) mientras la sintesis
de esteroides estimulada por ACTH es inhibida (Matthys y Widmaier, 1998).

Hutchinson et al, (2012a) observaron que las concentraciones de P4 estuvieron
elevadas durante los dias 5-7 y 8-14 después de la ovulacibn en vacas
suplementadas con CLA comparadas con otras suplementadas con n-3. El
incremento en plasma de P4 en momentos criticos del ciclo estral puede alterar las
secreciones uterinas, dirigiendo a una mayor capacidad del embrién para sefalizar

su presencia a la madre.

[ll. Materiales y Métodos
3.1. Generales

El estudio se llevé a cabo en dos establos del Municipio de Tepatitlan de Morelos,
Jalisco (HAT 1y 2), ubicados entre las coordenadas 20°54' 50" y 21°01' 30" de

latitud norte y 102°33' 10" y 102°56' 15" de longitud oeste, a una altura de 1,800
m.s.n.m. El clima en la regién es de tipo templado subhimedo, con temperatura
media anual de 18.3T y precipitacion media anual de 890 mm, concentrados
principalmente entre los meses de Junio a Septiembre (Ruiz et al., 2003).

Los establos que fueron incluidos en el trabajo, son representativos del sistema de
produccion familiar considerando su tamafio (84 y 85 vacas en ordefia,
respectivamente) y rutina de manejo (Cervantes et al., 2001). El estudio se realiz6
entre mayo de 2011 y noviembre de 2012. El periodo experimental para cada vaca
fue desde el momento del parto hasta los 100 dias post-parto o hasta recibir su
primer servicio. Fueron incluidas 154 vacas, conforme cada vaca fue pariendo,
aleatoriamente fue asignada a uno de dos tratamientos: a) dieta control (DC), dieta
base de cada establo adicionada con 100 g de un producto comercial de grasas
saponificadas a sales de calcio (Energy Palm, Apligen ); y b) dieta experimental
(DE), dieta base de cada establo adicionada con 100 g de conjugados del &cido
graso linoleico, encapsulados para permitir su paso por el rumen sin sufrir
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degradacion (Lutrell, Basf). Ambas dietas fueron balanceadas para que fueran
isoproteicas e isoenergéticas. Para asegurarse de que cada unidad experimental
recibiera la misma dosis, la adicion de las grasas (100 g control y 100 g
experimental), se realizd6 en forma de “top-dressing” utilizando como vehiculo el
concentrado que era ofrecido en la ordefia de la tarde; en ambos establos el
concentrado utilizado fue el mismo (Cuadro 1) y se proporcionaba en piletas durante
cada una de las dos ordefas.

El suministro de forraje (silo de maiz, rastrojo de maiz y alfalfa) fue ad libitum para
todas las vacas, con variaciones en su composicion de acuerdo al establo y época
del afio.

Cuadro 1. Contenido nutrimental del concentrado proporcionado.

Composicion

Ingrediente, % de MS

Maiz molido 20.23
Destilado de maiz 24.14
Canola 19.41
Salvado de trigo 10.05
Sorgo molido 10.08
Sovplus 2.02
Melaza 1.68
Nicleo urea 3.38
Anilisis quimico, %0 de MS
CP 24.20
NDF 22.90
ADF 11.30
EE 5.54
NEL Mcal'’ke de MS 1.79

3.2 Produccion de leche

La produccién de leche por vaca se estimé a partir de mediciones semanales en las
dos ordefas del dia por medio de un pesador mini-test (True-test limited Milk Meters,

New Zealand).
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Para obtener el valor de produccion por dia se sumaron los valores de ambos
pesajes. El registro de produccién de leche se hizo por 9 semanas a partir del parto

(6 semanas en tratamiento y 3 post-tratamiento).
3.3 Composicién quimica de la leche

La composicidon quimica de la leche (proteina, grasa, sélidos totales y soélidos no
grasos) se analizé semanalmente en muestras de leche (50 ml) colectadas en cada
una de las 2 ordefas a partir del dia 5 hasta los 60 dias post-parto. Las muestras
fueron tomadas en frascos de plastico con tapa de seguridad, después de
homogenizar por agitacion el total de leche ordefiada por vaca; como conservador
se agrego dicromato de potasio a razon de 0.05 g/100 ml (Pinto et al., 1996). Las
muestras obtenidas se mantuvieron en refrigeracion a 4C hasta analizar una

mezcla de las 2 ordefas del dia en el laboratorio.

Previo a su andlisis en un equipo Milkoscan FT120 (Foss Electric, Hillerad,
Denmark), las muestras de leche se llevaron a una temperatura de 35C; los analisis
se realizaron en el laboratorio de Analisis Fisico-Quimico de Alimentos en el Centro

Universitario de los Altos de la Universidad de Guadalajara.

El MilkoScan FT120 se basa en el principio de medicién FTIR (infrarrojo por
transformada de Fourier), esto nos permite analizar las muestras en un tiempo
reducido (30- 45 s por muestra) y con precision. Las mediciones en el Milkoscan se
hicieron por duplicado y el resultado final fue el promedio de las 2 mediciones para

cada componente.

3.4 Composicion de la grasa de la leche
La composicion de acidos grasos en la leche se analiz6 semanalmente a partir del
dia 5 hasta los 60 dias post-parto. El mismo dia que se recolectaban las muestras
para componentes de la leche, se tomaba una muestra en cada una de las 2

ordefas.
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Después de homogenizar por agitacion el total de leche ordefiada, se tomaba una
muestra en un frasco de plastico de 50 ml con tapa de seguridad sin conservador
por vaca y se mantenia en refrigeracion a 4C hasta llegar al laboratorio. En el
laboratorio, las muestras se centrifugaban a 3000 rpm a una temperatura de 5C.
Posteriormente se separaban 0.75 gr de la grasa sobrenadante en viales de 1.5 ml
y se congelaban; el procedimiento se repetia para cada ordefia del dia y al final las
muestras del dia se mezclaban y se mantenian en congelacion hasta su posterior
analisis.

El perfil de los acidos grasos se determiné por cromatografia de gases (Hara y
Radin, 1978). El proceso consistié en tomar de 300 — 500 mg de grasa para la
extraccion de acidos grasos usando solucion de hexano/isopropanol (3:2 v/v) a una
proporcion de 18 mL/g de grasa. Los acidos grasos se metilaron con HCI-Metanol
1IN a 60 - 65°C por 2h.

La reaccién se detuvo con 10 pL de agua destilada. Los andlisis de los metil ésteres
se realizaron con el cromatégrafo de gases Hewllet Packard serie 6890 equipado
con un inyector automatico, ajustado a un detector de flama por ionizacion. El perfil
de los acidos grasos fue determinado por inyeccion escalonada (20:1) usando un
gradiente de temperatura dentro de una columna capilar (60 x 0.250 mm) recubierta
de silica (HP INNOWAX).

El patron de variacion de temperatura fue:

Temperatura inicial de 40C y retencidn a esta temp eratura por 4 min.

Incremento de 10 T/min hasta 200 T con retencidén por 2 min.

Incremento de 4 T/min hasta 210 T con retencién p or 5 min.

Incremento de 2 C/min hasta 230 con retencion po r 20 min

El tiempo total de corrida fue de 59.5 min.

El gas acarreador fue N2 a un flujo constante de 2 ml/min, y las temperaturas del
inyector y detector fueron de 255°C. Los &acidos grasos individuales fueron
identificados por comparacion de los tiempos de retencion de estandares puros

(Matreya Inc. Pleasant Gap, P.A.).
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Los &cidos grasos C4:0, C6:0, C8:0, C10:0, C12:0, C14:0, C14:1 se midieron
semanalmente durante 9 semanas en las muestras de ambos establos, mientras
que C15:0, C15:1, C16:0, C16:1, C18:0. C18:1 n9t, C18:1n9c, C18:2, C18:2 cis-9,
trans-11, C18:2 trans-10, cis-12 y C18:3 se midieron en la semana 1, 3, 5y 7 solo

en uno de los establos (HAT 2).
3.5 Condicién Corporal

Para estimar los cambios en las reservas corporales de energia durante la etapa
inicial de lactancia, se evalu6 semanalmente la condicién corporal de las vacas,
desde el parto hasta los 90 dias posteriores a éste; la evaluacion se hizo por dos
personas capacitadas utilizando la escala de 1 a 5 puntos (con puntos intermedios)
establecida por Ferguson et al. (1994), utilizando el promedio como variable de

respuesta.
3.6 Intervalo parto-primera ovulacion

Para determinar el intervalo parto-primera ovulacion, se tomaron muestras de
sangre por puncion en la vena coccigea dos veces por semana a partir de que
parian las vacas hasta 90 dias postparto, esto con el fin de determinar la
concentracion sérica de progesterona. Las muestras fueron centrifugadas a 1500
rpm por 15 minutos y posteriormente los sueros fueron almacenados a -20 T hasta
su radioinmunoanalisis (RIA), el cual se realiz6 mediante un estuche comercial
(PROG-CTRIA, Cisbio Bioassays).

La sensibilidad del ensayo fue de 0.05 ng/mly el coeficiente de variacion intra e inter

ensayo de 3.5% y 4.5%, respectivamente.

Se consider6é como presencia de un cuerpo lateo funcional y evidencia de ovulacion,
cuando se presentaron concentraciones séricas de progesterona >1 ng/ml en por
los menos tres muestras consecutivas; el dia de ovulacion se fij6 a 4 dias antes de

la primera elevacion de progesterona.
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A partir de los 40 dias post parto las vacas detectadas en estro fueron servidas por
inseminacion artificial de acuerdo a la rutina AM-PM; vacas detectadas en estro en
la mafiana se sirven por la tarde y las detectadas en la tarde se sirven en la mafiana

siguiente.

3.7 Analisis Estadistico

Se consideraron como variables de respuesta a los kg/dia de leche y de leche
corregida a 3.5% de grasa, composicion quimica de la leche (grasa, proteina,
lactosa, sdlidos no grasos y solidos totales), condicion corporal (CC), intervalo parto-
primera ovulacion (IPPO), dias abiertos (DA), servicios por concepcion (SC) y
composicién de la grasa de la leche.

Para las variables asociadas con la produccion y composicién quimica de leche, asi
como para la CC, se realizé un ANDEVA para un disefio de mediciones repetidas
por medio del Procedimiento Mixed de SAS; se incluyeron como efectos al
tratamiento (TRAT), hato (HAT), muestra/medicion (TIEM) y sus interacciones. El
andlisis de las variables anteriores se realizd considerando el periodo experimental
completo (P1, semanas 1 a 9 post parto) y por separado a las fracciones
correspondientes al periodo de aplicacion de tratamientos (P2, semanas 1 a 6 post
parto) y post tratamiento (P3, semanas 7 a 9 post parto).

En cuanto a las variables reproductivas, se realiz6 un ANDEVA para un disefio
completamente al azar mediante el Procedimiento GLM de SAS, en el que se
incluyeron como efectos al tratamiento (TRAT), hato (HAT) y su interaccion, asi

como la condicion corporal al parto como covariable.

El analisis estadistico para la composicion de la grasa de la leche se hizo mediante

ANDEVA de una sola via, considerando al tratamiento como factor.

En el caso de SC, los datos no presentaron una distribuciéon normal por lo que se
analizaron por separado los efectos de TRAT y HAT mediante la prueba de
Wilcoxon para dos muestras (PROC NPAR1WAY de SAS).
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En todos los casos se considerd un efecto estadisticamente significativo cuando se

presentd una P< 0.05.

IV. Resultados

4.1 Produccion de leche

Para la produccién diaria de leche se observé una tendencia de efecto de TRAT
(P=0.07), aunque solo durante el periodo post-suplementacion (P3); el grupo
suplementado con conjugados de &cido linoleico presentd una mayor produccion de
leche en comparacion con el grupo suplementado con grasa saponificada (29.44 +
0.43 vs 28.23 + 0.50 kg de leche/dia para las DE y DC, respectivamente). Cuando
se considerd el periodo experimental en su totalidad (P1) o solo el periodo de
suplementacién (P2), no se observaron efectos de TRAT sobre esta variable (P
>0.05). Asimismo, no se encontraron efectos de las interacciones TRAT x HAT ni

TRAT x TIEM, independientemente del periodo evaluado (P >0.05).

Por su parte, el HAT y TIEM tuvieron efecto sobre la produccién diaria de leche (P
<0.001), con mayores producciones en el HAT 2 vs HAT 1 (Cuadro 2) y un
incremento progresivo de la produccidn durante las primeras 6 semanas post-parto,

independiente del tratamiento recibido o del hato experimental (Fig. 16).

Cuadro 2. Produccién de leche por dia en vacas de los dos hatos experimentales,
considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los periodos de

suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Produccion de leche
Hato Periodo kg/dia P
+
1 1 24.54 +£0.26 <0.0001
2 31.10+0.28
4.18 + 0.
1 2 24.18+0.32 <0.0001
2 30.44+0.34
+
1 3 25.25+0.45 <0.0001
2 32.42+0.48
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Figura 16. Produccion de leche por dia a través del periodo evaluado (P1=total del
periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién). Efecto de semana postparto, P <0.01.

En la produccion de leche corregida a 3.5% de grasa, se encontrd efecto de TRAT
para P1y P2 (P <0.05), mas no para P3 (P >0.05); la mayor produccion se observo
en el grupo suplementado con grasa saponificada en comparacion con el
suplementado con conjugados de &cido linoleico (Cuadro 3). Por su parte, no hubo
efecto de las interacciones TRAT x HAT y TRAT x TIEM, independientemente del
periodo evaluado (P >0.05).

En esta variable se observé efecto de HAT (P <0.001), independientemente del
periodo considerado (Cuadro 4) y aunque hubo también efecto de la interaccion
HAT x TIEM (P <0.05), ésta se manifestdé como un diferente perfil de cambio a través
del tiempo entre hatos, pero siempre con una mayor produccion en el HAT 2 (Fig.
17).
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Cuadro 3. Produccion por dia de leche corregida a 3.5 % en vacas suplementadas

con grasa saponificada (DC) o conjugados de &cido linoleico (DE), considerando la

totalidad del periodo experimental (P1), o los periodos de suplementacion (P2) y

post-suplementacion (P3).

Produccion corregida a 3.5% por tratamiento
Periodo Dieta kg/dia P
DC 28.99 +0.30 <0.05
1 DE 28.03+0. 26
+
DC 29.22+0.37 <0.05
2 DE 27.63+0.32
+
DC 28.23+£0.50 50.05
3 DE 28.84+0.43

Cuadro 4. Produccion por dia de leche corregida a 3.5 % en vacas de los dos hatos

experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los

periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Produccion de leche a 3.5%
Hato | Periodo kg/dia
+
1 1 29:.21+0.27 <0.0001
2 31.71+£0.29
+
1 2 25.67+0.33 <0.0001
2 31.18+0.36
+
1 . 25.25+0.45 <0.0001
2 32.42+0.48
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Figura 17. Produccion por dia de leche corregida a 3.5 % de grasa a través del
periodo evaluado (Pl=total del periodo experimental; P2=periodo de
suplementacién; P3=periodo post-suplementacion) en vacas de los dos hatos
experimentales. *Indica diferencia entre hatos, P <0.001.

4.2 Composicion quimica de la leche
4.2.1 Porcentaje de grasa en leche

Para el porcentaje de grasa en leche, al considerar los periodos Pl y P2 se
observaron efectos (P <0.001) de TRAT y de la interaccion TRAT x TIEM (Figura
18). El porcentaje de grasa en leche disminuy6é en ambos tratamientos durante el
periodo de suplementacion, aunque de manera mas pronunciada en el grupo que
recibio la DE (primeras 6 semanas postparto). Posterior a la suplementacion, la
concentracion de grasa en leche aumenté en las vacas del grupo DE para alcanzar
valores similares a los que recibieron la DC. Al considerar el periodo P3 no se
encontraron efectos de TRAT o de TRAT x TIEM (P >0.05).
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El perfil de cambio en la concentracion de grasa en leche a través del periodo
experimental fue diferente entre hatos (Figura 19; HAT x TIEM, P <0.001); hasta la
semana 6 post parto se presento una disminucion en el porcentaje de grasa en leche
que fue similar entre hatos y a partir de esta semana un incremento que fue de
mayor magnitud en el HAT 2. Durante P3, el HAT 2 present6 en promedio una mayor

concentracion de grasa en leche que el HAT 1 (HAT, P < 0.001).
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Figura 18. Porcentaje de grasa en leche a través del periodo evaluado (P1=total del
periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién), en vacas suplementadas con grasa saponificada (DC) o
conjugados de acido linoleico (DE). *Indica diferencia entre tratamientos, P <0.01.
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Figura 19. Porcentaje de grasa en leche a través del periodo evaluado (P1=total del
periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién) en vacas de los dos hatos experimentales. *Indica diferencia entre
hatos, P <0.001.

4.2.2 Kilogramos de grasa en leche

Para la produccion diaria de grasa lactea se presentaron efectos (P <0.001) de
TRAT (P1y P2) y TRAT x TIEM (P1); como se observa en la Figura 20, el perfil de
cambio para esta variable fue similar al del porcentaje de grasa en leche, aunque
con diferencias mas marcadas entre los tratamientos (disminucion mas pronunciada
en DE durante el periodo de suplementacion y posterior incremento en este grupo

para alcanzar niveles similares a la DC).
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Figura 20. Produccion diaria de grasa lactea a traves del periodo evaluado (P1=total
del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién), en vacas suplementadas con grasa saponificada (DC) o
conjugados de acido linoleico (DE). *Indica diferencia entre tratamientos, P <0.01.

Aligual que con el porcentaje de grasa en leche, la produccion diaria de grasa lactea
presento un perfil de cambio a través del tiempo que fue diferente entre hatos (HAT
x TIEM, P <0.05; Fig. 21); la produccién diaria de grasa lactea en el HAT 2 fue
relativamente constante hasta la semana 5, para después presentar un ligero
incremento, mientras que en el HAT 1 se observé una disminucion gradual en esta

variable a través de casi todo el periodo experimental.
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Figura 21. Produccion diaria de grasa lactea a traves del periodo evaluado (P1=total
del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién), en vacas de los dos hatos experimentales. *Indica diferencia entre
hatos, P <0.001.

4.2.3 Porcentaje de proteina en leche

En el porcentaje de proteina en leche, se encontro efecto de TRAT para P1 (P
<0.01) y P2 (P <0.05), mas no para P3 (P >0.05); el mayor porcentaje de proteina
se observo en el grupo suplementado con grasa saponificada en comparacion con
el suplementado con conjugados de &cido linoleico (Cuadro 5). Por su parte, no
hubo efecto de la interaccion TRAT x TIEM (P >0.05), independientemente del
periodo evaluado, aunque si de TRAT x HAT pero solo durante el periodo P3 (P
<0.01); la disminucién del porcentaje de proteina en leche en la DE solo se presentd
en el HAT 1 durante el periodo P3 (2.9 £ 0.03 vs 3.1 £ 0.03 en DE vs DC para HAT
1y 3.0+0.03vs 3.0 +£0.03 en DE vs DC para HAT 2).
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Cuadro 5. Porcentaje de proteina en leche en vacas suplementadas con grasa

saponificada (DC) o conjugados de acido linoleico (DE), considerando la totalidad

del periodo experimental (P1), o los periodos de suplementacion (P2) y post-

suplementacion (P3).

Periodo Dieta % P
+
1 DC 3.15+0.01 <0.01
DE 3.20+0.01
+
5 DC 3.29+0.01 0.03
DE 3.24+0.01
+
3 DC 3.00 +0.02 0.07
DE 2.95+0.01

El tiempo postparto tuvo influencia sobre el porcentaje de proteina en leche (P

<0.001), independientemente del tratamiento recibido o del hato experimental; la

concentracion de proteina en leche presentd una disminucién gradual entre las

semanas 1 a 5 postparto, con posterior estabilizacion en su valor durante el resto

del periodo experimental (Fig. 22).
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Figura 22. Porcentaje de proteina en leche a través del periodo evaluado (P1=total
del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-

suplementacion). Efecto de semana postparto, P <0.01.
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4.2.4 Kilogramos de proteina en leche

Independientemente del periodo evaluado, no se encontrd efecto de TRAT ni de sus
interacciones con HAT y TIEM sobre la produccion diaria de proteina lactea (P
>0.05).

En esta variable se observé efecto de HAT para todos los periodos evaluados
(P<0.001), con una mayor produccion diaria de proteina lactea en el HAT 2
comparado con el HAT 1 (Cuadro 6).

Cuadro 6. Producciéon diaria de proteina lactea en vacas de los dos hatos
experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los

periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo kg/dia P

+
1 1 0.77 £0.010 50.05
2 0.97 £0.008

+
1 5 0.78 £0.010 50.05
2 0.98 +0.011

+
1 3 0.86+0.013 50.05
2 0.96 £0.014

Asimismo se encontrd efecto de TIEM (P <0.05), con un perfil de cambio de la
produccion de proteina lactea similar a lo observado con la concentracién de
proteina en leche (disminucion gradual durante las primeras semanas con posterior

estabilizacion de su valor; Fig. 23).
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Figura 23. Produccion diaria de proteina lactea a través del periodo evaluado
(P1=total del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo
post-suplementacion). Efecto de semana postparto, P <0.01.

4.2.5 Porcentaje de lactosa en leche

Independientemente del periodo evaluado, no se encontro efecto de TRAT ni de sus

interacciones con HAT y TIEM sobre el porcentaje de lactosa en leche (P >0.05).

Por otra parte, el HAT influencié el porcentaje de lactosa en leche (P1, P2 y P3;
P<0.001), con un mayor porcentaje en el HAT 2 comparado con el HAT 1 (Cuadro
7).

59



Cuadro 7. Porcentaje de lactosa en leche de vacas en los dos hatos
experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los

periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo % P

+
1 1 4.35+0.013 <0.001
2 4.51 +0.014

+
1 5 4.40 + 0.015 <0.001
2 4,38 £+0.017

+
1 3 4,51 +£0.022 <0.001
2 4,50 £0.026

Asimismo, se observo efecto de TIEM sobre esta variable (P <0.001), con un
incremento inicial en su valor entre las semanas 1 a 4 y una estabilizacion posterior
(Fig. 24).
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Figura 24. Porcentaje de lactosa en leche a través del periodo evaluado (P1=total
del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién). Efecto de semana postparto, P <0.01.
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4.2.6 Kilogramos de lactosa en leche

Para la produccion diaria de lactosa, solamente se observo una tendencia de efecto

de TRAT al considerar el periodo P3 (P =0.08); mayor produccion en las vacas

suplementadas con conjugados de &cido linoleico (1.34 £ 0.02 vs 1.28 + 0.02 kg de

lactosa/dia para DE vs DC).

Al igual que con el porcentaje de lactosa en leche, el HAT 2 presenté una mayor

produccion diaria de lactosa que el HAT 1 (Cuadro 8) y a su vez hubo efecto de

TIEM sobre esta variable (Fig. 25).

Cuadro 8. Produccion diaria de lactosa en vacas de los dos hatos experimentales,

considerando la totalidad del periodo experimental (P1l), o los periodos de

suplementacién (P2) y post-suplementacién (P3).

Hato Periodo kg/dia P

+
1 1 1.08 £ 0.012 <0.001
2 1.40 £ 0.013

+
1 5 1.06 £ 0.015 <0.001
2 1.37 £0.016

+
1 3 1.13£0.022 <0.001
2 1.48 £0.024
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Figura 25. Produccién diaria de lactosa a través del periodo evaluado (P1=total del
periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién). Efecto de semana postparto, P <0.01.

4.2.7. Porcentaje de sélidos no grasos en leche

El porcentaje de solidos no grasos en leche (SNG) fue influenciado por el TRAT (P1)
y la interaccion TRAT x HAT (P1 y P2); las vacas suplementadas con conjugados
de acido linoleico presentaron un mayor porcentaje de SNG que las suplementadas
con grasa saponificada, sin embargo esta diferencia fue mas evidente en el HAT 1
(8.5+0.02 vs 8.3 £0.02 % de SNG en leche para DE vs DC en HAT 1y 8.6 +0.02
vs 8.5 +0.02 % de SNG en leche para DE vs DC en HAT 2).

El HAT 2 presentd un mayor porcentaje de SNG que el HAT 1 (Cuadro 9) y a su vez
este porcentaje vario a través del tiempo postparto con una disminucion gradual

entre las semanas 1 a 5 post parto y posterior estabilizacion en su valor (Fig. 26).
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Cuadro 9. Porcentaje de soélidos no grasos en leche de vacas de los dos hatos
experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los

periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo % P
+
1 1 8.41 +0.017 <0.0001
2 8.55 +0.018
1 49 +£0.021
2 849100 <0.0001
2 8.64 +0.023
+
1 3 8.25 +0.030 <0.05
2 8.36 £ 0.032
10.00
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3 8.0
X P1
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Figura 26. Porcentaje de sodlidos no grasos en leche a través del periodo evaluado
(P1=total del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo
post-suplementacion). Efecto de semana postparto, P <0.01.
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4.2.8 Kilogramos de solidos no grasos en leche

La produccion diaria de solidos no grasos lacteos no fue influenciada por el TRAT

ni por sus interacciones con HAT y TIEM (P >0.05).

El HAT 2 presenté una mayor produccion diaria de SNG que el HAT 1 (Cuadro 10)
y a su vez esta produccion varié a través del tiempo postparto (TIEM, P <0.001),
con un aumento inicial entre las semanas 1 a 3 y una estabilizacién posterior en su
valor (Fig. 27).

Cuadro 10. Produccién diaria de sélidos no grasos lacteos en vacas de los dos
hatos experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los

periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo kg/dia P

+
1 1 2.07 £0.022 <0.0001
2 2.65 +0.023

+
1 5 2.06 +0.027 <0.0001
2 2.62 £0.029

+
1 3 2.08 +0.037 <0.0001
2 2.70+£0.042
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Figura 27. Producciéon diaria de solidos no grasos lacteos a través del periodo
evaluado (Pl=total del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion;
P3=periodo post-suplementacion). Efecto de semana postparto, P <0.01.

4.2.9 Porcentaje de solidos totales en leche

El TRAT (P1y P2)y su interaccién con TIEM (P1) afectaron el porcentaje de ST en
leche (P <0.001), con un mayor porcentaje de ST en vacas suplementadas con

grasa saponificada (Cuadro 11).

El HAT 2 present6é un mayor porcentaje de ST que el HAT 1 (Cuadro 12) y a su vez
este porcentaje vari6 a través del tiempo postparto (TIEM, P <0.001), con
disminucién gradual entre las semanas 1 a 5 y posterior estabilizacién en su valor.
Sin embargo, el perfil de disminucién fue diferente entre tratamientos (TRAT x TIEM;
P <0.05; Fig. 28) y entre hatos (HAT x TIEM, P <0.05; Fig. 29).
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Cuadro 11. Porcentaje de solidos totales en leche de vacas suplementadas con
grasa saponificada (DC) o conjugados de acido linoleico (DE), considerando la
totalidad del periodo experimental (P1), o los periodos de suplementacion (P2) y

post-suplementacion (P3).

Periodo Dieta % P
+
1 DC 12.27 £ 0.039 <0.0001
DE 11.95 +0.033
+
5 DC 12.50 + 0.050 <0.0001
DE 12.09 + 0.050
+
3 DC 11.81 + 0.060 50.05
DE 11.69 + 0.050

Cuadro 12. Porcentaje de sdlidos totales en leche de vacas en los dos hatos
experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los
periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo % P

+
1 1 12.06 £ 0.035 <0.05
2 12.17 £ 0.037

+
1 5 12.30 £ 0.045 50.05
2 12.29 + 0.048

+
1 3 11.58 + 0.056 <0.0001
2 11.92 + 0.060
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Figura 28 . Porcentaje de solidos totales en leche a través del periodo evaluado
(P1=total del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo
post-suplementacion), en vacas suplementadas con grasa saponificada (DC) o con
conjugados de acido linoleico (DE). *Indica diferencia entre tratamientos, P <0.001.
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Figura 29 . Porcentaje de solidos totales en leche a través del periodo evaluado
(P1=total del periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo
post-suplementacion), en vacas de los dos hatos experimentales. *Indica diferencia
entre hatos, P <0.001.
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4.2.10 Kilogramos de sélidos totales en leche

Para la produccioén diaria de solidos totales lacteos solamente se encontro efecto de
HAT (P<0.001), con una mayor produccion en el HAT 2 comparado con el HAT 1
(Cuadro 13)

.Cuadro 13. Produccion diaria de sélidos totales en vacas de los dos hatos
experimentales, considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los
periodos de suplementacion (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo kg/dia P

+
1 1 2.99+ 0.031 <0.0001
2 3.78 £ 0.033

+
1 5 3.03£0.039 <0.0001
2 3.74 £0.041

+
1 3 2.91 £0.053 <0.0001
2 3.86 £ 0.057

4.3 Composicion de la grasa de la leche

Como se puede observar en el Cuadro 14, la suplementaciéon con CLA’s en la DE
indujo una reduccion de la concentracion en leche de acidos grasos con cadenas

menores de 14 carbones, acidos grasos que se derivan de la sintesis de novo.

Asimismo, se encontraron diferencias por efecto de TRAT para la concentracion en
leche de los acidos grasos C15:0, C15:1, C18:2, C18:2 cis-9, trans-11, C18:2 trans-
10, cis-12 y C18:3, aunque en estos casos la mayor concentracion se observé en

los animales que recibieron la DE vs DC (Cuadro 15).
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Cuadro 14. Concentracion de acidos grasos de cadena corta y media en grasa de
leche de vacas suplementadas con grasa saponificada (DC) o conjugados de acido
linoleico (DE), considerando la totalidad del periodo experimental (semanas 0 a 9

postparto).
Tratamiento
Acido graso DC DE EEM P
(/100 g)

C4:0 4.15 4.14 0.07 0.08
C6:0 3.03 2.69 0.04 0.0003
C8:0 1.95 1.62 0.03 <0.0001
C10:0 3.72 3.06 0.06 <0.0001
C12:0 3.77 3.20 0.07 0.002
C14:0 10.57 10.47 0.19 0.726
Cl4:1 0.75 0.77 0.03 0.418

Cuadro 15. Concentraciéon de acidos grasos de cadena larga en grasa de leche de
vacas suplementadas con grasa saponificada (DC) o conjugados de &cido linoleico

(DE), considerando las semanas 1, 3, 5y 7 postparto.

Tratamiento

Acido graso DC DE EEM P
(g/100¢g)

C15:0 0.83? 0.97° 0.04  0.0252
C15:1 0.23° 0.25° 0.01  0.0336
C16:0 28.25 7.23 0.08  0.3756
Ci16:1 1.76 1.63 0.10  0.3922
C18:0 12.91 13.66 0.39 0.209
C18:1 not 2.19 1.90 0.19  0.4654
C18:1n9c 23.62 25.77 0.81  0.0976
C18:2 3.38° 4.08° 0.11  0.0016
C18:2 cis-9, trans-11 0.60° 0.76° 0.03  0.0046
C18:2 trans-10, cis-12 0.02 0.09 0.02  0.0573
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4.4 Condicion corporal

Las vacas suplementadas con conjugados de acido linoleico presentaron una mayor
condicion corporal (CC) que las suplementadas con grasa saponificada (TRAT, P
<0.001; Cuadro 16).

A su vez las vacas del HAT 1 presentaron mayor CC que las del HAT 2 (HAT, P
<0.001; Cuadro 17) y a su vez se presentd una disminucion gradual de CC entre las
semanas 1 a 6 con posterior estabilizaciéon en su valor (TIEM, P <0.001; Fig. 30),

independientemente del tratamiento recibido o hato experimental.

No se presentaron efectos de interaccion para esta variable (TRAT x HAT, TRAT X
TIEM, HAT x TIEM y TRAT x HAT x TIEM, P >0.005).

Cuadro 16. Condicion corporal (CC) de vacas suplementadas con grasa
saponificada (DC) o conjugados de acido linoleico (DE), considerando la totalidad
del periodo experimental (P1), o los periodos de suplementacion (P2) y post-

suplementacion (P3).

Periodo Dieta CcC P
+
1 DC 2.56 + 0.007 <0.0001
DE 2.62 + 0.006
+
5 DC 2.61 +£0.012 <0.0001
DE 2.69+0.011
+
3 DC 2.52 +0.008 <0.0001
DE 2.57 £ 0.007
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Cuadro 17. Condicion corporal (CC) de vacas en los dos hatos experimentales,
considerando la totalidad del periodo experimental (P1), o los periodos de

suplementaciéon (P2) y post-suplementacion (P3).

Hato Periodo CC P
+
1 1 2.68 + 0.006 <0.0001
2 2.56 + 0.007
+
1 5 2.70 +0.011 <0.0001
2 2.60 +0.012
+
1 3 2.57 +0.008 <0.0001
2 2.52 +0.009
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Figura 30. Condicion corporal (CC) a través del periodo evaluado (Pl=total del
periodo experimental; P2=periodo de suplementacion; P3=periodo post-
suplementacién). Efecto de semana postparto, P <0.001.
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4.5 Intervalo parto-primera ovulacion

Para el intervalo parto-primera ovulacion solamente se observaron diferencias por
efecto de TRAT (P<0.001), con un mayor intervalo en las vacas suplementadas con
conjugados de &cido linoleico comparado con las suplementadas con grasa

saponificada (Fig. 31).
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Figura 31. Intervalo parto-primera ovulacion en vacas suplementadas con
grasa saponificada (DC) o con conjugados de &cido linoleico (DE). b P
<0.001.

4.6 Dias abiertos

Las vacas suplementadas con conjugados de &cido linoleico presentaron menos
dias abiertos que las suplementadas con grasa saponificada (TRAT, P <0.001; Fig.
32).
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A su vez las vacas del HAT 2 presentaron menos dias abiertos que las del HAT 1
(96.5 £4.1vs 119.2 + 3.9 dias para HAT 2 vs HAT 1; P <0.001).
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Figura 32. Dias abiertos en vacas suplementadas con grasa saponificada
(DC) o con conjugados de &cido linoleico (DE). &P P <0.001.

4.7 Servicios por concepcion

Los servicios por concepcion (SC) fueron influenciados por el efecto de TRAT
(P<0.05) pero no por el efecto de HAT (P>0.05).

Las vacas suplementadas con conjugados de acido linoleico requirieron de un
menor numero de SC comparado con las vacas suplementadas con grasa

saponificada (1.8 vs 2.2 servicios por concepcion en DE vs DC).

V. Discusion

En el presente trabajo, no se observo un efecto de la suplementacién con CLA’s
sobre la produccion diaria de leche durante el periodo en que se suministré el
suplemento. En contraste, existen trabajos en que si se han encontrado incrementos

en la produccion de leche por la suplementacion con CLA’s durante la lactacion
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temprana (Giesy et al. 1999; Bernal- Santos et al. 2003), aunque en otros casos no

se ha manifestado este efecto (Moore et al. 2004; Selberg et al. 2004).

Para explicar el efecto positivo de la suplementacion con CLA’s sobre la produccion
lactea, se ha propuesto que al reducir la concentracién de la grasa en leche, los
CLA’'s aminoran el balance energético negativo en la lactacién temprana y asi
permiten que haya mayor energia para la sintesis de proteina y lactosa en la
glandula mamaria y a su vez un mayor volumen de leche (Perfield et al. 2002b).
Esta condicién no se presenta en vacas en lactacion media, que se encuentran en
mejor balance energético y responden de manera diferente a la depresion de grasa
en leche producida por los CLA’s (Moallem et al. 2009). Una situacion similar
pudiera haber ocurrido en las vacas del presente experimento, ya que aunque
estaban en el periodo temprano de la lactancia durante la suplementacion con
CLA’s, su nivel de produccién no fue muy alto (<28 kg de leche/dia como promedio
general) y por lo tanto el reto metabdlico que estaban enfrentando no era muy alto;
esto ultimo se refleja en la moderada disminucion de CC que en general
experimentaron las vacas durante las primeras semanas post parto (-0.3 puntos de
CC entre semanas 1y 6).

A diferencia de lo encontrado durante el periodo de suplementacién, en el periodo
post tratamiento se observo una tendencia (P=0.07) de incremento en la produccién
diaria de leche por efecto del aporte previo de CLA's (+1.21 kg de leche/vaca/dia en
animales de la DE). Hotger et al. (2013), observaron un retraso similar en el efecto
de la suplementacion con CLA’s sobre la produccién de leche; aumento en la
produccion de leche solo después de 5 semanas de haber iniciado la
suplementacion. A su vez, Odens et al. (2007) encontraron que la suplementacion
con CLA’'s provocaba un incremento de los niveles circulantes de glucosa,
sugiriendo que esto indicaba a su vez una disminucién en la sensibilidad a insulina.
Asimismo, Odens et al. (2007) proponen que esta baja en la sensibilidad a insulina
puede ser el mecanismo por el que los CLA’s promueven una mayor produccién
lactea. Lo anterior, en base a la mayor disponibilidad de glucosa para la glandula

mamaria como consecuencia de su menor incorporacion en tejidos extra-mamarios.
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De ser este el mecanismo, el efecto sobre produccién de leche no seria inmediato

y mas bien requeriria de algun tiempo para manifestarse.

La tendencia de incremento en el volumen de leche producido durante el periodo
post tratamiento con CLA’s, también se observd en la produccién diaria de lactosa.
En relacion a esta coincidencia de efectos, es importante considerar que al igual
que en otras especies, en los bovinos el volumen de leche producido depende
primariamente de la cantidad de lactosa sintetizada por las células epitelio-
alveolares de la glandula mamaria (Gasque - Gémez, 2008). Lo anterior, porque la
lactosa producida y secretada al lumen alveolar incrementa la presion osmotica en
este compartimento, promoviendo un aumento del transporte de agua a la luz

alveolar y asi un mayor volumen de leche.

A pesar de que hubo un marcado efecto de hato sobre la produccién diaria de leche,
no se observo interaccion entre este factor y el de tratamiento. Lo anterior, indica
que los efectos derivados de la suplementacion con CLA’s sobre esta variable,
fueron consistentes para un rango de produccion tipico del sistema

familiar/semitecnificado de produccion de leche bovina (Estrada et al., 2010).

El efecto mas evidente de la suplementacion con CLA’s sobre la composicién
quimica de la leche, fue la reduccién en el contenido graso aunque solo durante el
periodo de tratamiento (Fig. 18 y 20). Este efecto ha sido observado bajo diferentes
regimenes de suplementacion con CLA’'s (Chouinard et al. 1999; Castafieda-
Gutiérrez et al. 2005; Bernal-Santos et al. 2003; Moore et al. 2004) y se atribuye
especificamente a la presencia del isdbmero de acido linoleico C18:2 trans-10, cis-
12.

La grasa de la leche estd compuesta principalmente por triglicéridos, cuyos acidos
grasos provienen de la sintesis de novo en las células epitelio-alveolares de la
glandula mamaria (acidos grasos de cadena corta y media) o de la captura a partir
de la circulacién sanguinea (acidos grasos de cadena larga) (Bauman y Griinari,
2003). Se ha demostrado que el isdbmero C18:2 trans-10, cis-12 induce una

disminucién en la expresion de enzimas involucradas con la sintesis de grasa
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(Bauman y Griinari, 2003; Bauman et al. 2008; Harvatine et al. 2009), como la acety!l

CoA-carboxilasa y la acido graso sintasa (Piperova et al. 2000).

Asimismo, también se han encontrado efectos regulatorios del isomero C18:2 trans-
10, cis-12 sobre la proteina de unién-1 al elemento de respuesta de esterol
(SREBP1) y de la Spot 14 (S14) relacionadas con la lipogénesis (Harvatine y
Bauman, 2006). Al incluir al isomero de &cido linoleico C18:2 trans-10, cis-12, la
suplementacién con CLA’s disminuye el contenido de grasa en leche por inhibicion
de la sintesis de novo de acidos grasos de cadena corta en la glandula mamaria.
Esta condicién, se vio reflejada en la composicién de la grasa de la leche en los
animales suplementados con CLA’s (menor concentracion de acidos grasos de
cadena corta en la DE; Cuadro 14), de una manera similar a lo observado por Loor
et al. (1998) y en concordancia con la reduccion de la tasa lipogénica en vacas

suplementadas con CLA’s encontrada por Baumgard et al. (2002a).

El efecto de la suplementacion con CLA'’s sobre el contenido de grasa en leche fue
claramente reversible (Fig. 18 y 20), condicién que a su vez encontr6 Baumgard et
al. (2002b), después de 4-5 dias de terminada la suplementacion con el isdmero
C18:2 trans-10, cis-12. Asimismo, la depresion en el contenido de grasa de la leche
asociado a la suplementacion con CLA’s, implicé que al ajustar la produccion por
este componente cambiara el efecto de los tratamientos sobre la produccion de
leche; mayor produccién de leche corregida a 3.5 % de grasa en la dieta control.

Aunque también hubo efecto marcado de hato sobre el contenido de grasa en leche
(Fig. 21), de nuevo no se presento interaccion entre este efecto y el de tratamiento.
Lo anterior nos vuelve a indicar, que el efecto de la suplementacion con CLA’s sobre
esta variable es consistente en un rango de produccion tipico del sistema

familiar/semitecnificado.

Otros componentes de la leche que fueron influenciados por la suplementacion con
CLA’s fueron el contenido de proteina y solidos totales, que disminuyeron con

respecto a la dieta control y el de lactosa y sélidos no grasos, que aumento.

76



Sin embargo, el efecto sobre estos componentes no fue tan consistente como con
la grasa; efecto solo en la concentracién del componente para proteina, sélidos no
grasos y solidos totales, o solo en la cantidad producida por dia para lactosa.
Asimismo, en algunos casos el efecto de tratamiento dependi6 a su vez del efecto
de hato (proteinay sélidos no grasos), con diferencias por tratamiento mucho menos
evidentes en el hato con mayor produccion (HAT 2).

Los efectos de suplementacion con CLA’s sobre la produccion de proteina lactea
han sido inconsistentes, ya que en algunos estudios no se ha observado efecto
(Odens et al. 2007; von Soosten et al. 2011), en otros se ha encontrado un efecto
de disminucién (Moallem et al. 2009) e incluso existen trabajos en que se presenté
un efecto de incremento (Medeiros et al. 2000; Gulati et al. 2001). En el caso de los
ultimos, se ha propuesto que el efecto de incremento depende de las caracteristicas
de la dieta base y en especifico se presenta cuando el contenido de energia de la
dieta es limitado y la proteina se aporta en exceso, lo cual potencializa el balance

energético negativo (Perfield et al. 2004a).

Al igual que en el caso de la produccion de leche, Hotger et al. (2013) encontraron
un efecto retrasado de la suplementacion con CLA’s sobre la produccion de lactosa
lactea, similar a lo observado en el presente experimento. Coincidente con el
aumento en lactosa, Hotger et al. (2013) encontraron un aumento en volumen de
leche y una disminucion en la produccion endégena de glucosa. Derivado de esto,
los autores anteriores sugieren que en el efecto de CLA"s sobre volumen de leche
y su contenido de lactosa, el ahorro de glucosa por menor sintesis de grasa en
glandula mamaria y la resistencia a insulina en tejidos extra-mamarios representa
una parte importante. De manera similar a lo observado para proteina lactea, existen
trabajos en que no se han encontrado efectos de la suplementacion con CLA’s sobre
la produccion de lactosa (Bernal-Santos et al. 2003; Moore et al. 2004; Selberg et
al. 2004; Castafeda-Gutiérrez et al. 2005).
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En cuanto a los efectos observados de la suplementacion con CLA’s sobre sélidos
no grasos y soélidos totales, muy probablemente representan un reflejo de lo ocurrido
con lactosa en el caso de los primeros y grasa en el de los segundos (Alais - Charles,
1994).

Como ya se menciong, la suplementacion con CLA’s indujo una disminucion de la
concentracion de acidos grasos de cadena corta en la grasa de la leche (Cuadro
15), la cual muy probablemente fue un reflejo del efecto inhibitorio sobre la
lipogénesis que produce el isbmero C18:2 trans-10, cis-12 presente en el
suplemento. Por otra parte, el aporte de CLA’s provocO un incremento en la
concentracion en grasa de la leche de algunos acidos grasos de cadena largay en
particular de los isomeros de 4cido linoleico C18:2 cis-9, trans-11 y C18:2 trans-10,
cis-12 (Cuadro 16), el ultimo de los cuales ha demostrado tener propiedades
nutraceuticas en humanos (Bauman et al. 2003). Bernal-Santos et al. (2003),
observaron resultados similares al suplementar con CLA’s que incluian a los

isdbmeros C18:2 trans-10, cis-12 y cis-9, trans-11.

La condicion corporal de las vacas en los dos grupos estudiados presenté una ligera
disminucién a través del periodo de evaluacion, disminucion que refleja el periodo
de balance energético negativo que experimentaron, como normalmente ocurre en
vacas lecheras durante la lactacion temprana (Butler y Smith, 1989; Bauman y
Currie, 1980). Independientemente de lo anterior y de las diferencias entre hatos,
las vacas a las que se les suministro el suplemento de CLA’s presentaron en
promedio mayor CC que las del grupo control. Lo anterior, concuerda con resultados
obtenidos en vacas lecheras en sistemas de produccion intensivo bajo diferentes
regimenes de suplementacion con CLA’'s (Perfield et al. 2002a; Castafieda-
Gutiérrez et al. 2005; Odens et al. 2007), y asimismo resulta concordante con el
efecto de ahorro energético que se deriva de la disminucion de grasa en leche por

efecto de la suplementacion.
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En las variables reproductivas evaluadas, se observaron efectos de la
suplementacién con CLA’s que fueron independientes del efecto de hato (efecto de

interaccion TRAT*HAT no significativo).

En dias abiertos y servicios por concepcién se encontré un efecto positivo de la
suplementacién con CLA’s, con una reducciéon de 29 dias abiertos y 0.4 servicios
por concepcidn con respecto al grupo control. En estudios realizados en la region
Altos de Jalisco con establos del sistema familiar/semitecnificado se han encontrado
promedios de 125 a 159 dias abiertos (Luna et al. 1999; Estrada et al. 2011), lo cual
es cercano a lo encontrado en el grupo que recibio la dieta control (122 dias) y por
arriba del valor obtenido en el grupo que recibio el suplemento de CLA’s (93 dias).
Asimismo, los valores de servicios por concepcion en hatos
familiares/semitecnificados comunmente se encuentran por arriba del valor
observado en los animales suplementados con CLA’s (1.8 SC) y muy cercanos al

valor de los animales en el grupo control (2.2 SC).

El efecto positivo de la suplementacion con CLA’s sobre el desempefio reproductivo
de vacas lecheras, puede estar asociado a una mejora en la disponibilidad de
energia para procesos reproductivos durante la lactancia temprana (Staples et al.,

1998) o a acciones directas sobre estos procesos (Mattos et al. 2000).

Diversos estudios han indicado que la condicién corporal (CC) en vacas lecheras
particularmente al parto y sus cambios durante el periodo de lactancia influyen en
la produccion de leche, en el comportamiento reproductivo y en el estado de salud
(Ruegg, 1995; Villa-Godoy et al. 1990). En un estudio realizado por Silke et al.
(2002), donde evaluan los factores asociados con la pérdida embrionaria en vacas
lecheras, observan que las pérdidas embrionarias son mayores cuando pierden
condicion corporal entre los dias 28 y 56 de gestacion comparado con aquellas
vacas que mantuvieron o mejoraron su condicion corporal. La menor pérdida de
condicion corporal en las vacas suplementadas con CLA’s en comparacion a las del

grupo testigo, podria haber implicado a su vez una menor pérdida embrionaria.
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Asimismo, se ha demostrado que durante la lactancia temprana de vacas lecheras
una nutricién deficiente, un balance energético mas negativo y (0) la pérdida de
peso causan una disminucion en las concentraciones de progesterona en sangre
(Beal et al. 1978; Gombe y Hansel, 1973, Villa-Godoy et al.1990). La progesterona
es requerida para la gestacién y hay una asociacion entre las bajas concentraciones
de ésta y la infertilidad.

El papel central de la progesterona es optimizar el microambiente uterino para
soportar el desarrollo embrionario durante la prefiez temprana (Walsh et al. 2011).
Las vacas que muestran tanto un retardo en el aumento de las concentraciones de
progesterona después de la ovulacién, como una disminucién de ésta durante la
fase latea, tienen un desarrollo embrionario retardado con poca o0 ninguna
produccion de interferon tau en el dia 16 después de la inseminacion y problemas
para impedir la lutedlisis como parte del proceso de reconocimiento temprano de la
gestacion (Mann et al. 2001). En un estudio donde se proporcionaron 72 g de acido
a-linolenico y 10 g de trans-10, cis-12 a dos grupos de vacas a los 38 dias post-
parto, la media de la concentracién plasmatica de progesterona se redujo en el
grupo de vacas suplementadas con omega 3, mientras que en el grupo
suplementado con CLA’s se observl una elevacion en la concentracion de esta
hormona durante los dias 5-7 (3.32 vs 4.24 ng/ml, P=0.04) y los dias 8-14 después
de la ovulacion (6.50 vs 7.20 ng/ml, P=0.002). El incremento en plasma de
progesterona en momentos criticos durante el ciclo estral podria alterar las
secreciones endometriales uterinas para estimular el desarrollo embrionario,
promoviendo una mayor capacidad embrionaria para sefialar su presencia a la
madre (Hutchinson et al. 2012). Por su parte, Castafieda-Gutiérrez et al. (2007)
observaron una tendencia (P= 0.08) de incremento en la concentracion de
progesterona durante la fase lutea temprana (dia 6 al 8 del ciclo) al suplementar con
7.1 g/dia de C18:2 cis-9, trans-11 y de C18:2 trans-10, cis-12. Las altas
concentraciones durante esta fase (d 5 al 9 del ciclo) pueden resultar en un

trofoblasto mas grande y una mejor sobrevivencia embrionaria.
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La tendencia a incrementar la concentracion de progesterona en vacas
suplementadas con CLA’s podria estar relacionada con la mayor concentracion
plasmatica de IGF-I en estos animales (Baumgard et al. 2000). Se ha demostrado
que también el IGF-I juega un papel importante en el desarrollo folicular y Iuteo
(Perks et al. 1999), promoviendo la proliferacion celular, la produccion de
progesterona e incrementando los sitios de union de LH en las células de la teca
(Stewart et al. 1995), asi como incrementando la produccion de estradiol por las
células de la granulosa in vitro. Taylor et al. (2004), reportaron que vacas con altos
niveles de IGF-lI durante las primeras 12 semanas post-parto tuvieron mas
probabilidad de concebir que aquellas con bajos niveles. Asimismo, durante el
balance energético negativo en la lactacion temprana el higado es refractario a la
hormona de crecimiento (GH), resultando en bajas concentraciones de IGF-I, pero
un aumento en la disponibilidad de insulina acopla nuevamente el eje GH-IGF,
incrementando las concentraciones circulantes de IGF-I (Butler et al. 2003). Aunque
en la presente investigacion no se determinaron las concentraciones plasmaticas
de IGF-I, en otros estudios se ha observado un incremento de dicha hormona en la
sangre de animales suplementados con CLA’s. Asi por ejemplo, Baumgard et al.
(2000) demostraron que después de una infusion abomasal con C18:2 cis-9, trans-
11, las concentraciones plasmaticas de IGF-I fueron ligeramente mayores.
Asimismo, Castafieda- Gutiérrez et al. (2007) concluyeron a partir de resultados de
investigaciones previas (Bernal-Santos et al. 2003; Castafieda-Gutiérrez et al.
2005), que podria haber una relacion entre el aumento en la concentracion de IGF-
| plasmatico inducido por la suplementacion con CLA’s, con la tendencia de
incremento en la tasa de prefiez. Sin embargo, el mecanismo a través del cual los
CLA’s incrementan los niveles de IGF-I circulante se desconoce, aunque el isobmero
que parece ser el responsable es el C18:2 trans-10, cis-12 (Castafieda-Gutiérrez et
al. 2007).
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Por otro lado, en algunos estudios con la misma dosis de C18:2 cis-9, trans-11y
trans-10, cis-12 utilizada en la presente investigacion, se incremento la sensibilidad
a insulina en musculo (Ryder et al. 2001) y la expresion de genes relacionados con
la sensibilidad a insulina en ratas diabéticas Zucker (Inoue et al. 2006). Es posible
entonces, que los efectos de CLA para incrementar la concentracion de IGF-I en
vacas lactando sean mediados por cambios sutiles en la sensibilidad hepética a la
accion de la insulina que son especificos de C18:2 trans-10, cis-12 (Castafieda-
Gutiérrez et al. 2007).

Castafneda-Gutiérrez et al. (2005), también encontraron efectos positivos de la
suplementaciéon con C18:2 trans-10, cis-12 sobre el niumero de servicios por
concepcion (entre 0.4 y 0.7 menos SC que en su grupo testigo). Al igual que en el
caso de reduccion de los dias abiertos, el efecto sobre servicios por concepcion
puede ser atribuido a los efectos positivos de la suplementacion con CLA’s sobre
las concentraciones plasmaticas de IGF1 y progesterona, asi como a los posibles
cambios en la sensibilidad hepética a la accidon de la insulina. Sin embargo, existen
trabajos en que el incremento en el consumo de &cido linoleico en vacas o su
suplementacién in vitro a células endometriales aisladas de borregas en etapas
tardias de la gestacion, puede disminuir la produccién de prostaglandinas de la serie
2 (Cheng et al. 2004). Esto a su vez podria ser un mecanismo a partir del cual la
suplementaciéon con CLA’'s mejorara la sobrevivencia embrionaria, al interferir
temporalmente con la sintesis de PGF2a endometrial y permitir un mayor tiempo de
desarrollo y capacidad del embrién antes de que este requiera impedir la luteolisis
como parte del reconocimiento materno de la gestacion (Abayasekara et al. 1999).

En algunos estudios se han observado efectos benéficos cuando se administra el
isbmero C18:2 trans-10, cis-12 sobre el reinicio de la actividad ovarica (Bernal-
Santos et al. 2003; Castafieda-Gutiérrez et al. 2005).
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Sin embargo, este efecto no se observo en la presente investigacion, en la que los
animales suplementados con CLA’s presentaron un intervalo parto primera
ovulacion ligeramente mayor (36.8 dias) que los que consumieron la dieta control
(31.2 dias). Independientemente de lo anterior, los dias a primera ovulacion
encontrados coinciden con lo observado en investigaciones realizadas en hatos
familiares/semitecnificados, en los que se ha sugerido que el reto metabdlico de la
lactancia temprana no es muy elevado de acuerdo a sus niveles de produccion y
cambios de CC (Estrada et al. 2011). Bajo esas condiciones, es posible que el
“ahorro energético” inducido por la suplementacién con CLA’s no sea determinante
para la presentacion de la primera ovulacion post parto, a diferencia de lo que
pudiera ocurrir en sistemas intensivos de produccion en los que el reto metabolico
de la lactancia temprana es muy elevado (Bernal-Santos et al. 2003; Castafieda-
Gutiérrez et al. 2005).

VI. Conclusiones

En vacas del sistema familiar/semitecnificado, la suplementacion con CLA’s durante
las primeras 6 semanas post parto disminuyo ligeramente la pérdida normal de CC
que ocurre durante este periodo, probablemente como reflejo de un mejor estatus
energético y debido a la depresion de grasa en leche que provoco. Asociado con lo
anterior, el consumo de CLA’s permitio influir de manera positiva en variables de
desempeiio productivo y reproductivo. En el aspecto reproductivo, la
suplementacién con CLA’s disminuyo6 en 29 dias el periodo de dias abiertos y redujo
en 0.4 unidades los servicios por concepcion. Por otra parte, permitié un incremento
en la concentracion en la grasa de la leche de isémeros del acido linoleico que han

demostrado efectos nutracelticos en humanos.
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