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RESUMEN

MONTOYA GARDUNO CAROLINA. Relacion entre concentraciones de leptina
sérica y lactea, indicadores del metabolismo energético y comportamiento
productivo en cabras lactando mantenidas en diferentes condiciones nutricionales.
(Tutores: Irma Eugenia Candanosa Aranda, Andrés E. Ducoing Watty, Héctor R.
Vera Avila)

La leptina es una hormona peptidica producto del gen ob. El objetivo del presente
trabajo fue estudiar las relaciones entre concentraciones de leptina sérica y lactea
con indicadores del metabolismo energético y comportamiento productivo en
cabras lecheras lactando bajo diferentes condiciones nutricionales. Se utilizaron
26 cabras lecheras divididas en dos grupos de acuerdo al aporte nutricional de la
dieta (Grupo A: 100%; Grupo B: 80%). Se tomaron muestras sanguineas los dias
15 preparto, 1, 7, 30, 60, 120, 180 y 240 posparto para determinacion de glucosa,
urea, colesterol, proteinas totales, albumina, acidos grasos libres (AGL), B-
hidroxibutirato (BHBA), aspartato amino transferasa (AST), creatinincinasa (CK),
gamma glutamil transferasa (GGT), glutamato deshidrogenasa (GLDH), insulina,
cortisol, leptina lactea y sérica. Se midié produccion de leche semanal (PL) y
consumo de materia seca (CMS); asi como la composicién quimica lactea. La
leptina sérica y lactea fueron diferentes en el tiempo (p<0.05), sin relacion entre
ambas (p>0.05). La PL fue significativamente menor en cabras restringidas
(p<0.05). Se encontraron diferencias en la interaccibn momento-restriccién para
glucosa, proteinas totales, albumina y AGL (p<0.05). Correlaciones significativas
entre leptina sérica y (p<0.05): glucosa (r=0.5227), AGL (r=-0.3883), proteinas (r=-
0.4325). Los resultados de este trabajo concuerdan con lo reportado en vacas y
cabras, observando disminucion de la leptina sérica al parto y un aumento
progresivo conforme avanza la lactancia, que es asociado al balance energético
negativo al inicio de dicha etapa y a la recuperacion de este déficit al final. La
determinacion de leptina sérica y lactea puede ser un indicador de la calidad de la
leche y su participacion en el metabolismo energético de cabras lecheras. La
medicion sérica de glucosa, proteinas plasmaticas, albumina y acidos grasos

libres pueden ser empleados como indicadores del aporte nutricional de la dieta,

Vil



sobre todo en evento de restriccion nutricional. La produccion de leche en cabras
recibe influencia directa por el manejo y alimentacion proporcionada.

Palabras clave: cabras, leptina sérica, leptina lactea, metabolismo energético,
produccion de leche.
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ABSTRACT

MONTOYA GARDUNO CAROLINA. Relation between serum and milk leptin
concentrations, energetic metabolism indicators and productive behavior in
lactating dairy goats kept under different nutritional conditions. (Tutores: Irma
Eugenia Candanosa Aranda, Andrés E. Ducoing Watty, Héctor R. Vera Avila)

Leptin, product of the ob gen, is a peptidic hormone. The aim of this study was to
evaluate the relations between serum and milk leptin with energetic metabolism
indicators and productive behavior in lactating dairy goats kept under different
nutritional conditions. 26 dairy goats were used, divided in two groups according to
the nutritional allowance of the diet (Group A: 100%; Group B: 80%). Blood
samples were taken 15 days prepartum, 1, 7, 20, 60, 120, 180 and 240
postpartum, for determination of glucose, urea, colesterol, total serum protein,
albumin, non esterified fatty acids (NEFA), B-hydroxybutyrate (BHBA), aspartate
aminotransferase (AST), creatine kinase (CK), gamma glutamyl transferase (GGT),
glutamate dehydrogenase (GLDH), insulin, cortisol, serum and milk leptin. Milk
yield was recorded weekly; so as dry matter intake (DMI) and milk composition.
Serum and milk leptin were significantly different in time (p<0.05) with no relation
between them (p>0.05). Restricted goats have lower milk production (p<0.05).
Differences in the time-restriction interaction were found for: glucose, total serum
protein, albumin and NEFA (p<0.05). Significative correlations were observed for
serum leptin and (p<0.05): glucose (r=0.5227), NEFA (r=-0.3883), total serum
protein (r=-0.4325). The results in this investigation are in accordance with studies
in cows and goats, where a decrease of leptin has been reported before parturition
and a progressive increase occurs with the advancing of lactation, this has been
associated with the negative energy balance at the beggining of the state and the
recovery in the late lactation. Serum and milk evaluation can be a milk quality
indicator and its participation in energetic metabolism of milk goats. Serum
evaluation of glucose, total serum protein, albumin and NEFA can be used as
nutritional indicators of the diet, especially when restriction occurs. Milk production
in goats is directly influenced by management and diet.

Key words: goats, serum leptin, milk leptin, energetic metabolism, milk yield



1. INTRODUCCION

La leptina es una hormona peptidica que fue descubierta por Friedman et. al.
(1994), sin embargo desde los afios cuarenta ya se conocia la existencia del gen
que producia a la leptina, este es el ob. Se continuaron haciendo estudios sobre el
gen ob/ob y fue cuando empezaron a surgir especulaciones acerca de un factor de
saciedad propuesto por Dickie et. al., desde 1950. Su nombre proviene del latin
“leptos = delgado”, esta formada por 167 aminoacidos y es sintetizada por el tejido
adiposo blanco principalmente, aunque también se ha observado su sintesis en el
tejido adiposo pardo, pero en menor medida (Friedman, 1998). En rumiantes
ademas se ha visto su sintesis en tejidos como rumen, glandula mamaria, tejidos
fetales y por la glandula pituitaria (Bartha et. al., 2005; Chilliard et. al., 2001,
Bonnet et. al., 2002). Se le ha asociado al control en el consumo de alimento
enviando una sefal de saciedad al sistema nervioso central (McFadin et. al.,
2002), sin embargo su importancia también radica en el control que ejerce sobre
otras funciones del organismo, como el metabolismo energético mediante
interacciones con hormonas (Botella et. al., 2001), al igual que ocurre con el
sistema inmune, funcién reproductiva, regulacion de calor, entre otros (Friedman,
2000; McFadin et. al., 2002). También tiene un papel importante en el reparto de
nutrientes en los tejidos, y en el balance energético del organismo (Chilliard et. al.,
2001). El concepto que se tenia de que la leptina pudiera ser la solucién a la
obesidad se modificd, sin descartar que la leptina ciertamente interviene en la
regulacion del consumo de alimento y control de peso (Sander, 2000).

A partir del descubrimiento de la leptina (Zhang et. al.,, 1994), se han realizado
diferentes investigaciones para determinar las implicaciones fisiologicas y clinicas
gue pudiera tener. Han pasado 15 afios desde ese entonces, y aunque el
conocimiento de su funcion ha avanzado mucho con los afios por las numerosas
investigaciones sobre la hormona, aun falta mucho por conocer y se sigue
manteniendo mucho interés y dudas sin resolver que hasta el momento parecerian
contradictorias. Una de las lineas de investigacion es la relacion de leptina y otras

hormonas y el metabolismo energético. La relacion que existe con el cortisol en
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humanos es compleja, se ha visto que al inicio de la sintesis de leptina, ésta
guarda una correlacion positiva con el cortisol, sin embargo, a medida que pasa el
tiempo, esta correlacion se invierte y se vuelve negativa, hasta el momento sin
ninguna explicacion coherente (Herpetz et. al., 2000; Jécquier, 2002). En el caso
de la insulina aparentemente se ha observado que existe una intima relacion entre
ambas hormonas, no se sabe si la sintesis de insulina depende de la leptina o0 a la
inversa (Walder y De Silva, 2000). La leptina tiene una correlaciéon negativa con
insulina, sin embargo cuando la insulina disminuye sus niveles induce el
incremento de la sintesis de leptina (Walder y De Silva, 2000; Herpetz et. al.,
2000). Actualmente se le ha dado un nuevo valor al tejido adiposo, considerandolo
como una glandula enddcrina, uno de los productos de su secrecion y sintesis es
la leptina, que tiene una funcion en la regulacion de la ingesta de alimento y por lo
tanto del balance energético del organismo (Moreno y Martinez, 2002).

En rumiantes debido a su relacion positiva y negativa con las hormonas del
metabolismo energético, (Lépez et. al., 2000), se ha manifestado su importancia
durante momentos de mayor demanda energética en el metabolismo de las
hembras, en etapas como la gestacion, hacia el final de ésta, y al inicio de la
lactacion cuando se incrementa la produccion de leche y el balance energético
negativo (Block et. al., 2001). El balance energético ocurre cuando la cantidad de
energia consumida no alcanza a cubrir la demanda energética del animal que esta
enfocada en cubrir las altas exigencias energéticas de la glandula mamaria para la
produccion de leche (Church, 1993). Va a depender en gran medida de varios
factores metabdlicos de los rumiantes que estan intimamente relacionados con la
alimentacion y reservas corporales (Church, 1993). Dicho esto, es posible
manipular o controlar el balance energético negativo mediante el suministro de
una dieta que cumpla con los requerimientos energéticos del animal hacia el final
de la gestacién y el inicio de la lactancia (Khaled et. al., 1999), y asi crear reservas
corporales grasas que hardn menos dramatico el descenso de la energia, pero sin
llegar a un exceso de dichas reservas que de igual manera exacerbara dicho

déficit, también manifestado en animales obesos (Church, 1993). Es importante
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mencionar que el déficit energético no necesariamente se clasificaria como una
condicion patoldgica en los rumiantes; sin embargo, cuando el déficit energético es
prolongado se presentardn desordenes metabdlicos. La cetosis es una
enfermedad metabodlica definida por un aumento en la concentracion de los
cuerpos cetonicos en los liquidos corporales, observada en rumiantes hembras
dedicadas a la produccion de leche, este trastorno ocurre con mayor frecuencia
hacia el final de la gestacion, por la alta demanda energética que ejerce el o los
fetos en la madre, y al inicio de la lactacion por la demanda para la produccion de
leche (Church, 1993; Kaneko et. al., 1997). Se ha referido con mayor frecuencia
en vacas y en borregas (Kaneko et. al., 1997), en estas ultimas ocurre al final de la
gestacion. En las cabras esta condicidbn no es comudn, ya que tienen una mejor
utilizacién de los cuerpos cetonicos. La cetosis en cabras presenta alteraciones
bioquimicas importantes y de relevancia en la salud de los animales (Tanwar et.
al., 2000).

La descripciébn de la condicibn metabdlica de la cabra lechera es de suma
importancia para establecer herramientas predictivas sobre la produccion de leche
(calidad y cantidad) y que contribuyan a contrarrestar los efectos negativos del
déficit de energia. De esta manera se contribuye a evitar mermas econémicas en
la produccién caprina y estimule a los productores a continuar con esta actividad

pecuaria.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1. Descubrimiento de leptina. La historia establece el descubrimiento de la
leptina en el afio de 1994 (Zhang et.al., 1994). Sin embargo desde el afio de 1950
fue informado por Dickie et. al., (1950) la presencia de una mutacion relacionada
con el aumento de peso y obesidad en algunas colonias de ratones, la cual se
presentaba en animales jévenes y alcanzaban el cuédruple del peso de los
ratones normales a una edad temprana. Estos ratones eran estériles, pero no
representaba una causa de muerte. Al desarrollo de esta condicion la relacionaron
con la presencia de un gen mutante recesivo al cual nombraron ob.

Afos después, a inicios de los afos setentas, Coleman (1978), inspirado por lo
descubierto por Dickie et. al. (1950), profundiz6 en el estudio del gen ob, y lo
relacioné con presentacion de diabetes. Realizando estudios con ambos genes
que estaban relacionados con esta enfermedad, sin embargo cada uno por
separado presentaba la enfermedad en dos condiciones diferentes, uno en la
presentacion de diabetes juvenil y otro en la edad madura, esta ultima mas
relacionada con la obesidad (Dickie et. al., 1950). Ambas afecciones presentan
similitudes en cuanto a su comportamiento hormonal y bioquimico, pero no en el
desarrollo de los adipocitos y patogenia de la enfermedad. Los animales con el
gen ob con diabetes presentaban hiperglucemia, con una respuesta
hiperinsulinémica exacerbada, pero a pesar de esto los niveles de glucosa no
disminuian, lo cual se atribuyé a una pérdida de los receptores de insulina, y una
resistencia a la insulina. Los ratones con el gen db en condicion diabética,
presentaban la misma hiperglucemia, pero el aumento de la insulina se daba
Gnicamente al inicio de la presentacion de la enfermedad, conforme iba
avanzando, estos niveles decaian y la cantidad de insulina no era capaz de
disminuir las concentraciones de glucosa, se concluyo que las células beta de los
islotes de Langerhans tenian un dafio funcional, presentando en un inicio
hipertrofia, posteriormente atrofia e interrupcién de la produccién de insulina
(Coleman, 1978). De acuerdo a lo descrito anteriormente, se determin6é que los

animales carecian de un elemento que detuviera el consumo de alimento, el cual
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nombraron factor de saciedad, dandose cuenta de su existencia al hacer uniones
de los ratones con distintas mutaciones génicas. Al unir por medio de parabiosis al
raton db/db con uno normal observaron que el normal moria por inanicion y
pérdida de peso, posteriormente la unién del raton ob/ob con uno normal, a este
altimo no le ocurria nada, mientras que a la unién del db/db con el ob/ob, si
afectaba al ultimo, causandole la muerte por inanicion y pérdida progresiva de
peso. Todo esto relacionado con el factor de saciedad, y los centros que inhiben el
apetito, los cuales se encontraban afectados en los animales diabéticos (db/db)
(Coleman, 1978).

Fue necesario establecer la causa de la esterilidad que los animales obesos
presentaban, su dificultad para regular la temperatura e hiperfagia, estas
afecciones fueron relacionadas a una falla en el hipotdlamo, asi como una
deficiencia en el factor de saciedad, con dos posibles origenes, el primero es que
fuera sintetizado en el pancreas, y el segundo que provenia de los adipocitos
(Coleman, 1978). Durante ese periodo aun no se explicaba la resistencia a la
insulina comun en todos los ratones, asi como la hiperfagia, hiperlipidemia,
infertilidad e hipotermia (Trayhurn, 1996). También el hecho de que los ratones ob
y db fueran fenotipicamente idénticos, presentando ambos diabetes mellitus y
obesidad, planteaba la hipétesis de la falla en uno o varios pasos de la cadena
enzimatica (Coleman, 1978).

Posteriormente Zhang et. al. (1994) descubrieron mediante la aplicacion de la
clonacion posicional al gen mutante y por fin fue identificado como el gen ob, con
esto se inicié la descripcion de una nueva red endocrina, donde el producto de
este gen era una hormona: la leptina. Esta hormona fue nombrada asi por su
relacion con el peso corporal, ya que proviene del latin leptos, que significa
delgado. Los estudios continuaron en los ratones ob/ob y db/db, teniendo nuevas
lineas de investigacion y la posible cura a la obesidad, en los que ahora eran
nuevos genes los que se estaban caracterizando y que también estaban
relacionados con la obesidad, entre ellos se encontraba el raton diabético (db/db),

el ratén fat (fat/fat), el ratbn amarillo agouti (agouti), el ratén tubby (tub/tub) y el
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ratdn Zucker (fa/fa), cada gen codificando para una diferente proteina, a excepcion
de los ratones db y fa que son homodlogos en el ratdbn y en la rata, siendo su

producto final el receptor de la leptina (Trayhurn 1996; Coleman 1978) (Cuadro 1).

Cuadro 1. Genes de la obesidad identificados en roedores

Gen Especie Proteina codificada Sitio de expresion

Ob Ratén Leptina Tejido adiposo blanco

Db Ratén Receptor de leptina Hipotalamo, plexo coroide, tejidos periféricos
Fa Rata Receptor de leptina Hipotdlamo, plexo coroide, tejidos periféricos
Fat Ratén Carboxipeptidasa E Pancreas

Tub Ratén Tubby Cerebro, ojos, testiculos

Agouti Ratén Proteina Agouti Ectopico, normalmente actla sobre melanocitos

Adaptado de: Trayhurn P. New insights into the development of obesity: obese genes and the leptin system.
Proceedings of the Nutrition Society. 1996; 55: 783-791

Estos ratones han sido objeto de estudio a lo largo de los afios, siendo los mas
estudiados el raton ob/ob y el db/db, que son los que presentan una obesidad mas
severa y con presentacion temprana, a diferencia de los otros ratones (Trayhurn,
1996). Su estudio ha llevado a los investigadores a varias suposiciones, en los
ratones ob no se encuentra un aumento de la leptina circulante, mientras que en
los db si se encuentra, pero en ambos casos existe un incremento en el gen
codificador de la leptina, que esta presente en los adipocitos, entonces la obesidad
asocia a una resistencia a dicha hormona mas que a su ausencia. Entonces se ha
creado la teoria de que el aumento en el gen ob se debe a una respuesta a una
retroalimentacion que sigue fomentando su sintesis por la presencia de un
receptor defectuoso o por la resistencia a la hormona. Entonces en vias de aclarar
y encontrar la solucion y la cura a la obesidad humana, los cientificos se
preguntan si la leptina es realmente la respuesta que buscaban o si bien su

incremento en sangre solo esta indicando que pueda tratarse mas bien de una



causa de obesidad mas que de una consecuencia. (Trayhurn, 1999)

2.2. Funciones principales. La leptina es una hormona peptidica formada por
167 aminoéacidos (Friedman, 1998), pero con una secuencia terminal de 21
aminoacidos, por lo tanto en plasma su tamafo es de 146 aminoacidos, tiene un
peso molecular es de 16 kDa, esta conformada por 15000 pares bases con tres
exones y su posicion en humanos es en el cromosoma 7g31.3, mientras que en
bovinos es en el 4gq32. Tiene una estructura que consiste en un complejo formado
por cuatro hélices, que en apariencia son similares a la estructura que tienen las
citoquinas (Baratta, 2002). Es de secrecion pulsétil y presenta un ritmo circadiano
en humanos (Lopez et. al.,, 2000), no asi en vacas (Block et. al., 2001). Es
sintetizada por el tejido adiposo blanco, sin embargo también se ha observado su
sintesis en el tejido adiposo pardo, pero su sintesis no se compara con la cantidad
producida en tejido adiposo blanco, se cree que realmente no es sintetizada por el
pardo, sino que mas bien existen adipocitos blancos que se encuentran
erraticamente mezclados entre los pardos y es por esto que se confunde su
produccion (Trayhurn, 1996), se sintetiza en tejido mamario, estomago, tejidos
fetales y glandula hipdfisis, esto en humanos, mientras que en rumiantes ademas
de estos sitios también se ha visto que el rumen influye en su produccién (Bartha
et. al., 2005; Chilliard et. al., 2001).

Su principal funcién radica en ser una sefial de control en el consumo de alimento,
es decir, actia como un factor de saciedad a nivel de sistema nervioso central,
mediante su interaccion con el neuropéptido NPY, el cual estimula el consumo de
alimento y disminuye la expansion de energia, la leptina actua inhibiendo su
sintesis, esto, ademas de interactuar con otros neuropéptidos. Anteriormente se
pensaba que su Unica funcidbn y que podria ser la cura de la obesidad en
humanos, por el gran problema de salud publica en que se ha convertido esta
situacion a nivel mundial y el continuo incremento de su incidencia en las ultimas
décadas en varios paises del mundo (Trayhurn, 1996). Este concepto fue
concebido por las observaciones en ratones ob/ob que son fenotipicamente

obesos, a los cuales al aplicarles leptina exdgena comenzaban a disminuir de
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peso y se corregia la hiperfagia, mientras que en los ratones db/db, no parecia
tener efecto alguno la aplicacion de leptina exdgena, como resultado de estas
observaciones, se concluyé que los ratones ob/ob no tenian el gen ob que
codificard para la sintesis de leptina, y en los db/db no tenian el gen db que
codificara para el receptor de la leptina. Por lo anterior, se sugirié ser una hormona
antiobesidad y que los individuos obesos no producian leptina, y al aplicarselas
exdégenamente se corregiria el problema, ahora se sabe que la leptina tiene una
correlacion positiva con la cantidad de grasa en el cuerpo, asi como con el tamafio
de los adipocitos, encontrando mayores concentraciones sanguineas en individuos
obesos y menores en delgados (Botella et. al., 2001). La leptina no es un factor de
saciedad en humanos porque se observo que el incremento de la hormona no
ocurre en un corto periodo de tiempo y no tienen que ver con cambios agudos en
la alimentacién, (Jéquier, 2002) y de acuerdo a la teoria del genotipo econémico el
cuerpo se protege de largos periodos de ayuno mediante la conservacién de
reservas energeéticas, para lo cual un incremento en la concentracion de insulina
ayuda en la administracion de glucosa y la deficiencia de esta la presentacion de
diabetes mellitus. Es posible que la leptina actle como un indicador de las
reservas energéticas en los animales domésticos (Botella et. al., 2001; Jéquier,
2002)

Posteriormente se realizaron estudios en individuos obesos que no responden al
tratamiento de leptina aln con aumento en sus concentraciones sanguineas, para
explicar este concepto es importante mencionar que la leptina se transporta libre o
unida a multiples proteinas como la a2-macroglobulina o a una forma soluble del
receptor de leptina (Ob-Re), atravesando la barrera hematoencefélica a través de
un sistema denominado "saturable", llegando al hipotdlamo y actuard mediante la
unién a un receptor de membrana, existen 3 tipos de receptores de la leptina, uno
es el de forma corta (Ra), el de forma soluble (Re) y el de forma larga (Rb)
(Friedman et. al. 1998). Cada receptor se encuentra en un érgano diferente, el Ra
estd predominantemente en el higado, pancreas, musculo estriado, el Rb se

encuentra en el nucleo arcuato del hipotdlamo, que son estructuras relacionadas
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con la saciedad; y la forma Re, en el intestino donde se deposita la mayor
concentracion de leptina, que llega a través del flujo sanguineo. (Trayhurn, 1996).
Es posible que los individuos obesos presenten algun defecto en la transportacion
de leptina en el LCR saturado por esta hormona al hipotalamo, ya que no se
recibe la sefial en el centro de saciedad y no hay disminucion del apetito (Caro et.
al., 1996). Se observa una mejor respuesta de caracter anoréxico cuando la
leptina exdgena es aplicada directamente en los ventriculos cerebrales que a nivel
periférico. (Vilches, 2006) Por otro lado, ha sido observado que las
concentraciones de leptina no cambian en un periodo a corto plazo y para
observar cambios es necesario que pase un periodo de ayuno de
aproximadamente 12 horas, por lo que su acciébn es mas bien a largo plazo
(Vilches, 2006).

La leptina se considera como una hormona con un efecto estimulante sobre la
expansion de energia o con un efecto primario sobre la manutencién de dicha
expansién (Friedman, 2000).

2.3. Interacciones a nivel reproductivo, inmunolégico, termogénico.

La leptina tiene influencia sobre la funcion reproductiva, basada principalmente en
referencia de los ratones ob/ob, infértiles, que tras la aplicacion de leptina exdgena
recuperaron la fertilidad, se dedujo que la hormona creaba interacciones con las
hormonas del eje reproductivo, (L6pez et. al., 2000). Se observé que aun en
ausencia de estrogenos, al aplicar leptina en casos de desnutricion, se mejoraba
la secrecidn y pulsatibilidad de la LH, lo que indica claramente la relacion positiva
que guarda la leptina con la GnRH, no siendo asi en el caso de los estrogenos, en
donde su influencia parece ser mas bien indirecta y por medio de otras vias, mas
gue una accion directa sobre esta hormona. Sin embargo, los estrogenos influyen
de cierta forma en las concentraciones de leptina, esto es aumentando su sintesis,
ademas de crear un cambio en la relacion entre la forma del receptor largo y corto,
aumentando la sensibilidad en los tejidos por leptina. En estudios mas recientes
mencionan la presencia de receptores de leptina en los ovarios (granulosa, teca,

células intersticiales), en células gonadotropas de la adenohipofisis, endometrio y
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células de Leydig, y que su presencia 0 ausencia en ovarios provocara una
disminucién en la fertilidad (Moschos et. al., 2002). Participa de forma positiva en
la madurez sexual, mas en hembras que en machos, promoviendo la presentacion
de la pubertad, ya que en la especie humana se ha observado mayores
concentraciones en mujeres, no solo en la etapa prepuberal, sino desde el
nacimiento (Lopez et. al., 2000).

En el sistema inmunoldgico, tiene relacion e interviene en la funcién del sistema
hematopoyético y sobre la funcion de los macrofagos (Lopez et. al., 2000),
actuando como una sefial estimulante (Trayhurn, 1999). En los ratones ob/ob, se
han identificado una disminucion en la respuesta inmune proinflamatoria y en la
produccion de anticuerpos, asi como atrofia linfoide, mas asociado hacia atrofia e
hipoplasia timica y del bazo. En ratones jovenes, estos defectos se han asociado a
una consecuencia de los efectos del cortisol e hiperglicemia en este tipo de
ratones, los cuales no mejoraron con supresion de las concentraciones de cortisol,
pero si con administracién de leptina exdégena. Su accién ha sido estudiada
también sobre los linfocitos T, relacionando la funcion de estos con el nivel
nutricional de los animales (Matarese, 2000). Todo esto sugiere que la deficiencia
de leptina estd involucrada con todas estas anormalidades inmunoldgicas.
(Sanchez et. al., 2006). Otros aspectos relacionados con el sistema inmune, la
leptina es similar a las citoquinas como las interleucinas (IL), y que el mismo
receptor es muy parecido a dichas citoquinas, (Botella et. al., 2001) por lo que se
ha llegado a observar una estimulacion de la leptina sobre la produccion de
citoquinas de los monocitos, asi como una mejora en la fagocitosis. La leptina
incrementa sus concentraciones en periodos de infeccion y de inflamacion, por lo
gue puede ser de ayuda en el control de afecciones al sistema inmune, por la
presencia de sus receptores en las diferentes formas, en las células inflamatorias
del organismo. (Sanchez et. al., 2006)

La grasa parda tiene una importante funcion en los animales jovenes, ya que es
esencial para la termorregulacion, dentro de esta grasa parda o marrén se

encuentran unas proteinas que son las encargadas de mantener la temperatura en
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el organismo de estos animales, éstas son las UCPs (Uncoupling proteins, por sus
siglas en inglés). Existen tres UCPs, la UCP1, que se encuentra en la grasa parda,
UCP2, tiene una localizacion en la gran mayoria de tejidos, y la UCP3, que se
localiza en grasa parda y en musculo, pero también en menor cantidad se le
encuentra en corazon y en tejido adiposo blanco (Trayhurn, 1999). En un estudio
en corderos de 1 a 7 dias de nacidos se observd que tras la administracion de
leptina exdgena a las 48 horas de nacidos, hubo una mejora en el control de la
temperatura, incrementandola (Mostyn et. al., 2002), lo cual se explica en que la
leptina tiene un efecto de activacion sobre la UCP1 en tejido adiposo pardo,
mejorando ambas la termorregulacion por una accion simpatica (Botella et. al.,
2001) y existe un aumento en la lipdlisis cuando la leptina esta presente (Mostyn
et. al.,, 2002). Por otro lado existe una interaccion con hormonas tiroideas,
principalmente la triyodotironina (T3), que tiene un efecto estimulante en la
actividad de las UCPs. En el caso de los corticosteroides, estos actian de manera
independiente a los niveles circulantes de leptina y su accion es disminuir la
actividad de las UCPs. Sin embargo, cuando la aplicacion de leptina llega a ser
cronica, como en el caso de los corderos neonatos, va a provocar una disminucion
de la UCP1, lo cual puede ser benéfico para el neonato, ya que ayudara a que la
presentacion de actividad pirégena severa sea menor. La importancia de la leptina
en la temorregulacion radica en animales jévenes en los primeros dias de nacidos,
y no en animales adultos en los que no existe funcionalidad de la UCP1, porque
esta deja de producirse ya que el tejido adiposo pardo es sustituido en mayor parte
por el tejido adiposo blanco (Mostyn et. al., 2002).

2.4. Interacciones con hormonas del metabolismo energético. La leptina, es
una sefial importante en el hipotdlamo, para indicar las reservas energéticas del
cuerpo, asi como también juega papel relevante en la homeostasis (Botella et. al.,
2001). Es por todo esto que sus interacciones con otras hormonas, principalmente
aguellas relacionadas con el metabolismo energético, han sido estudiadas tanto
en animales rumiantes (Howe et. al., 2002) y monogastricos (Kauter et. al., 2000;

Ghizzoni et. al., 2001), ya que las hormonas del metabolismo energético tienen
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interrelaciones entre ellas y con leptina (Mc Donald, 1978; Ghizzoni et. al, 2001).
Las hormonas relacionadas con el metabolismo energético son el cortisol,
adrenalina, hormona del crecimiento (GH), hormonas tiroideas, insulina y glucagon
(Cunningham, 1999). De las cuales en este trabajo se hablara con mayor énfasis
de cortisol e insulina.

2.4.1. Cortisol
El cortisol es un glucocorticoide sintetizado y secretado en la corteza de las
glandulas adrenales. En el metabolismo energético sus funciones son estimular la
gluconeogénesis hepética para aumentar la glucosa sanguinea mediante la
conversion de aminoacidos en carbohidratos, aumentar la lipdlisis en el tejido
adiposo para su redistribucion hacia el higado, y por consiguiente la obtencion de
energia. Esta hormona promueve el catabolismo proteico en el musculo
principalmente, el cual es un reservorio de aminoacidos, de esta manera son
distribuidos al higado para su conversion en glucosa (Cunningham, 1999).
En humanos la leptina presenta un patrén de secrecion de ritmo circadiano,
presentando las mayores concentraciones hacia la noche y las menores durante el
dia, siguiendo un patron de secrecion inverso al del cortisol (Ghizzoni et. al.,
2001). Se han observado correlaciones negativas y positivas entre leptina y
cortisol, la presentacion de ambas situaciones estd dada principalmente por el
tiempo, las horas de ayuno y de alimentacion del individuo. En humanos
sometidos a un ayuno prolongado, las concentraciones de cortisol se incrementan
drasticamente provocando que la leptina plasméatica disminuya y sus efectos se
vean naturalmente disminuidos, (Herpetz et. al., 2000). Por otro lado, cuando las
concentraciones de leptina son menores, se produce la movilizacién de reservas
energéticas mediante el incremento en las concentraciones sanguineas de cortisol
(Jéquier, 2002). Sin embargo algunas teorias sugieren, que el cortisol, tiene un
efecto estimulador sobre la sintesis de leptina, pero solo a nivel periférico,
provocando una disminucion en sus efectos a nivel central, por lo que en ausencia
de glucocorticoides los efectos de la leptina se encuentran maximizados lo que
corresponde a la correlacibn negativa entre hormonas (Botella et. al., 2001;
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Ghizzoni et. al., 2001). Mientras que después de transcurridas algunas horas de
ayuno, tanto en nifios como en adultos se ha observado que al cabo de 6 horas, la
correlacion se torna positiva, encontrando que el aumento en las concentraciones
de leptina son precursoras del aumento en la sintesis de cortisol y su incremento
en suero sanguineo (Ghizzoni et. al., 2001; Herpertz et. al., 2000), entonces el
pico de leptina que ocurre durante la noche, por el ritmo circadiano, es un
precedente del aumento en las concentraciones de cortisol al amanecer (Botella
et. al., 2001), lo cual estd indicando o parece indicar que el pico de leptina
plasmatica no es resultado de la estimulacién del gen ob por parte del cortisol
(Jéquier et. al., 2000).
2.4.2. Insulina

La insulina es una hormona sintetizada por el pancreas en las células beta de los
islotes de Langerhans, su importancia radica en que interviene directamente en el
aprovechamiento de los nutrientes que llegan al organismo a través de la dieta,
para metabolizarlos y sobre todo utilizarlos en el metabolismo energético mediante
una serie de procesos anabdlicos (Cunningham, 1999; Kaneko et. al., 1997). Las
principales funciones en las que se encuentra involucrada la insulina, son a nivel
del metabolismo de los carbohidratos, de las grasas y proteinas. En el higado,
estimula la lipogénesis y a la lipoproteina lipasa para movilizar acidos grasos hacia
el tejido adiposo, disminuye la lipdlisis, promueve el almacén de glucogeno
muscular y disminuye la utilizacion de aminoacidos para la gluconeogénesis
(Cunningham, 1999; McDonald, 1991). Se encarga de disminuir las
concentraciones sanguineas de glucosa, y su sintesis se maximiza cuando la
glucosa se encuentra incrementada, esto es generalmente después de comer o en
casos de diabetes mellitus (Cunningham, 1999; Kaneko et. al., 1997).

La relacion entre insulina y leptina es muy estrecha, y debido a su comportamiento
podria pensarse que una depende de la otra. En roedores se ha observado que la
insulina es capaz de estimular al gen ob en el tejido adiposo para incrementar la
sintesis de leptina, lo cual parece ser por accion directa. En humanos parece que

la relacion cambia y se modifican los tiempos de exposicion a la insulina, de esta
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manera se observa un incremento de la leptina solo tras haber estado varias horas
bajo la accién de la insulina (Walder et. al., 2000), porque como se ha observado,
el incremento postprandial que ocurre en las concentraciones sanguineas de
insulina no guarda relacién alguna con incrementos o estimulacion en la sintesis
de la leptina plasmatica (Jéquier et. al., 2000), pero si se ha encontrado que los
picos de insulina son precedentes a los aumentos de leptina sérica, donde se crea
la pregunta: ¢es la insulina un estimulante de la produccion de leptina? (Herpertz
et. al.,, 2000). De tal forma, la insulina promueve las altas concentraciones de
leptina, lo cual parece tener cierta légica por las acciones fisioldgicas de la leptina
sobre el metabolismo energético, en donde sirve como facilitador en la utilizacion
de glucosa por parte de los tejidos, aumentar la lipdlisis en el tejido adiposo y
ayudar al transporte de azUcares del intestino delgado a otros 6rganos. La leptina
tiene influencia sobre la produccion de insulina, logrando un inhibicién en su
sintesis mediante el bloqueo de las células beta de los islotes de Langerhans en el
pancreas (Trayhurn, 1999). De esta manera las dos hormonas autorregulan su
sintesis, de acuerdo al nivel de alimentacion-ayuno de la hora del dia, como se ha
observado en pacientes anoréxicos y realimentados, en donde no existié
diferencia en el aumento de leptina en ambos grupos, pero si ocurrié un aumento
de leptina a las 4-6 horas del incremento en la insulina sanguinea (Herpertz et. al.,
2000), lo cual parece indicar que efectivamente la insulina estimula la sintesis de
la leptina en el tejido adiposo blanco (Trayhurn, 1999).
2.4.3. Hormona del crecimiento (GH)

La hormona del crecimiento (GH) esta relacionada con el metabolismo energético
y su sintesis se encuentra incrementada en individuos sometidos a anorexia o
restriccion energética. Sus funciones son promover la utilizacion de acidos grasos
para obtener energia, y conservacion de aminoacidos en el musculo esquelético,
asegurando que no seran utilizados para dicho proceso (Cunningham, 1999). En
individuos obesos la GH se encuentra disminuida (Lopez et. al., 2000), al ir
perdiendo peso sus concentraciones van incrementando poco a poco. Las

interacciones con leptina aun no estan del todo entendidas (Ghizzoni et. al., 2001),
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ya gque la mayoria de los estudios que se tienen son "in vitro" y muestran relacion
entre las hormonas, encontrando que la leptina parece no tener efecto sobre la
GH, pero si acttan indirectamente por medio del NPY, lo cual "in vivo" significa que
se inhibe la sintesis de GH por liberacién de somatostatina "in vitro" (Lopez et. al.,
2000). Sin embargo en un estudio en nifios se vio una fuerte correlacion positiva
entre leptina y GH, en donde el aumento de las concentraciones de leptina venian
después de un aumento en las concentraciones de GH, lo cual, los autores
mencionan, pudiera ser por un efecto directo sobre los adipocitos (Ghizzoni et. al.,
2001).

2.4.4. Hormonas tiroideas
Las hormonas tiroideas son otras que juegan un papel en la interaccion con la
leptina, siendo éstas también parte importante del metabolismo energético
(Cunningham, 1999). Se ha observado que en individuos con hipotiroidismo, la
leptina se encuentra disminuida (Lopez et. al., 2000), y que el aumento en la
sintesis de leptina sérica si parecen guardar relacibn con el aumento en la
secrecion de hormonas tiroideas de manera indirecta. La cual se explica mediante
la interaccion de los glucocorticoides, los cuales reducen la sintesis de TRH o
tirotrofina, pero al estar bloqueados por accion de la leptina, la TRH se encuentra
incrementada y con esto los niveles de leptina pueden aumentar la concentracién
de hormonas tiroideas (Botella et. al., 2001). Sin embargo las hormonas tiroideas
también ejercen un efecto de estimulacién sobre leptina, ya que también se ha
visto que para obtener niveles normales de leptina, se necesitan valores dentro de
rangos normales de las hormonas tiroideas (Lépez et. al., 2000).

2.4.5. Catecolaminas y Glucagoén
La adrenalina es una catecolamina que es sintetizada por las glandulas adrenales
en la porcion medular, se encargan de mandar sefales lipoliticas al tejido adiposo,
disminucion de la expresion de insulina, aumento en la termogénesis e incremento
de la glucosa sanguinea (Cunningham, 1999).
El glucagon es una hormona sintetizada por el pancreas en las células alfa de los

islotes de Langerhans y su funcién es hiperglucemiante en periodos en los que la
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glucosa sanguinea se haya disminuida. La homeostasis energética se logra por la
interaccion de estas hormonas, las cuales se regulan entre ellas (Utsunomiya et.
al., 2001), de manera que la leptina estimula la sintesis de las catecolaminas via
sistema nervioso central (Kosaki et. al., 1996), mientras que las catecolaminas
disminuyen la expresion de leptina (Keershaw et. al., 2004, Kosaki et. al., 1996),
pero estas interacciones también estan relacionadas con el tiempo, ya que en
borregos se observo que no habia ningun efecto a corto plazo de la adrenalina y el
glucagon sobre las concentraciones de leptina (Kauter et. al., 2000).

2.5. Leptina en gestacion y lactacion. Durante el final de la gestacion el
metabolismo esta enfocado en almacenar reservas energéticas, para soportar las
demandas del metabolismo fetal y uteroplacental, asi como la reparticion de
energia entre el feto y la madre, para lo cual el organismo materno realiza ciertas
modificaciones 0 adaptaciones referentes a esta etapa, en donde naturalmente el
metabolismo de carbohidratos, proteico y lipidico se encuentran modificados. En
esta situacion la madre ayudard a que ciertos nutrientes como los aminoacidos
sean tomados por el feto, mientras que la glucosa sea dividida entre ella y el
producto. (Bell, 1995). Durante la gestacion las hembras se encuentran en un
balance energético positivo (Church, 1993).

Al momento del parto y comienzo de la lactacion, los requerimientos han cambiado
en el organismo, ya que se comienza a dar un proceso de transicion entre el final
de la gestacion dando entrada a la lactacion, en donde ya no se busca almacenar
energia, sino que mas bien, el almacén de reservas energéticas es utilizado para
cubrir la demanda de la glandula mamaria, la cual inicia a producir leche. Los
requerimientos de los animales al final de la gestacion son diferentes a los que
tienen en la lactacion; el utero y los tejidos fetales modifican sus demandas
energéticas como la glandula mamaria, en cuyo caso triplica y hasta cuadriplica
los requerimientos en glucosa, aminoacidos y acidos grasos (Bell, 1995). Pero asi
como los requerimientos de energia aumentan, el consumo de alimento no se
realiza al mismo ritmo, por el contrario los animales se encuentran inapetentes,

principalmente en la primera semana posparto, es entonces cuando las hembras
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sufren de un déficit de energia al momento de parir asociado al incremento del
metabolismo de la glandula mamaria para la produccion de leche (Block et. al.,
2001).

La leptina es una hormona que informa acerca de las reservas energéticas
(Friedman, 1998), envia una sefial al sistema nervioso central dandole a conocer
el tamafo de las reservas grasas, sin embargo esto ocurre cuando el balance
energético es igual a cero (Bartha et. al., 2005). Lo que a su vez se refiere a que la
energia requerida en el organismo es igual a la energia gastada o utilizada en
diferentes procesos (Church, 1993). Por lo tanto actualmente se ha sugerido que
las concentraciones de leptina y la estimulacibn de su sintesis se veran
disminuidas cuando los rumiantes se encuentran en un balance energético
negativo. Mientras que en balance energético positivo las concentraciones
sanguineas de leptina se encontraran incrementadas. Por lo que, un aumento de
leptina indicaria la induccion de procesos catabdlicos, mientras que una
disminucion se relaciona invariablemente con procesos anabolicos (Bartha et. al.,
2005). La importancia de estos conceptos radica en el periodo de gestacion y
lactacion, que son momentos en los que las hembras rumiantes se ven sometidas
a cambios metabdlicos elevados (Block et. al., 2001), al respecto se tienen varias
investigaciones, que se han enfocado en estudiar la dinamica de la leptina durante
la gestacién y sobre todo al final de esta (Liefers et. al., 2003; Block et. al., 2001).
La leptina colabora a que el organismo rumiante pueda sobrevivir en condiciones
de deficiencia energética severa (Bartha et. al.,, 2005), como sucede en las
rumiantes hembras al inicio de la lactacion, sobre todo en la primera semana del
posparto donde hay mayor déficit energético (McNamara et. al., 1986; Block et. al.,
2001). Otros factores que intervienen en esta etapa son la disminucién en el
apetito, la inminente produccion de leche y aumento en su produccion. Se han
realizado investigaciones que describen diversas perspectivas del balance
energético negativo, en vacas y cabras a lo largo del periodo de la gestacion y la
lactacion (Block et. al., 2001, Liefers et. al., 2003; Bonnet et. al., 2005). Bonnet et.
al., (2005) en un estudio realizado en cabras durante la gestacion e inicio de la
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lactacion, menciona que la edad es un factor importante en la variacion de la
leptina durante la gestacion, ya que se observaron variaciones en cabras nuliparas
al inicio de la gestacion y hacia la mitad de esta con un evidente incremento de la
leptina sérica, mientras que en cabras pluriparas esto no ocurrié. En un estudio en
vacas hacia el final de la gestacion y en la lactacién, los resultados obtenidos por
Block et. al., (2001), describen que al final de la gestacion y sobre todo antes del
parto, los niveles de leptina disminuyen drasticamente, algo similar fue observado
en cabras, en donde se menciona una reduccion del 50% de las concentraciones
detectadas antes del parto, lo cual sugiere que la gestacién por si misma esta
causando dicha disminucion en las concentraciones séricas de leptina (Bonnet et.
al., 2005). Es importante mencionar, que el hecho de que los animales se
encuentren lactando durante el inicio de la gestacion y hacia la mitad, lo cual es
frecuente, causara diferencias en las mediciones de leptina con otros animales
que no se encuentren lactando y que estén dedicados Unicamente a mantener la
gestacion. Sin embargo al iniciar la lactancia, los resultados son similares entre
especies rumiantes, como en cabras y en vacas en donde invariablemente se ha
encontrado una disminucion de leptina lo cual segin mencionan los autores podria
ser de gran ayuda para promover a que se incremente el apetito perdido en la
primera semana del posparto, principalmente (Bonnet et. al., 2005; Block et. al.,
2001; Liefers et. al., 2003). Al incrementar el consumo de energia, las hormonas
gue participan en el metabolismo energético interaccionaran favoreciendo el
acondicionamiento de algunos 6rganos como el higado, musculo y tejido adiposo
para favorecer el aporte de energia a la glandula mamaria (Bell 1995). La
disminucién de leptina puede actuar como un importante factor en la transicion de
la gestacion a la lactacién en los rumiantes, en donde las prioridades de cada
etapa cambian, asi como también se pudiera favorecer el estimulo de la funcidon
reproductiva, la cual en esta etapa fisioldégica de los rumiantes no tiene mucha
relevancia, ya que todo el organismo esta enfocado en la produccion lactea (Block
et. al., 2001, Liefers et. al., 2003).
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2.6. Relacion de leptina con alteraciones bioquimicas del déficit
energético. El déficit de energia se define como la incapacidad del organismo
para cubrir las demandas energéticas con el solo aporte nutricional de la dieta
(Church, 1993). Esta condicién es muy comun en las rumiantes hembras, y ocurre
principalmente hacia el final de la gestacion y al inicio de la lactacion. La condicion
patolégica desencadenante de esta condicion es la cetosis, que es el incremento
de los cuerpos ceténicos en los liquidos corporales, siendo mas frecuente su
presentacion en borregas al final de la gestacion y en vacas al inicio de la lactacion
(Kaneko et. al., 1997). Mientras que en cabras esta condicion se presenta con
relativa baja frecuencia, probablemente por una mejor utilizaciéon de los cuerpos
cetdnicos en esta especie (Amer et. al., 1999). Dicha situacion se indujo en un
grupo de cabras lactantes, en donde se produjeron severas alteraciones

bioquimicas (Tanwar, et. al., 2000).

2.6.1. Proteinas totales

En relacién a las proteinas, es importante mencionar a la albumina y a las
globulinas, que forman una parte importante del total del las proteinas séricas, y su
disminucién y aumento esta muy relacionado al comportamiento que presentan las
proteinas totales dentro del suero sanguineo (Kaneko et. al., 1997). La albumina
es un indicador del aporte proteico en la dieta, y su disminucién indica desnutricion
(Mbassa y Poulsen, 1991B) pero no en todos los casos debe ser visto de esta
manera, ya que la gestacion y la lactaciéon influyen en su comportamiento y en la
concentracion que se observara en el suero sanguineo (Kaneko et. al., 1997).

Las proteinas totales séricas tienen importancia en el aporte de nitrogeno para el
feto promoviendo su crecimiento, asi como en la lactacion para proporcionar el
aporte necesario de aminoacidos sintetizados en la leche. En cabras se ha
estudiado la influencia de la gestacion y la lactacion sobre las concentraciones de
éstas, encontrando que hacia el final de la gestacion las concentraciones seéricas
disminuyen (Kaneko et. al., 1997; Mbassa y Poulsen, 1991B), lo cual esta

sugiriendo que la disminucién de las proteinas fue provocada por el inicio de la
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sintesis de calostro que es cuando las inmunoglobulinas comienzan a ser
transportadas de la circulacibn materna a la glandula mamaria (Kaneko et. al.,
1997; Church, 1993). Al momento del parto, las proteinas séricas, comienzan a
incrementar conforme va avanzando la lactacion (Mbassa y Poulsen, 1991B),
estas alteraciones son producidas por el cambio en el metabolismo que ocurre en
la transicion del periodo de gestacion hacia el inicio de la lactacion, en donde la
utilizacién de los aminoacidos cambia radicalmente. Al final de la gestacion todos
los aminoacidos y el metabolismo del nitrogeno estdn enfocados en ser
proporcionados al feto o fetos, en estudios realizados en vacas, la mayor parte de
aminoacidos fueron tomados por el feto para su crecimiento y alcanzar un peso
aproximado de 45 kg al nacimiento (Bell, 1995). En borregas ha sido observada la
disminucién de albumina hacia el final de la gestacion alcanzando sus minimos
niveles hacia la mitad de la gestacion y mostrando una recuperacion hacia el final
(Kaneko et. al., 1997), comportamiento similar al que estarAn mostrando las
proteinas totales, asi como una mayor concentracion sanguinea en animales con
un bajo nivel de produccion y pobres concentraciones en animales con una
elevada produccion (Mbassa y Poulsen, 1991B). En cuanto a las globulinas,
también ha sido observado que conforme avanza la gestacion hay una
disminucién progresiva conforme ésta avanza, llegando al minimo hacia el final, lo
cual esta indicando la elevada sintesis de calostro en la ultima semana de la
gestacion (Kaneko et. al., 1997; Cunningham, 1999), asi como sus altas
concentraciones se asocian a hembras altas productoras y la disminucion a bajas
productoras (Mbassa y Poulsen, 1991B). La relacién entre las proteinas totales y
la leptina en periodos de gestacion y lactacién, es desconocida en rumiantes, sin
embargo en humanos han observado que la disminucion de proteinas esta
asociado a malnutricion, que es cuando la leptina se encuentra incrementada, por
lo tanto la correlacion que se pudiera esperar en estos casos seria negativa
(Haluzik et. al.,1999).
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2.6.2. Glucosa
La glucosa, otro metabolito ampliamente estudiado en cabras, borregas y vacas,
también se encuentra influenciado por la etapa fisiologica de los animales. En
cabras gestantes se ha observado que al final de la gestacion las concentraciones
de glucosa estan disminuidas, esto esta fuertemente asociado a las demandas
energéticas por parte de los tejidos fetales, en donde la energia es adquirida a
partir de la glucosa placentaria materna, la cual es la responsable de la
hipoglucemia que se observa al final de la gestacion (Bell, 1995). Al inicio de la
lactancia hubo un aumento en las concentraciones de cabras (Mbassa y Poulsen,
1991B), lo que es explicado por el inicio de la lactogénesis, en la cual ocurren
adaptaciones importantes en el metabolismo de los carbohidratos, ya que la
demanda de la glandula mamaria por energia y glucosa va en aumento. La
glucosa es precursora de la lactosa en leche, el aporte de esta es importante para
una buena cantidad en la produccién de leche, debido a las caracteristicas
osmaticas de la lactosa (Bell, 1995; Banchero et. al., 2006). El aporte de glucosa a
otros tejidos disminuye, dandole prioridad a la glandula mamaria. Ademas de que
en esta etapa, y sobre todo al inicio, la gluconeogénesis se incrementa para cubrir
los requerimientos del paulatino incremento de la produccién de leche (Bell, 1995).
En cuanto a su relacién con leptina, la glucosa parece guardar una correlacion
positiva como ha sido observado en vacas durante la gestacion y lactacion, y que
pudiera estar actuando como un factor de regulacion del balance energético, lo
cual sugiere que la disponibilidad de la energia celular actia como el principal

factor regulador de la sintesis de leptina (Block et. al., 2001).

2.6.3. Acidos grasos libres
Los &cidos grasos se encuentran almacenados en forma de triglicéridos en el
tejido adiposo, son una forma de almacenamiento energético, y cuando las
reservas de glucosa se encuentran disminuidas son liberados en forma de acidos
grasos libres (AGL) hacia el torrente sanguineo. Tienen la capacidad de producir
mayor cantidad de energia que los carbohidratos, sin embargo no es posible
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obtener glucosa a partir de ellos, y cuando el déficit energético por lactancia o por
anorexia se prolonga, son convertidos en cuerpos cetonicos (Cunningham, 1999).
Son importantes indicadores del metabolismo energético y lipidico en las hembras
rumiantes al posparto (Dunshea et. al., 1989). Las concentraciones de AGL al final
de la gestacion generalmente se encuentran incrementadas, y al término de ésta,
el aumento es mayor, incluso si los animales tienen cubiertos sus requerimientos
energéticos, sin embargo su incremento es mayor cuando se ha hecho una
restriccion energética, la cual puede ser voluntaria o involuntaria (Bell, 1995), por
falta de apetito en los animales, situacién que se presenta por una baja capacidad
ruminal debido a la ocupacion de espacio del Gtero por el feto (Church, 1993). El -
hidroxibutirato presentard un incremento moderado en animales bien nutridos,
este cuerpo ceténico es el que se detecta primero en sangre (Kaneko et. al.,
1997). ElI mecanismo compensatorio a este incremento de AGL y cuerpos
cetdnicos, es la respuesta del organismo aumentando el metabolismo oxidativo de
estos analitos por parte de los tejidos, incluso por tejidos fetales, principalmente la
placenta, condicion que se presenta para mantener la concentracién de glucosa
suficiente para el buen crecimiento fetal (Bell, 1995). Generalmente al inicio de la
lactacion existiran elevadas concentraciones de los AGL y cuerpos cetonicos,
como ha sido observado en cabras al inicio de la lactacion, este aumento de AGL
se asocia al déficit energético, y se relacionan con la movilizacion de tejido
adiposo (Dunshea et. al, 1989). Este incremento de AGL puede estar
influenciando directamente a las concentraciones de grasa en leche, como ha sido
observado en vacas al inicio de la lactacion, ya que la mayor parte de los AGL son
almacenados en la glandula mamaria en forma de triglicéridos para la sintesis de
grasa. Por otro lado, también esta indicando que la lipdlisis se encuentra
incrementada y hay una supresion practicamente total de la lipogénesis, tanto en
vacas como en cabras (Bell, 1995; Dunshea et. al., 1989). En relacion a la leptina,
Sus concentraciones son inversamente proporcionales a los AGL, asociado a que

es un factor mas en la regulacion del balance energético (Block et. al., 2001).
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2.6.4. Urea
La medicion de urea sérica es valiosa individualmente, pero también en conjunto
con otros analitos (Ramin et. al., 2005), porque su presencia en sangre se
relaciona con el catabolismo del organismo, sobre todo el relacionado con las
proteinas (Cunningham, 1999). Es un importante indicador del balance energético
de los animales, pero ademas, sus concentraciones estan altamente relacionadas
con el aporte de energia y proteina de la dieta (Rios et. al., 2006). En algunos
estudios, las altas concentraciones han sido relacionadas con aportes excesivos
de proteina en la dieta (Rios et. al., 2006; Montoya, 2007), debido a que al
proporcionar una dieta alta en proteina y deficiente en energia, se estimulara un
aumento en la concentracion del amonio ruminal, el cual sera transportado hacia
el higado y a partir de este compuesto nitrogenado sera sintetizada la urea
(Cunningham, 1999). Por lo anterior, en las hembras mal nutridas o con déficit
energético en la dieta al final de la gestacion, los niveles de urea se veran
incrementados, lo cual ocurre por la falta de glucosa en la madre y que no puede
ser tomada como tal por el feto, esta es sustituida y se produce a partir
principalmente del catabolismo de los aminoacidos (Bell, 1995), mediante el
proceso de desaminacion, los grupos amino libres, seran convertidos en urea en el
higado (Kaneko et. al., 1997). La urea es un indicativo de un aumento en la
gluconeogénesis hepética y que puede ser parte de una alteracién encontrada en
animales cetocicos (Tanwar et. al., 2000). En estudios realizados en borregas
gestantes, éstas presentaron menores concentraciones de urea que las no
gestantes, y lo asocian a una reduccion en el catabolismo de aminoacidos en el
higado (Rios et. al., 2006; Bell, 1995). Al inicio de la lactacion, los rumiantes se
encuentran en un balance nitrogenado negativo, y en cabras hay una disminucién
en la sintesis proteica en musculo (Baracos et. al., 1991), observando una
disminucion en el diametro muscular, similar a lo informado en vacas, debido a un
incremento en la movilizacién de aminoacidos del tejido muscular principalmente,
lo cual se verd exacerbado en casos de desnutricion (Bell, 1995), y las

concentraciones de urea seran elevadas (Cunningham, 1999). En cuanto a la
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correlacion entre urea y leptina no se conoce mucho en rumiantes, mucho menos
en cabras, sin embargo en mujeres sometidas a hemodialisis si se ha observado

una correlacion positiva entre los dos analitos (Ahamadi et. al., 2008).

2.6.5. Colesterol

En el caso del colesterol sérico, su importancia radica sobre todo en la lactacion,
debido al incremento en el metabolismo en el tejido adiposo para obtener los
nutrientes necesarios para la produccion de leche. En diferentes estudios no se
han observado diferencias significativas entre las diferentes etapas de la lactacion
y las concentraciones de colesterol sérico (Rios et. al., 2006; Montoya, 2007). En
estudios realizados por Amer et. al (1999) en cabras de la raza Saudi Ardi, sefialan
diferencias significativas al inicio de la lactacion, y en otro mas observaron un
incremento sostenido a partir del tercer dia de lactancia en adelante en cabras
(Salem et. al., 1989). La concentracion de colesterol en sangre esta directamente
relacionada con la cantidad y el tipo de grasa en la leche (Beynen y Schonewille,
2000), y sus concentraciones estan influenciadas mas bien con dietas altas en
energia, en donde las altas concentraciones de colesterol se asocian a abundante
energia en la dieta (Rios et. al., 2006), y no se ha encontrado una asociacion
directa con la etapa fisiologica de los animales (Amer et. al., 1999). En cuanto a la
relacion del colesterol sérico con la leptina, en un estudio realizado en mujeres en
tratamiento de hemodidlisis no encontraron ninguna correlacién entre estos dos
analitos (Ahamadi et. al., 2008). Se desconoce esta relacidon en rumiantes. Sin
embargo, en ratones se ha observado la influencia de la leptina en la absorcion
intestinal de los ratones ob/ob cuando son sometidos a un tratamiento con leptina
exdégena, provocando una reduccién en la absorcién intestinal del colesterol (lgel
et. al., 2002).

2.6.6. Aspartato amino transferasa (AST) y Creatinin Cinasa (CK)
La aspartato amino transferasa (AST) es una enzima secretada por el higado, se
encuentra en el hepatocito, cuando existe pérdida de la integridad celular, es

liberada hacia el torrente sanguineo, por lo que sus concentraciones se observan
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incrementadas cuando existe un dafio hepatico severo (Kaneko et. al., 1997). Esta
enzima es importante evaluarla en conjunto con la creatinin cinasa (CK),
especifica de musculo esquelético. La AST también se encuentra en el musculo,
aunque en menor cantidad. Cuando se tiene una lesion hepatica la AST se
encuentra incrementada y CK normal, cuando hay una lesion muscular AST y CK
se encuentran incrementadas. (Smith y Sherman, 1994). El estudio de la AST en el
periodo de gestacion-lactacion ha sido utilizado en vacas, y ha sido relacionada
con el déficit de energia al inicio de la lactacion. La CK ha sido relacionada con el
nivel de estrés en cabras provocado por el transporte, la lactancia y la ordefia
manual, debido a la contraccibn muscular (Smith y Sherman, 1994; Montoya,
2007), asi como con la etapa de lactacion. Las alteraciones en las concentraciones
de AST y CK se han asociado a la edad o numero de pariciones de las cabras,
encontrando que son menores en cabras con mayor numero de pariciones
(Mbassa y Poulsen, 1991A).

2.6.7. Gamma glutamil transferasa (GGT)

La GGT es sintetizada por el higado, principalmente es empleada para el
diagnéstico de obstruccion biliar en animales de compaiiia (Kaneko et. al., 1997).
En rumiantes y grandes especies no rumiantes su estudio ha estado limitado. En
estudios realizados en vacas y cabras durante la gestacion y lactacion, se sugiere
gue es empleada para la sintesis de calostro, ya que las concentraciones de GGT
son elevadas y se incrementan conforme progresa la produccién lactea. (Smith y
Sherman, 1994; Kaneko et. al., 1997).

2.6.8. Glutamato Deshidrogenasa (GLDH)
Los estudios que se tienen acerca de la GLDH, son aun mas escasos que con las
otras enzimas en rumiantes. Ha sido utilizada para evaluar necrosis hepética,
sobre todo en caso de infestaciones con Fasciola gigantica en cabras (Haroun et.
al., 1989), pero también se ha estudiado en ovejas y vacas (Kaneko et. al., 1997).
En cabras evaluadas durante el periparto se encontrd una alta variabilidad en la
concentracion de la GLDH, sin embargo no se observaron diferencias
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significativas entre los grupos de estudio. En cabras es necesario determinar su
utilidad como indicador en el metabolismo energético (Montoya, 2007).

En cuanto a la relacion entre las enzimas hepaticas y la leptina no hay informacion
al respecto en rumiantes.

2.7. Relacion de leptina sérica con leptina lactea. La glandula mamaria de los
rumiantes es un importante sintetizador de leptina, como ha sido observado en
vacas, cabras y ovejas (Chilliard et. al., 2001). La sintesis de leptina se lleva a
cabo en células epiteliales y del tejido adiposo de la glandula mamaria, sin
embargo la expresion del gen de leptina mamaria y de su receptor es variable
conforme a la etapa fisiologica de los animales. Durante la gestacion y la lactacion,
la presencia del gen de leptina no es la misma en la glandula y sus
concentraciones no son constantes. En borregas, se ha observado que las
concentraciones de leptina lactea durante la lactacion fueron similares a las
registradas al final de la gestacion, no asi al compararlas con las del inicio de la
lactaciobn, momento en el cual, la expresion de leptina lactea fue mayor que en el
resto del periodo gestacional (Bonnet et. al., 2002).

Por otro lado Bonnet et. al., (2002) refiere que en dichas borregas, la localizacion
de la leptina mamaria varia dependiendo del estado de lactacion y del estado de
desarrollo mamario, encontrando que en los estadios tempranos de desarrollo, la
leptina se encuentra en el tejido adiposo de la glandula mamaria, ya que se ha
realizado la diferenciacion celular. Al final de la gestacion y antes del parto, la
leptina se encuentra en las células epiteliales mamarias, lo cual pudiera deberse a
que la transferencia de esta desde la sangre se encuentra disminuida, asociado a
gue la expresion del gen receptor de leptina también se encuentre disminuido por
las células epiteliales en esta etapa fisiolégica de la hembra. Durante el resto de la
lactaciéon, se puede encontrar a la leptina en las células mioepiteliales (Bonnet et.
al., 2002).

Por lo que se ha sugerido que la leptina pudiera estar actuando como una sefal
paracrina para promover la proliferacion celular, su diferenciacién, crecimiento y

apoptosis de las células epiteliales (Baratta, 2002).
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En un estudio realizado en vacas encontraron que no existia diferencia entre las
concentraciones de leptina lactea en animales lactando y animales en periodo
seco, lo cual fue asociado a un incremento de células del tejido adiposo en las
hembras que no estaban lactando, las cuales pudieron ser responsables de una
mayor sintesis de leptina. Es posible que la produccion de esta hormona por parte
de las células epiteliales actue localmente al ser transferida a la leche, mientras
que la leptina producida en las células grasas es transportada a la circulacion
sistémica (Bartha et. al.,, 2005). Sin embargo también se ha encontrado una
correlacion positiva entre la leptina lactea y la sérica en borregas (Baratta, 2002).
Por lo anterior, la presencia de leptina en leche pudiera ser benéfica para el
neonato, ya que puede ser absorbida en el tracto intestinal inmediatamente
después de ser ingerida optimizando la respuesta inmune, el funcionamiento de
las células intestinales, la termorregulacion, control metabdlico, homeostasis
enddcrina y centro de la saciedad. En estudios realizados en nifios alimentados
con leche materna se observé que son mas delgados que los alimentados con
leche de férmula (Baratta, 2002). En contraste con un estudio realizado en cabras,
donde no encontraron correlaciéon entre la leptina lactea y la plasmatica, lo que
sugiere que las variaciones en las concentraciones de leptina lactea estan
relacionadas con la sintesis propia de la glandula mamaria, actuando a nivel local
(Rasmussen et. al., 2008).

2.8. Relaciéon de leptina con la produccién de leche. En los rumiantes, el
inicio de la lactacion y el incremento de la produccion de leche coincide con el
balance energético negativo (Liefers et. al., 2005), observando menores
concentraciones de leptina sérica, que ocurren justo después del parto, estas se
incrementan hasta que se empieza a alcanzar el balance positivo alrededor de las
8 semanas en vacas (Block et. al., 2001). La disminucion de los niveles circulantes
de leptina sérica durante la lactacion sugieren estar asociados al gasto energético
de la produccion lactea (Liefers et. al., 2005), ya que esto ayudaria a la reparticion
de nutrientes en el organismo, con prioridad en la glandula mamaria. También

podria significar un factor estimulante para recuperar el apetito que disminuye en
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los animales al inicio de la lactancia, sobre todo en la primera semana después del
parto (Block et. al., 2001; Liefers et. al., 2003).

Hasta el momento se tiene poca informacion acerca de la relacion de leptina
sérica con la produccion lactea en rumiantes. En la relacion de la leptina lactea
con la produccion de leche, se han encontrado resultados interesantes en cabras,
en donde la concentracion de leptina en la leche incrementa conforme avanza el
estadio de la lactacion, sin una correlacion entre la cantidad de leptina lactea y la
produccion total de leche (Rasmussen et. al., 2008). Es necesario determinar la
relacion entre leptina sérica con lactea, y de ambas con la produccion de leche en
cabras.

2.9. Relaciéon de leptina con la calidad de la leche. La composicion de la
leche determina su valor nutritivo, depende en gran medida de la raza, produccion
de leche, estadio de la lactacién, cantidad y calidad del alimento suministrado
(Gall, 1981). Dentro de los componentes quimicos de la leche se consideran a la
lactosa, grasa, nitrégeno, sales, acidos grasos, minerales y vitaminas (Gall, 1981;
Cunningham, 1999). A continuacion se mencionara informacién relacionada con
algunos componentes de la leche y leptina.

2.9.1. Lactosa. La lactosa es el principal carbohidrato, esta compuesto por

la unién de una molécula de glucosa y una de galactosa (Cunningham, 1999). Es
un componente de la materia seca de la leche, encontrdndose en la fase liquida
de la leche. Su contenido en la leche varia muy poco a lo largo de la lactacién en
cabras (Gall, 1981). Sin embargo, en un estudio realizado en cabras Saanen
encontraron que disminuia conforme avanzaba la lactacion, y las mayores
concentraciones se encontraban en los primeros 2 meses de la lactacion (Gomes
et. al., 2004).
Hasta el momento no se ha determinado la relacion de leptina con las
concentraciones de lactosa en leche. En borregas con y sin restriccion de energia
en la dieta, se encontr6 que la cantidad de lactosa era menor en las restringidas
por una disminucién en la concentracion de glucosa en la sangre (Banchero et. al.,
2006).
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2.9.2. Proteinas. Las proteinas de la leche pertenecen al grupo de los
compuestos nitrogenados, son la parte mas compleja de los componentes de la
leche, su presencia se define como el material mas importante en la elaboracion y
cantidad de queso por litro de leche (Gall, 1981). Las principales proteinas
producidas por las células alveolares son las caseinas y pueden ser retiradas
mediante coagulacion, mientras que el resto, al cual pertenecen las albuminas y
globulinas, pertenecen a la parte liquida que es el suero (Cunningham, 1999).

En un estudio realizado en cabras, las proteinas de la sangre estan positivamente
relacionadas con las de leche, sin embargo esto solo ocurri6 a los 3 dias del
posparto, para después volverse negativa en otros periodos. (Amer et. al., 1999)
Mientras que también ha sido observado que los niveles de proteina fueron
constantes a lo largo de la lactacién, pero con una ligera disminucién en los
primeros meses (Gomes et. al., 2004).

En cuanto a la relacién con leptina, se ha visto que existe una correlacion positiva
entre la leptina lactea y las proteinas lacteas, lo cual sugiere estar participando con
la sintesis de proteina. (Rasmussen et. al., 2008)

2.9.3. Grasa. La grasa de la leche ha sido objeto de investigaciones para
promover su aumento en la leche (Gall, 1981). El 50% de la grasa de la leche es
sintetizada en la glandula mamaria y corresponde a los acidos grasos C4 a C16, el
40% proviene de la grasa absorbida en la dieta y tan solo el 10% deriva del tejido
adiposo, sin embargo estas proporciones reflejan el aporte de la dieta y las
prioridades metabdlicas las cuales cambian de acuerdo al nivel de lactancia
(Church, 1993). Esta compuesta principalmente de glicéridos y esteroides en un
99%, que forman glébulos suspendidos en la leche como una emulsion, el tamafio
de los glébulos varia de acuerdo a la especie, por ejemplo en el caso de las
cabras, los glébulos son pequefios y esto ayuda a que sea una leche de facil
digestion, mientras que en las vacas la proporcion de globulos pequefios es menor
y esto hace una diferencia entre las dos especies. La grasa también esta
conformada por &cidos grasos, en cabras principalmente son de cadena corta
(Gall, 1981; Haenlein, 2001).
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La grasa de la leche es el componente mas variable por estar influenciada por
diversos factores como, genéticos, climaticos, nivel de produccién, etapa de
lactacion, asi como por la técnica de ordefa utilizada y la nutricion (Gall, 1981). En
cabras se han encontrado mayores concentraciones hacia la mitad de la lactacion
(Gomes et. al., 2004); sin embargo, otros mencionan que el porcentaje de grasa
fue mayor hacia el final de la lactacion (Voutsinas et. al., 1990), tanta variacion se
debe a la poca estabilidad de la grasa de la leche por la influencia de diferentes
factores (Gomes et. al., 2004).

Es posible que la leptina lactea tenga poca influencia sobre la cantidad de grasa
en leche, debido a su alta variabilidad en sus concentraciones durante la lactancia
(Rasmussen et. al., 2008).

2.9.4. Solidos no grasos. Dentro de este grupo se encuentran todos los
componentes que no son grasos, como las caseinas, proteinas, lactosa, sales
minerales y vitaminas. La importancia de medirlos es para evaluar si la
composicién de la dieta fue adecuada en los animales y mejorar los pardmetros
evaluados en la leche (Yamandu, 2002). Los mayores niveles de sdélidos no grasos
encontrados en leche de cabras, han sido en los primeros meses de la lactacion,

para después disminuir al avanzar la lactacion (Gomes et. al., 2004).

3. JUSTIFICACION

Hasta el momento se conoce poco acerca de la significancia fisiologica de la
leptina en cabras, por esto es necesario entender la relacion e interaccion de la
leptina sobre los diferentes parametros del metabolismo energético, productivos y
de la movilizacion del tejido adiposo, que brinden elementos predictivos practicos

en las diferentes etapas de la lactacion en las cabras de genotipo lechero.

4. HIPOTESIS

Las cabras lactantes con restriccion energética presentaran disminucion en las
concentraciones de leptina sérica y lactea, promoviendo una respuesta
compensatoria en los mecanismos del metabolismo energético, sin detrimento de

la produccién y composicién lactea.
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5. OBJETIVO
Estudiar las relaciones entre las concentraciones de leptina sérica y lactea con
indicadores del metabolismo energético y comportamiento productivo en cabras de
genotipo lechero lactando mantenidas bajo diferentes condiciones nutricionales.
6. OBJETIVOS ESPECIFICOS
= Determinar la relacion de las concentraciones de leptina sérica con
indicadores del metabolismo energético.
= Estudiar la relacion de la leptina sérica con las concentraciones de leptina
lactea y su influencia sobre la produccién y calidad de la leche.
» Evaluar interacciones por tiempo y restriccion de la dieta por etapa de

gestacién y lactacion.
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7. MATERIAL Y METODOS

7.1. Localizacion. El estudio se realizd6 en el Centro de Ensefanza
Investigacion y Extension en Produccion Animal en Altiplano (CEIEPAA),
perteneciente a la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ) de la
Universidad Nacional Autonoma de México (UNAM) en el poblado de la ex
Hacienda de Santillan, municipio de Tequisquiapan, Querétaro, localizado a los 20°
36’ latitud norte, y los 99° 56’ longitud oeste, a una altitud de 1920 msnm, con una
temperatura promedio anual de 17.5° C y una precipitaciéon promedio anual de
388.42 mm (Garcia, 1988).

7.2. Unidades experimentales. Se utilizaron 26 cabras de genotipo lechero
entre 2 y 5 partos, es decir, pluriparas. La seleccion de las hembras se realiz6é de
manera aleatoria. Fueron sincronizadas mediante la aplicacion de 100 Ul de
Gonadotropina Corionica Equina (ECG) y al detectar el celo se les dio monta
natural con los machos asignados pertenecientes al rebafo. A los 2 meses de la
monta se realizé un ultrasonido para diagnostico de gestacién y un segundo
ultrasonido a los 4 meses como confirmacién. Las cabras que resultaron gestantes
fueron separadas del resto y alojadas en un corral 3 semanas antes del parto, en
donde fueron encerradas 1 hora por las mafianas y 1 hora por las tardes en las
jaulas donde se les suministré la dieta a la que iban estar sometidas durante todo
el trabajo, como periodo de adaptacion.

7.3. Formacién de bloques y grupos. Del total de las 26 cabras, se formaron
dos bloques de acuerdo a su fecha de paricion. En donde el Bloque | estuvo
conformado por 17 cabras con pariciones desde inicio de marzo hasta principio de
abril de 2008, el Bloque Il por 9 cabras paridas a mediados de agosto y hasta
iniciar septiembre. Cada bloque fue dividido en dos grupos de acuerdo al
tratamiento de restriccion en el aporte nutricional de la dieta (Materia Seca-MS,
Proteina Cruda-PC, Energia Neta-EN) que se les suministraria durante toda la
lactancia (240 dias), de acuerdo a requerimientos sugeridos por el National
Research Council (NRC, 2007). Grupo A (sin restriccion en el aporte nutricional,

100% de sus requerimientos), Grupo B (con restriccidon en el aporte nutricional,
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80% de sus requerimientos). A partir de la fecha de parto de los dos bloques, las
cabras fueron seleccionadas aleatoriamente para formar los 2 grupos. Bloque I-
Grupo A (8 cabras), Bloque I-Grupo B (9 cabras); Bloque II-Grupo A (6 cabras),
Bloque 1I-Grupo B (3 cabras). A partir del parto, las crias fueron separadas de sus
madres.

7.4. Alimentacion. Las cabras que formaron parte de este trabajo fueron
alojadas en un mismo corral sin importar el grupo o el bloque al que pertenecian.
Fueron alimentadas con una dieta a base de alfalfa henificada y rastrojo de maiz
molido como forrajes formando el 60% del total de la racién y concentrado
formulado especialmente para estos animales formando el 40% del total de la
racion, que consistié en maiz rolado, maiz molido, maiz quebrado, pasta de soya,
gluten de maiz 60%, melaza y sales minerales. Los ingredientes se suministraban
por separado en las proporciones indicadas. Las dietas se formularon para un
consumo de materia seca acorde al peso corporal, produccién de leche, y
porcentaje de grasa en leche promedio de las cabras en un programa de
formulacion de raciones (Nutrion®; Nutrién Software). El aporte nutricional de la

dieta se muestra en el Cuadro 2.

Cuadro 2. Aporte nutricional de la dieta ofrecida a las cabras lecheras de los
grupos con y sin restriccion en el aporte nutricional.

Ingrediente MS (%) PC (%) EM (Mcal/kg)
Alfalfa achicalada 88 16 2
Rastrojo de maiz 80 6.3 2.63
Concentrado 90 15.9 3.16
TOTAL 87.2 14.36 2.5

MS= Materia seca
PC= Proteina cruda
EM= Energia metabolizable

7.5. Tratamientos de restriccion. La restriccion en el aporte nutricional se inicié
hasta que parieron las cabras, durante las 2 ultimas semanas de la gestacion

todas recibieron el 100% de sus requerimientos (NRC, 2007). Todos los animales,
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tanto el grupo A como el B recibieron la misma dieta con el mismo porcentaje de
forraje y concentrado, la parte que se manipuld fue el consumo de materia seca
(CMS) para cada animal. De este modo, la restriccion de PC y EN se logro
restringiendo el CMS, dando el 100% de su consumo a las cabras del grupo A, y el
80% de su consumo total a las del grupo B.

Los ajustes en el CMS se realizaron individualmente, aproximadamente cada mes,
de acuerdo al consumo observado diariamente, pero también tomando en cuenta
el peso corporal, produccion de leche y porcentaje de grasa en la leche.

7.6. Medicion del consumo de alimento. Diariamente las cabras fueron
alimentadas dos veces al dia, por la mafiana a las 8 am y por las tardes a las 4:30
pm, después de ser ordefiadas. Diario se pesoé el alimento que se iba a ofrecer
individualmente. Después las cabras eran encerradas en jaulas individuales
durante 2 horas en la mafiana y 2 horas en la tarde (Figura 1 y 2), tiempo
suficiente para consumir el alimento ofrecido, al terminar ese tiempo se realiz6 el
pesaje individual del rechazo del alimento por las mafianas y por las tardes. Se
sumaron los rechazos y se le restd al total ofrecido en el dia para obtener la
cantidad consumida por cada animal por dia. El resto del dia estuvieron en el

corral en total libertad y con acceso ad libitum al agua.

A2

Figura 1. Jaulas individuales de las cabras dentro del Figura 2. Jaulas individuales de las cabras dentro del

corral (vista de atras) corral (vista de frente)

Se hicieron sumatorias del consumo acumulado por mes. En la Figura 3 se
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muestran las medias simples del acumulado por mes de los CMS en las cabras
lecheras con y sin restriccion en el aporte nutricional. Se encontraron diferencias
significativas en la interaccion tiempo-restriccion (p<0.05), con los mayores
consumos en las cabras del Grupo Ay los menores en las del Grupo B.

12

10 - a & o a

'Y

CMS (kg)
o
o
o
o
o

—a—Grupo A

—e—GrupoB

parto] 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Meses

Figura 3. Medias simples del CMS diario acumulado por mes de cabras de
genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional.

«biterales diferentes indican diferencias entre grupos de restriccion en el aporte
nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B- 80% del aporte)

7.7. Determinacion de Materia Seca (MS). Se colectaron los rechazos
individuales del total del alimento ofrecido a las cabras de acuerdo a 2 periodos de
la lactacion, al inicio y al final de dicha etapa. Se determindé la MS de cada
muestra del rechazo y del alimento ofrecido. Se colectaron 100 g de alimento tanto
del ofrecido como del rechazado, manteniéndose las muestras en el horno a una
temperatura 55°C durante 48 hr, para determinar el consumo de materia seca por
animal.

7.8. Pesosy Condicién corporal. Los animales fueron pesados una vez al mes
durante todo el estudio, a partir de los 15 dias preparto y hasta los 240 dias de la
lactancia, estos datos fueron ocupados para la modificacion en el CMS mensual.
La condicion corporal fue evaluada mediante la técnica descrita por Morand-Fehr
et. al. (1999), los dias 15 preparto, 1, 7, 30, 60, 120, 180 y 240 posparto.
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7.9. Produccién de leche. Las cabras fueron ordefiadas mecanicamente,
diariamente durante 240 dias dos veces al dia. Por la mafana la ordefia se
realizaba a las 7am y por la tarde a las 4pm. Se midio la produccion individual de
leche una vez por semana mediante el uso de un waikato (Westfalia®) colocado en
cada unidad de ordefio (Figura 3). Cada cuatro semanas se sumaron las

producciones de leche para obtener el acumulado por mes.

A\ I L
\
Figura 4. Waikato de una de las unidades de ordefio

7.10. Composicion quimica de la leche. Se tomaron muestras de leche
individuales correspondientes a la ordefia de la mafiana, obtenidas del waikato
(Westfalia®) de cada unidad de ordefio, en donde la leche acumulada forma parte
de todo el proceso de ordefia de cada animal, de esta manera se tenia leche del
inicio, mitad y final del ordefio. Las muestras fueron tomadas los dias 7, 30, 60,
120, 180 y 240 dias, después del parto de acuerdo a lo descrito por varios autores
(Chilliard et. al., 1979; Treacher et. al., 1986; Reid et. al., 1986; Dunshea, 1990,
Arriaga, 2007). En el laboratorio de Lactologia de la Unidad de Servicios
Diagnosticos y Conservacion (USEDICO) perteneciente al CEIEPAA (FMVZ-
UNAM), se evalu6 la concentracion de lactosa, grasa, proteinas y sélidos no
grasos por el método de espectrofotometria por infrarrojo (Milko-Scan 133B, Mca.
Foss Electric, Denmark).

7.11. Determinacidon de los analitos sanguineos. Se recolectaron 8 muestras

sanguineas por cabra correspondientes a los dias 15 preparto, 1, 7, 30, 60, 120,
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180 y 240. Las muestras fueron tomadas antes de ofrecer el alimento de la
mafiana y después de la ordefia, a las 7:30 am. Fueron tomadas de la vena
yugular en tubos al vacio. Se esperd la retraccion del coagulo y fueron
centrifugadas a 500 xg durante 10 min para la obtencion del suero.

En el laboratorio de Bioquimica, en la seccidbn de Patologia Clinica del
Departamento de Patologia (FMVZ-UNAM), fueron evaluadas en sangre las
concentraciones seéricas de glucosa, urea, colesterol (Diagnostic Chemicals
Limited, Cat No. 220-32, 275-06, 225-26, Charlottetown, CA), B-hidroxibutirato
(BHBA) (Randox Laboratories Ltd, Cat No. RB 1007, Crumlin, UK), acidos grasos
libres (AGL) (Wako Chemicals, Code No. 994-75409F, Neuss, GE) proteinas
totales, albumina (Diagnostic Chemicals Limited, Cat No. 200-55, 200-04,
Charlottetown, CA), aspartato amino transferasa (AST), creatinincinasa (CK),
gamma glutamil transferasa (GGT), (Diagnostic Chemical Limited, Cat No. 303-42,
310-46, 307-06, Charlottetown, CA), y glutamato deshidrogenasa (GLDH)
(Randox Laboratories, Cat No. GL 441, Crumlin, UK), mediante la utilizacion de un
espectrofotometro (Modelo Roche Cobas Mira, Roche Diagnostic; Basle,
Switzerland).

7.12. Determinacion de hormonas. Para la evaluacion de las concentraciones
sanguineas de las hormonas, la metodologia utilizada fue la siguiente:

o Insulina. Se tomaron muestras sanguineas los dias -15 preparto, 1, 7, 30,
60, 120, 180 y 240 posparto. En el Departamento de Reproduccién (FMVZ-
UNAM), se determinaron sus concentraciones séricas mediante la técnica de radio
inmuno ensayo (RIA).

o Cortisol. Se tomaron muestras sanguineas los dias -15 preparto, 1, 7, 30 y
60 posparto. En el Departamento de Reproduccion (FMVZ-UNAM), se
determinaron sus concentraciones séricas mediante la técnica de radio inmuno
ensayo (RIA).

o Leptina. Se tomaron muestras sanguineas para la determinacion de leptina
sérica los dias -15 preparto, 1, 7, 30, 60, 120, 180 y 240 posparto. Mientras que
para la evaluacion de la leptina lactea las muestras se tomaron los dias 7, 30, 60,
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120, 180 y 240 de la lactacion. En el Animal Science College de la Universidad de
Missouri se evaluaron las concentraciones séricas y lacteas de leptina mediante la
técnica de radio inmuno ensayo, utilizando un kit especifico para cabras descrito
por Delavaud et. al. (2000). La leptina lactea fue evaluada en el suero de la leche,
el cual fue obtenido mediante centrifugacion de la leche a 2150 xg durante 30
minutos a 4°C (Pinotti y Rosi, 2006). Al obtener el suero sanguineo y lacteo, las
muestras fueron mantenidas en congelacién a una temperatura de -20°C, hasta
obtener el total de las 8 muestras por cabra, momento en el cual fueron enviadas a
la Universidad de Missouri siguiendo con el certificado zoosanitario para la
exportacion de productos y subproductos de origen animal de la SAGARPA,
expedido con fundamento en los articulos 1°, 2°, 3° y 6° Fraccion Il y 50 de la Ley
Federal de Sanidad Animal.

7.13. Andlisis Estadistico. Los resultados obtenidos en el presente trabajo
fueron evaluados mediante un analisis factorial multivariado para observaciones
repetidas, en donde se incluyé como factores a la clasificacion de la condicién
corporal (CC) y el nivel de restriccion en el aporte nutricional de la dieta, y como
covariable a la medicion de leptina. El andlisis se realiz6 compilando los dias
estudiados en etapas preparto y de lactancia, quedando de la siguiente manera:
PRE (dia -15 preparto); TEMPRANA (dias 1, 7, 30 de lactancia); MEDIA (dias 60 y
120 de lactancia); y TARDIA (dias 180 y 240 de lactancia). Cuando el efecto del
tiempo fue estadisticamente significativo (p<0.05), se estudi®6 mediante la
evaluacion de contrastes entre las diferentes etapas estudiadas: ESTADO (dia -15
preparto contra lactancia temprana, media y tardia); LACT-1 (lactacion temprana
contra media y tardia); LACT-2 (lactacibn media contra tardia). Asi como
evaluacion de correlaciones entre las variables estudiadas, en el paquete
estadistico JMP Version 5.1 (SAS Inst, Inc, 1987-2003).
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8. RESULTADOS

8.1 Condicién corporal (CC)

En la Figura 5 se presentan los cambios en la medicién de la CC de los dos
grupos de restriccion en el aporte nutricional de la dieta de las cabras en el
periodo de gestacion y lactacion. Se encontraron diferencias significativas en
cuanto a la interaccion tiempo-restriccion, teniendo la més alta calificacién en la
lactancia tardia de las no restringidas y la mas baja en la media de las restringidas
(p<0.05).

* *
25 1 K fj::i
2 -
5 _ ‘i/r
S £ 15 .
T a —+—Grupo A
88 1+
—a— Grupo B
0.5
O T T T T 1
15 1 7 30 60 120 ' 180 240

PRE INICIO MITAD FINAL

Figura 5. Medias simples de la condicién corporal (CC) de las cabras de genotipo lechero
con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B- 80% del
aporte).
* Diferenicas entre las combinaciones tiempo de medicidén-restriccién significativas
(p<0.05)

8.2 Produccién de leche (PL)
Para la produccién de leche se calcularon las medias simples acumuladas por
mes para. En la Figura 6 se pueden observar las medias simples de la PL
acumulada por mes. Se encontraron diferencias significativas entre grupos de
restriccion (p<0.05), con mayor produccion las cabras del Grupo A y menor las del

Grupo B.
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Meses

Figura 6. Medias simples de la PL diaria acumulada por mes de cabras de
genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del
aporte; Grupo B- 80% del aporte)

*2Piterales diferentes indican diferencias entre grupos de restriccion en el aporte

nutricional

8.3 Composicion quimica de la leche

En el Cuadro 3 se muestran las medias simples de las concentraciones lacteas de
lactosa, grasa, proteina y sélidos no grasos (SNG) para las cabras lecheras con y
sin restriccion en el aporte nutricional de la dieta. Asi como las diferencias
encontradas en los contrastes evaluados: LACT-1 (inicio de la lactacion contra
mitad y final); y LACT-2 (mitad de la lactacion contra final).

8.3.1 Lactosa

En la Figura 7 se pueden observar las concentraciones de lactosa en la leche de
las cabras de genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional. Se
encontré que el inicio fue diferente contra la mitad y el final de la lactacion, siendo
mayores las concentraciones al inicio (p<0.05). Asi como, la mitad contra el final
de la lactacion fue marginalmente diferente, presentando mayores

concentraciones en la mitad de la lactacion (p=0.06).
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Cuadro 3. Medias de las concentraciones de la leptina lactea y los componentes lacteos en las cabras de genotipo lechero
con y sin restriccion en el aporte nutricional en el preparto y en el posparto.

ETAPAS Y DIAS DE MUESTREO RELATIVOS AL PARTO*

LACTANCIA
TEMPRANA MEDIA TARDIA 3gjenificancia de contrastes
Analito Grupo + +30 +60 +120 +180 +240 LACT-1 LACT-2 RCME
Leptina A 4.09 321 412 6.08 6.97 6.69 ] ]
lactea (ng/ml) B 7.2 4.7 4.29 6.43 5.97 6.51 “R=0.05 R=0.05 2.22
A 446 443 431 411 414 389 ) _
Lactosa (%) B 433 432 423 419 4.05 3.88 “R=0.05 p=0.06 0.3
A 449 292 3.02 288 3.05 319 )
Grasa (%) B 5.20 270 2 68 274 3.97 3.20 R=0.03 NS 0.90
. A 364 271 282 299 319 351 )
Proteina (%) B 383 271 257 2 94 293 351 R=0.05 NS 0.47
A 268 7 57 752 728 756 760 008 s 053
Dry
SNG (%) B 281 7 46 7.9 732 714 760 B '

Grupo A (100% aporte nutricional); Grupo B (B0% aporte nutricional)

SMNG=>50lidos no grasos

RCME=Raiz del cuadrade medic del error

= TEMPRANA [dias +7y +30 lactacion); MEDIA (dias +60y =120 lactacion): TARDIA (dias +180 y=240 lactacidn)

®Las significancias de los contrastes fueron: LACT-1 (INICIO contra MITAD v FINAL de |a lactacicn); LACT-2 (MITAD contra FINAL de la lactacicn)
“Diferencias significativas entre los tiempeos de medicidn de las etapas contrastadas (p<0.05)

“Diferencias marginalmente significativas entre las etapas contrastadas(p=0.06)

MN5= Mo significativo (p=0.05)
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Figura 7. Medias simples de concentracion de lactosa en leche en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

“d | jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.3.2 Grasa
En la Figura 8 se pueden observar las medias simples para la concentracion de

grasa en la leche de las cabras de genotipo lechero con y sin restriccién en el
aporte nutricional. Las concentraciones de grasa en la lactacion temprana fueron
significativamente diferentes a las de la mitad y el final, siendo mayores al inicio
(p<0.05).

6 -
5 -
—_ 4 -
s
A == = o
[
. —a— Grupo A
© 24 d P
d —e—Grupo B
1 _
0]
7 30 60 120 180 240
TEMPRANA MEDIA TARDIA

Lactacion (Etapas y dias)

Figura 8. Medias simples de concentracion de la grasa en leche en las cabras de
genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte;
Grupo B- 80% del aporte).

4 | iterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)
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8.3.3 Proteina

La Figura 9 muestra las concentraciones de proteina lactea en las cabras lecheras
de los grupos A y B. Encontrando diferencias significativas del inicio contra la
mitad y el final de la lactacion, con mayores concentraciones durante la lactacion

temprana (p<0.05).

45 -
4 -
35 -
g 3 y“:/
g 25 - c d
% y d ——Grupo A
a 1.5
L —e—GrupoB
0.5 -
0
7 30 60 120 | 180 240
TEMPRANA MEDIA TARDIA

Lactacion (Etapas y dias)

Figura 9. Medias simples de concentracién de proteina en leche en las cabras de
genotipo lechero con vy sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del
aporte; Grupo B- 80% del aporte)

“d | jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.3.4 Sdlidos no grasos (SNG)
En la Figura 10 se muestran las concentraciones de los SNG en la leche de las
cabras lecheras de los dos grupos de restriccién en el aporte nutricional (Grupos A
y B). Las concentraciones de la lactacion temprana fueron significativamente
diferentes a las de la lactacion media y tardia, siendo mayores durante el inicio
(p<0.05).
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Figura 10. Medias simples de concentracion de los SNG en leche en las cabras de
genotipo lechero con y sin restriccién en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte;
Grupo B- 80% del aporte)

“d | iterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05

8.4Analitos sanguineos

En el Cuadro 4 se muestran las medias simples de las concentraciones de
glucosa, urea, colesterol, proteinas totales (PT), albumina, acidos grasos libres
(AGL), B-hidroxibutirato (BHBA) para las cabras con y sin restriccion en el aporte
nutricional de la dieta. Asi como las diferencias encontradas en los contrastes
evaluados: ESTADO (gestacion contra lactacién); LACT-1 (inicio de la lactacion
contra mitad y final); y LACT-2 (mitad de la lactacion contra final).

8.4.1 Glucosa

En la Figura 11 se muestran las medias simples de concentracion de la glucosa
sérica con sus errores estandar de los grupos A y B, encontrando diferencias
significativas a lo largo del tiempo de estudio entre los contrastes de gestacion
contra lactacién, con las mayores concentraciones durante la lactacion (p<0.05).
Diferencias significativas en la interaccion tiempo-restriccion entre el inicio de la
lactacion contra mitad y final, con las mayores concentraciones en el ultimo
periodo de las no restringidas y las menores al inicio de las mismas (p<0.05). Asi
como, diferencias entre los tiempos de mitad y final de la lactacion, presentando

mayores concentraciones al final de la lactacion de ambos grupos (p<0.05).
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Figura 11. Medias simples de concentracion de glucosa sérica en las cabras de genotipo
lechero con vy sin restriccién en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

* Diferencias entre las combinaciones tiempo de medicidén-restriccion significativas
(p<0.05)
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Cuadro 4. Medias de concentracion de la leptina v apalitos séricos en las cabras de genotipo lechero con y sin restriccion en el
aporte nutricional en el preparto y en el posparto.

ETAPAS Y DIAS DE MUESTRED RELATIVOS AL PARTO*

GESTACION LACTANCIA 25ignificancia de contrastes
PRE TEMPRANA MEDIA TARDIA
Analito Grupo 15 11 +7 130 +60  +120 | +180 +240 | ESTADO LACT-1  LACT2  RCME
Leptina A 200 190 2.01 186 214 224 | 256 201 " 9005 | 5005 | 095
(ng/ml) B 2.69 188 178 178 1.90 204 | 207 247 : : :
Glucosa A 257 265 273 215 3.08 318 | 325 34 | pegos | 005 | |
(mmoliL) B 2.94 300  3.00 25 3.28 321 | 34 345 Bp=005 | F O :
Urea A 563 99 835 785 8.05 791 | 731 677 | -
(mmollL) B 9.07 8.41 7.97 77 8.11 704 | 767 703 | BO03 NS B=005 | 183
Colesterol A 172 134 471 171 171 162 | 163 182 | _
(mmoliL) B 1.96 176 181 174 193 172 | 173 181 | RE005 | p=005 NS 0.44
A 76.18 725 7973 7793 | 7956 756 | 771 756 5p=0.05
PT (o) B 7384 | 7335 7675 7638 | 7685 7273 | 7427 74 NS ep008 NS 517
Albdmina A 3607 | 3639 3878 3827 | 3779 350 | 377 379 e | R<005 " - s
(/L) B 37.1 3838 3833 3735 | 3759 3627 | 3645 3645 5p=0.05 '
AGL A 022 079 035 015 0.08 007 | 007 041 |%=007 | _ =007
(mmoliL) B 0.18 104 036 018 0.25 000 | 010 007 [p=007 | R005 Iepmgo7 | 266
BHEA A 042 070 057 051 064 038 | 037 033 ” ooe | cosoos | 1g
(mmobL) E 0.34 0.65 0.57 053 057 0.41 036 030 B B '

PT="Proteinas totales séricas; AGL= Acidos grasos libres; BHBA= B-hidroxibutirate; RCME=Raiz del cuadrade medio del error

Grupo A {100% aporte nutricional); Grupo B (B0% aporte nutricional)

*PRE (dia -15); TEMPRANA [dias +1, +7, +30 lactacion); MEDIA (dias +60 v +120 lactacion); TARDIA (dias +180 y+240 lactacidn)

*Las significancias de los contrastes fueron: ESTADO (PRE contra TEMPRAMNA, MEDIA v TAR DA de lalacta cian); LACT-1 (TEMPRAMNA contra MEDIA v TAR Dit de la lacta cion);
LACT-2 (MEDIA contra TAR i de la lacta cion)

“Diferencias significativas en la interaccion momento-restriccion entre |as etapas contrastadas (p<0.05)

Diferencias significativas entre los tiempos de medicion de |as etapas contrastadas (p<0.05)

“Diferencias marginalmente significativas enla interaccién momento-restriccion entre las etapas contrastadas (p=0.07)

N5= Mo significativo (p=0.05)



8.4.2 Urea
En la Figura 12 se muestran las medias simples de concentracion de la urea

sérica en los dos grupos de restriccion, encontrando diferencias significativas en
las mediciones en el tiempo entre la gestacion y la lactancia, con mayores
concentraciones durante la etapa de gestacion (p<0.05). Asi como diferencias
entre las mediciones de la mitad y el final de la lactancia, con mayores

concentraciones hacia la mitad de ésta etapa (p<0.05).
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Figura 12. Medias simples de concentracion de la urea sérica en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-

80% del aporte)
o Literales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.4.3 Colesterol

La Figura 13 muestra las medias simples de concentracion para el colesterol
sérico en los grupos de restriccion en el aporte nutricional de las cabras lecheras.
Se encontraron diferencias significativas entre las concentraciones de la gestacion
y la lactacion, siendo mayores en la gestacion (p<0.05). Asi mismo, las
concentraciones del inicio de la lactaciéon fueron diferentes a las de la mitad y el

final siendo mayores hacia el final (p<0.05).
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Figura 13. Medias simples de concentraciéon del colesterol sérico en las cabras de
genotipo lechero con vy sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte;

Grupo B- 80% del aporte)
4 Literales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.4.4 Proteinas totales (PT)

En la Figura 14 se pueden observar las concentraciones séricas de las PT en las
cabras lecheras de los grupos A y B. Se encontraron diferencias significativas en
la interaccion tiempo-restriccion en el contraste de LACT-1 (inicio de la lactacion
contra mitad y final) (p<0.05) con las mayores concentraciones hacia la mitad y
final de la lactancia del Grupo A (100% aporte nutricional) y las menores al inicio
del mismo grupo (p<0.05).
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Figura 14. Medias simples de concentracién de PT séricas en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

* Diferencias entre las combinaciones tiempo de medicién-restriccién significativas
(p<0.05)
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8.4.5 Albdmina
En la Figura 15 se pueden observar las medias simples de concentracion de la

albumina sérica para los grupos A y B. En donde se encontraron diferencias en la
interaccion tiempo-restriccion entre el inicio de la lactacion contra la mitad y el final
de ésta. Las mayores concentraciones las presentaron las cabras no restringidas

durante la mitad y el final, y las menores las mismas cabras al inicio (p<0.05).
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Figura 15. Medias simples de concentracion de albumina sérica en las cabras de
genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte;
Grupo B- 80% del aporte)

* Diferencias entre las combinaciones tiempo de medicion-restriccion significativas
(p<0.05)

8.4.6 Acidos grasos libres (AGL)

En la Figura 16 se muestran las medias simples de concentracion de los AGL en
las cabras lecheras con y sin restriccion en el aporte nutricional. Encontrando
diferencias significativas en la interaccion tiempo restriccion de la gestacion contra
la lactacion, con mayores concentraciones en la gestacion de las no restringidas y
las menores durante la lactacion del mismo grupo (p<0.05). Diferencias en los
tiempos del inicio de la lactacion contra la mitad y el final, con las mayores
concentraciones al inicio (p<0.05). Asi como también, diferencias en la interaccion

tiempo-restriccion de la mitad y el final de la lactancia, las cabras restringidas
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tuvieron los valores mas altos en la mitad y menores al final de la lactancia
(p<0.05).
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Figura 16. Medias simples de concentracion de AGL séricos en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

e |jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.4.7 B-hidroxibutirato (BHBA)

En la Figura 17 se muestran las medias simples de concentracion del BHBA de las
cabras lecheras de los diferentes grupos de restriccion (A y B). Encontrandose
diferencias significativas entre las concentraciones del inicio de la lactacion contra
la mitad y el final de la misma en ambos grupos, con las mayores concentraciones
durante el inicio (p<0.05). También se encontraron diferencias entre los valores de

la mitad de la lactacién contra los del final, siendo mayores hacia la mitad (p<0.05)
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Figura 17. Medias simples de concentracion de BHBA sérico en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional(Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

4 | iterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicion (p<0.05)

8.5Enzimas séricas

En el Cuadro 5 se muestran las medias simples de concentracion de las enzimas
séricas aspartato amino transferasa (AST), creatinin cinasa (CK), gamma glutamil
transferasa (GGT) y glutamato deshidrogenasa (GLDH) para los grupos de cabras
con y sin restriccion en el aporte nutricional de la dieta. Asi como las diferencias
encontradas en los contrastes evaluados: ESTADO (gestacion contra lactacion);
LACT-1 (inicio de la lactacion contra mitad y final); y LACT-2 (mitad de la lactacion
contra final).

8.5.1 Aspartato amino transferasa (AST)
En la Figura 18 se pueden observar las medias simples de concentracién de la

AST en los 2 grupos de restriccion en las cabras lecheras. Hubieron diferencias
significativas en las concentraciones del inicio contra la mitad y el final de la
lactacion (p<0.05), con mayores concentraciones al inicio. Asi como también se
encontraron mayores concentraciones en la mitad de la lactacion y menores al
final (p<0.05).

51



120 -

Ny
- T N

NN

5 60 d —a—Grupo A
'—
& 40 - —e—Grupo B
20 -
0 T T T T 1

15 1 1 7 301 60 120! 180 240
PRF INICIO MITAD FINAL
Figura 18. Medias simples de concentracion de AST sérica en las cabras de genotipo

lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-

80% del aporte)
“d | jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)
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8.5.2 Creatinin-cinasa (CK)
En la Figura 19 se pueden observar las medias simples de concentracién de la CK

en las cabras lecheras de los dos grupos de restriccion. En donde no se
encontraron diferencias significativas ni entre grupos ni entre tiempos de medicion

en ninguna de las etapas (p>0.05).
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Figura 19. Medias simples de concentracién de la CK sérica en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

*No se encontraron diferencias significativas (p>0.05)

8.5.3 Gamma glutamil transferasa (GGT)

En la Figura 20 se muestran las medias simples de concentracién de la GGT en
las cabras de genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional. Se
encontraron diferencias significativas entre tiempos de medicion de las distintas
etapas contrastadas (p>0.05). Siendo menores las concentraciones de la
gestacion contra las del resto de la lactacién, asi como, diferentes las del inicio
contra las de la mitad y final de la lactacion, con menor incremento al inicio; por
altimo, también se encontraron diferencias de la mitad contra el final de la

lactacion, siendo mayores las concentraciones al final de la lactaciéon (p<0.05).
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Figura 20. Medias simples de concentracién de la GGT sérica en las cabras de genotipo
lechero con vy sin restriccién en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

4 | iterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.5.4 Glutamato deshidrogenasa (GLDH)
La Figura 21 muestra las concentraciones medias simples de la enzima GLDH en

las cabras con y sin restriccion en el aporte nutricional de la dieta. En donde las
diferencias encontradas corresponden a la gestacion contra el resto de la
lactacion, con mayores concentraciones durante la lactacién (p<0.05). Se observé

una elevada variabilidad sobre todo en el dia 7 del posparto (EE=+20.27).
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Figura 21. Medias simples de concentracion de la GLDH sérica en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccién en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

e |jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.6Hormonas

8.6.1 Leptina sérica

En la Figura 22 se muestran las medias simples de concentracion de la leptina en
suero en las cabras de genotipo lechero con los respectivos tratamientos de
restriccion en el aporte nutricional (Grupo A y B). Siendo significativamente
diferentes las concentraciones del inicio contra las de la mitad y el final de la
lactacion, presentando las mayores en la lactancia temprana (p<0.05). Se
observaron diferencias significativas entre la mitad y el final de la lactancia, con las

mayores concentraciones en la etapa tardia (p<0.05).
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Figura 22. Medias simples de concentracién de la leptina sérica en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

e |jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.6.2 Leptinalactea

En la Figura 23 se muestran las medias simples de concentracion de la leptina en
leche para las cabras con y sin restriccidon en el aporte nutricional de la dieta.
Encontrando que las concentraciones lacteas de leptina al inicio de la lactancia
fueron significativamente diferentes a las de la mitad y el final, siendo mayores
durante la lactacibn media y tardia (p<0.05). Asi como también fueron
significativamente diferentes las concentraciones de la mitad contra el final de la

lactancia, donde fueron mayores en al final (p<0.05).
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Figura 23. Medias simples de concentracion de la leptina lactea en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

“d | jterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.6.3 Insulina

En la Figura 24 se muestran las medias simples de concentracion sérica de la
Insulina en las cabras con y sin restriccion en el aporte nutricional de la dieta,
encontrando que no hubieron diferencias estadisticas significativas entre grupos ni

entre tiempos de medicién evaluados (p>0.05), pero si una elevada variabilidad.
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Figura 24. Medias simples de concentracion de la insulina sérica en las cabras de
genotipo lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte;
Grupo B- 80% del aporte). *No se encontraron diferencias significativas (p>0.05)
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8.6.4 Cortisol

En la Figura 25 se observan las medias simples de concentracion sérica del
cortisol en las cabras de genotipo lechero del grupo Ay el B a lo largo del periodo
de gestacion-lactacion, encontrando diferencias significativas en el tiempo
evaluado, presentando las mayores concentraciones al inicio de la lactancia de

ambos grupos (p<0.05).
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Figura 25. Medias simples de concentracion del cortisol sérico en las cabras de genotipo
lechero con y sin restriccion en el aporte nutricional (Grupo A- 100% del aporte; Grupo B-
80% del aporte)

“d | iterales diferentes indican diferencias entre los tiempos de medicién (p<0.05)

8.7Correlaciones entre analitos séricos
En el Cuadro 6 se muestran las correlaciones entre analitos séricos en la etapa del
preparto, que abarca el dia -15 relativo al parto. Se muestran exclusivamente

aquellos resultados estadisticamente significativos (p<0.05). Los resultados

estuvieron manejados por etapas, no se dividieron por grupos de restriccion.
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Cuadro 6. Correlaciones entre analitos séricos de las cabras lecheras en la etapa
del preparto (-15 dias Erevios al Earto)

Analito Analito

. . Correlacion Significancia
sanguineo sanguineo

CK AST 0.4333 0.0270*

= GLDH CK 0.5144 0.0072*
© GGT leptina 0.4537 0.0199*
g AGL glucosa -0.6231 0.0007*
E Proteinas AGL -0.4778 0.0136*
E Alblimina AST -0.5644 0.0027*
Ih':J BHBA glucosa -0.6382 0.0005*
o BHBA AGL 0.8165 <.0001*
BHBA Proteinas -0.4116 0.0367*

CK- Creatinincinasa

GLDH- Glutamato deshidrogenasa

GGT- Gamma glutamil transferasa

AGL- Acidos grasos libres

BHBA- B-hidroxibutirato

* Diferencias significativas entre las correlaciones de la etapa del preparto (p<0.05)

En el Cuadro 7 se muestran las correlaciones entre analitos séricos en la etapa del
inicio de la lactacién, que corresponde a los dias 1, 7 y 30 posparto de los dos
grupos de restriccion en el aporte nutricional, se muestran Unicamente aquellas

que fueron significativas (p<0.05).
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Cuadro 7. Correlaciones entre analitos séricos de las cabras lecheras en la etapa

LACT-1(1, 7y 30 dias de lactancia)

Analito Anali,to Correlacion  Significancia
sanguineo sanguineo

glucosa leptina 0.5227 0.0061*
CK urea 0.4275 0.0294*
CK AST 0.6891 <.0001*
- GGT urea 0.4543 0.0197*
% Colesterol glucosa 0.4172 0.0340*
Iy Colesterol AST 0.4555 0.0194*
2 Colesterol CK 0.4491 0.0214*
o AGL GLDH 0.4109 0.0370*
(2, Proteinas glucosa 0.6303 0.0006*
= Proteinas urea 0.6387 0.0004*
< Proteinas AST 0.6780 0.0001*
Z Proteinas CK 0.4793 0.0132*
% Proteinas Colesterol 0.5141 0.0072*
= AlbUmina glucosa 0.6238 0.0007*
= Albamina urea 0.6366 0.0005*
‘8 AlbGmina GGT 0.4510 0.0208*
|<£ AlbUumina Colesterol 0.5106 0.0077*
< Albamina AGL 0.4417 0.0239*
- Albimina Proteinas 0.8069 <.0001*
BHBA AST 0.7192 <.0001*
BHBA CK 0.4205 0.0324*
BHBA Proteinas 0.5110 0.0076*

CK- Creatinincinasa

GLDH- Glutamato deshidrogenasa

GGT- Gamma glutamil transferasa

AGL- Acidos grasos libres

BHBA- 3-hidroxibutirato

* Diferencias significativas entre las correlaciones de la etapa de lactacion temprana (1, 7 y 30 dias
posparto) (p<0.05)

En el Cuadro 8 se pueden observar las correlaciones de los dos grupos de
restriccion en el aporte nutricional de la dieta de las cabras lecheras en la etapa
correspondiente a LACT-2 (60 y 120 dias de lactancia), en donde solo se
muestran las correlaciones que tuvieron significancia estadistica durante esta

etapa (p<0.05).

61



Cuadro 8. Correlaciones entre analitos séricos de las cabras lecheras en la etapa

de lactacion media (60 y 120 dias Eosearto)

Analitos Analitos Correlacién Significancia
séricos séricos

AST urea 0.3990 0.0435*
° CK AST 0.6952 <.0001*
E GGT AST 0.4004 0.0427*
73 Colesterol GGT 0.5233 0.0061*
8_ AGL leptina -0.3883 0.0500*
'g Proteinas glucosa 0.6237 0.0007*
N Proteinas urea 0.5944 0.0014*
> Proteinas AST 0.6902 <.0001*
3 Proteinas CK 0.3949 0.0459*
< Albdmina glucosa 0.6451 0.0004*
9 AlbGmina urea 0.5117 0.0075*
S AlbUmina GGT 0.5526 0.0034*
pd AlbUumina Colesterol 0.4276 0.0293*
2 Albtmina Proteinas 0.5586 0.0030*
|<£ BHBA AST 0.4077 0.0387*
(@) BHBA CK 0.3999 0.0429*
f BHBA AGL 0.4792 0.0132*

BHBA Proteinas 0.4632 0.0172*

CK- Creatinincinasa

GLDH- Glutamato deshidrogenasa

GGT- Gamma glutamil transferasa

AGL- Acidos grasos libres

BHBA- B-hidroxibutirato

* Diferencias significativas entre las correlaciones en la etapa mitad de la lactacion (60 y 120 dias
posparto) (p<0.05)

En el Cuadro 9 se presentan las correlaciones correspondientes a la etapa de la
lactacion tardia que corresponde a los dias 180 y 240 posteriores al parto en las
cabras lecheras de ambos grupos de restriccion en el aporte nutricional de la
dieta, mostrandose Unicamente aquellas correlaciones que tuvieron significancia
estadistica (p<0.05).
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Cuadro 9. Correlaciones entre analitos séricos de las cabras lecheras en la etapa
de lactacion tardia (180 y 240 dias posparto)

Analito Analito  Correlacién Significancia
sanguineo sanguineo

glucosa leptina 0.3935 0.0467*
<z CK AST 0.5900 0.0015*
g8 GLDH AST 0.5487 0.0037*
=8 GGT AST 0.4276 0.0293*
&©  Colesterol GLDH -0.5299 0.0054*
g % Proteinas leptina -0.4325 0.0273*
o2 AlbGmina GLDH -0.4908 0.0109*
< AlbGmina Colesterol 0.4334 0.0270*
- BHBA Colesterol 0.4571 0.0189*

CK- Creatinincinasa

GLDH- Glutamato deshidrogenasa

GGT- Gamma glutamil transferasa

AGL- Acidos grasos libres

BHBA- [3-hidroxibutirato

* Diferencias significativas entre las correlaciones en la etapa mitad de la lactacion (60 y 120 dias
posparto) (p<0.05)

8.8Correlaciones entre leptina sérica y lactea con CMS, PL y componentes
quimicos de la leche

En el Cuadro 10 se observan las correlaciones de la leptina sérica y lactea con los
componentes quimicos de la leche (lactosa, grasa, proteina y sélidos no grasos),
consumo de materia seca y produccion de leche en las diferentes etapas de la
lactacion de las cabras lecheras, estando divididas de la siguiente manera:
Lactancia temprana (7 y 30 dias posparto); Lactancia media (60 y 120 dias
posparto); Lactancia tardia (180 y 240 dias posparto). En donde solo se muestran

aguellas correlaciones estadisticamente significativas (p<0.05).
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Cuadro 10. Correlaciones de leptina sérica y lactea con componentes quimicos de
la leche, consumo de materia seca y produccion de leche de las cabras lecheras
en la etapa de lactacion temprana (7 y 30 d posparto), media (60 y 120 d posparto)

y tardia (180y 240 d Eosearto)

Etapa Analito Analito Correlacion Significancia
o Grasa Leptina sérica -0.4277 0.0293*
< (2,3 Lactosa Leptina lactea -0.4334 0.0304*
o % E CMS Leptina lactea -0.4197 0.0367*
£59 CMS Lactosa 0.4031 0.0412*
Sag PL Leptina sérica -0.4423 0.0237*
5 PL CMS 0.4962 0.0099*
Proteina Grasa 0.4742 0.0144*
s> o Lactosa Leptina sérica -0.5892 0.0015*
= %g e PL Leptina sérica -0.4820 0.0127*
85 S & PL Proteina -0.4132 0.0359*
—g < PL CMS 0.5811 0.0019*
- Grasa Leptina lactea 0.4406 0.0243*
5852 PL Lactosa 0.5812 0.0018*
£e8 o PL CMS 0.5205 0.0064*

gETg

CMS- Consumo de materia seca

PL- Produccion de leche

* Diferencias significativas entre las correlaciones evaluadas durante el periodo de lactacion
(p<0.05)

8.9Correlaciones entre hormonas

En el Cuadro 11 se muestran las correlaciones de las hormonas del metabolismo
energético (insulina, cortisol y leptina), con los analitos evaluados y su relacién
entre ellas en los diferentes momentos estudiados (15 dias preparto, 1, 7, 30 y 60

posparto).
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Cuadro 11. Correlaciones de leptina sérica, insulina y cortisol con analitos séricos
de las cabras lecheras en los diferentes momentos de muestreo (15 d preparto, 1,
7, 30 y 60 posparto)

Etapa Analito Analito Correlacion Significancia
15 d preparto GLDH Cortisol 0.5353 0.0085*
Colesterol Insulina 0.5176 0.0096*
1 d posparto Urea Insulina -0.4487 0.0279*
Glucosa Insulina 0.6991 0.0001*
Glucosa Insulina 0.5270 0.0098*
Urea Insulina -0.4801 0.0204*
7 d posparto AST Cortisol -0.4566 0.0285*
CK Cortisol -0.4499 0.0312*
BHBA Cortisol -0.4664 0.0249*
30 d posparto Insulina Leptina 0.4700 0.0154*
Insulina Leptina 0.5281 0.0096*
60 d posparto Glucosa Insu!ina 0.4458 0.0290*
Glucosa Cortisol 0.4482 0.0280*
GLDH Insulina 0.5778 0.0061*

GLDH- Glutamato deshidrogenasa

AST- Aspartato amino transferasa

CK- Creatinincinasa

BHBA- B-hidroxibutirato

*Diferencias significativas en las correlaciones (p<0.05)
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1. DISCUSION

1.1 Consumo de materia seca (CMS). EI CMS puede verse afectado por
multiples factores, como calidad del forraje, tamafio de particula, mezclado del
alimento, densidad energética, contenido de grasa, entre muchos otros (Ruegg y
Milton, 1995; Forbes, 1995; Nutrient Requirements of small ruminants, 2007).

El CMS en este experimento fue menor en el primer dia del parto comparado
contra toda la lactacion, y posteriormente un aumento gradual en el consumo. En
vacas se ha observado una inapetencia en la primera semana posparto, lo cual
influye sobre el déficit de energia que se observa durante este periodo. Mientras
que en borregas observaron un aumento drastico en el CMS en la primera semana
posparto y en las siguientes 7 semanas el aumento fue gradual (Cowan et. al.,
1980)

Existen trabajos donde se han sometido a los animales a un régimen de
restriccién, sin embargo, ha sido manejado a nivel de energia Unicamente y no de
todos los nutrientes, manipulando el porcentaje de concentrado a ofrecer y no el
CMS (Arriaga, 2007; McNamara y Hillers, 1986).

El CMS tendia a aumentar en las cabras sin restriccibn conforme avanzaba la
lactancia, obteniendo los mayores consumos después de alcanzado el pico de
produccién de leche. En vacas, donde primero se alcanza la mayor produccién
lactea, que coincide con el mayor déficit energético y bajos consumos de alimento,
y después este balance se torna positivo con un aumento paulatino en el consumo
(Liefers et. al., 2003).

1.2 Condicion corporal (CC). La CC de las cabras restringidas en la mitad de
la lactacion fue menor a las no restringidas al final de ésta etapa. En vacas
lecheras sometidas a restriccion energética durante la lactacién, observaron que la
pérdida de la lipogénesis fue mas drastica durante los primeros 60 dias de
lactacion (McNamara y Hillers, 1986). Lo cual coincide con las cabras del presente
estudio, en las que la pérdida de la CC fue mayor hacia la mitad de la lactancia en
las restringidas, a los 60 dias en produccion. Las cabras restringidas mantuvieron
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la secrecibn de grasa, pero también mantuvieron una disminucion en la
lipogénesis como se ha visto en vacas restringidas energéticamente (McNamara y
Hillers, 1986). Asimismo, en cabras Rios et. al., (2006) observaron que la mayor
pérdida de la condicion corporal correspondio a los animales que tenian una dieta
pobre en energia, como se puede observar en la Figura 26. En vacas la
movilizacion de tejido adiposo se da principalmente en la grasa subcutanea, en
cabras esto es diferente, ya que la mayor cantidad se encuentra en la grasa
cavitaria, encontrdndose mayormente en omento, perirenal y pericardica (Morand-
Fehr, 1987; Salamanca et. al., 2006).

La recuperacion de la CC hacia el final de la lactacion en las cabras no
restringidas, es similar a lo observado en vacas, en las que al disminuir la sintesis
de grasa, también va a disminuir la lipdlisis, y por lo tanto aumentara la
lipogénesis, reflejandose en un aumento en la medida de la CC (McNamara y
Hillers, 1986). Asi como una disminucion en la produccion de leche, que provocara
un aumento en la CC similar o igual a aquel que tenian al iniciar la lactancia
(Waltner et. al., 1993), mostrdndose su CC hacia el final de la lactancia en la

Figura 27.

S Air? AN
Figura 26. Condicion corporal cabra con Figura 27. Condicion corporal cabra sin
restriccion al final de la lactacion restriccidn al final de la lactacion

1.3 Produccién de leche. En el presente trabajo se encontraron diferencias
significativas entre la produccion de leche de las cabras restringidas y no
restringidas a lo largo de la lactancia. Los tratamientos de restriccion (80 y 100%
de nutrientes) comenzaron al inicio de la lactacién, un dia después del parto. Esto

demuestra que la subnutricidbn cronica se relaciona con la cantidad de leche
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producida, por el otro lado, la subnutricion al inicio de la lactancia tiene un efecto
directo sobre la cantidad de leche producida durante el resto de esta etapa
(Morand-Fehr y Sauvant, 1980), ya que una de las primeras respuestas al alterar
la densidad energética de la dieta, es la disminucion de la produccion de leche
(McNamara et. al., 1986). Ademas del balance energético negativo fisioldgico en el
que se encuentran los rumiantes en esta etapa, la subnutricibn esta provocando
un déficit energético mayor, que irremediablemente influenciard la produccion
lactea (Caja y Bocquier, 2000; Banchero et. al., 2006).

Arriaga, (2007) menciona en cabras lactantes sometidas a restriccion energética
en la dieta, que no se encontraron diferencias en cuanto a cantidad de leche
producida, mencionando que la restriccion tuvo errores en la preparacion del
alimento, y por eso la PL fue igual en todos los animales. La restriccion del
alimento en el presente experimento consistio en disminuir el consumo de materia
seca y no solo energia, por lo que ademas se tuvo un efecto del CMS sobre la
produccion de leche en los 3 periodos de la lactancia, encontrandose una
correlacion positiva entre ambos. Esto se ha observado en rumiantes, en donde la
cantidad de leche producida depende del nivel de suministro de los alimentos, del
apetito de los animales y por consecuencia, del consumo de materia seca, entre
otros factores (Chilliard, 1999; Liefers et. al., 2003). Por lo tanto, la produccion de
leche, es una herramienta que sirve para evaluar el estado nutricional y de salud
de los animales (Mech et. al., 2008).

1.4 Composicion quimica de la leche

1.4.1 Lactosa. La influencia de la lactacion sobre las concentraciones de lactosa
han sido estudiadas, en lo que la mayoria de las investigaciones coinciden es que
al inicio de la lactancia las concentraciones son mas elevadas y van disminuyendo
conforme avanza dicha etapa en cabras (Gomes et. al.,, 2004; Dickson et. al.,
1999). Los resultados encontrados en este trabajo muestran concordancia con el
efecto de la etapa de lactacion sobre sus concentraciones, siendo mayores al

inicio y menores al final, lo cual estd intimamente relacionado con la produccién de
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leche, debido a que la lactosa es un componente osmético. El volumen de leche
secretado esta relacionado con la cantidad de lactosa sintetizada en la glandula
mamaria (Banchero et. al., 2006).

Acerca de la relacion entre leptina y lactosa, es alin muy pobre la informacion que
se tiene al respecto, pero en un estudio realizado en vacas encontraron que la
leptina no guard6 ninguna relacion con la produccion de lactosa, y concluyeron
gue no existia ningun efecto directo sobre la utilizacion de glucosa en la glandula
mamaria (Accorsi et. al., 2005). Los resultados en este estudio difieren a lo
informado por estos autores, ya que si se encontré una correlacion negativa entre
leptina lactea y lactosa, pero Unicamente al inicio de la lactacion, que pudiera estar
relacionado con la competencia por el sitio de secrecion, ya que ambas son
secretadas por el aparato de Golgi (Smith-Kirwin et. al., 1998; Cunningham, 1999).
Mientras que durante la lactancia media existi6 una correlacion negativa pero
entre leptina sérica y lactosa, lo cual indica que posiblemente haya una accion
indirecta de leptina, mediante el incremento de la biodisponibilidad de la glucosa
en sangre por nutricién (Banchero et. al., 2006).

1.4.2 Grasa. La grasa es uno de los componentes que presentan mayor variacion
en la leche de los mamiferos por estar influenciada por la cantidad de forraje y
concentrado en la dieta (Gall, 1981; Church, 1993). En cabras ha sido estudiado el
efecto de la lactacidn sobre las concentraciones de grasa lactea, encontrando que
en un periodo de lactancia de 8 meses, las mayores concentraciones se
localizaron hacia el cuarto mes y después una disminucion hacia el final de la
lactacion (Gomes et. al., 2004). Mientras que, en otro estudio realizado en cabras
alimentadas con forraje en pastoreo y con distintos niveles de concentrado, en
donde se evaluaron dos lactancias, mencionan que la grasa disminuyd conforme
el periodo de lactacion avanzaba durante el primer afio, observando en el segundo
afio una tendencia a incrementar la concentracion de grasa (Min et. al., 2005). En
borregas informan que las concentraciones incrementaron conforme avanzaba la
lactacion, siendo mayores durante la lactancia tardia (Sosa et. al., 2002). En el

presente estudio, las mayores concentraciones se presentaron al inicio de la
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lactancia y durante la mitad y el final disminuyeron, lo cual puede estar asociado al
tipo de alimentacion empleado, ya que la grasa es el elemento de la leche que

mas susceptible es a modificaciones a partir de la dieta (Gall, 1981).

En el presente trabajo, la correlacion encontrada entre leptina lactea y grasa en
leche fue positiva, aunque uUnicamente al final de la lactancia. Esta correlacion
puede deberse a que la leptina est4 asociada a los glébulos de grasa, como ha
sido sugerido en humanos, en donde los glébulos de grasa provienen de las
células epiteliales y son secretados por el aparato de Golgi, al igual que la leptina,
esto con el fin de evitar la degradacion de la leptina por el tracto digestivo del
lactante (Smith-Kirwin, et. al., 1994).

Entre grupos de restriccion no se encontraron diferencias significativas, porque la

relacion de fibra:concentrado fue la misma para ambos grupos.

1.4.3 Proteina lactea. Ha sido informado en vacas que las proteinas totales
lacteas disminuyen después del parto hasta su minimo valor alrededor de la
décima semana de lactancia, para después incrementar hacia el final de ésta
etapa (DePeters y Cant, 1992). En borregas encontraron un efecto del periodo de
lactacion sobre las concentraciones lacteas de proteinas, y mencionan que su
comportamiento fue inverso a la curva de lactacion (Sosa et. al., 2002). En este
estudio los valores mas bajos se encontraron a los 30 dias en las no restringidas y
a los 60 d en las restringidas, coincidiendo con lo informado en vacas en donde
hubo una recuperacion paulatina de las concentraciones hacia el final (DePeters y
Cant, 1992). Mientras que los resultados encontrados difieren a lo observado en
cabras en las que fue estudiado el efecto de la lactacion sobre las concentraciones
de proteinas lacteas, y encontraron que practicamente no habia efecto de la etapa
fisiol6gica sobre sus concentraciones, las cuales se mantuvieron constantes
durante todo el periodo de estudio (Rios et. al., 2006), esto asociado a que las
proteinas son el analito mas constante de la leche y con menor variacion,

demostrando ser mas dificil de alterar (Gall, 1981).
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La proteina lactea no mostré correlaciones con leptina, lo cual difiere a lo
observado en un estudio en cabras alimentadas con heno y concentrado a base
de cebada, alimento comercial, melaza y vitaminas, en donde si encontraron una
correlacion positiva entre leptina lactea y proteina lactea, sugiriendo la posibilidad
de la influencia de leptina sobre el desarrollo mamario y su regulacion en la

sintesis de leche (Rasmussen et. al., 2007).

En cuanto al efecto de la restriccion sobre las concentraciones de las proteinas
lacteas, no se encontraron diferencias, lo cual se puede explicar asociandolo al
hecho de que si bien la alimentacion pudiera llegar a influenciar sus niveles, seria
en un minimo porcentaje, como se ha visto en vacas, en donde el aumento de la
proteina dietaria mas alla de los requerimientos no mostré ningun efecto sobre la
composiciéon de la leche mas que en un 0.02% (DePeters y Cant, 1992), mientras
gue en borregas mencionan que las posibilidades de alterar la proteina a través de
la alimentacién son minimas. Una vez que la lactancia se ha establecido, el
contenido proteico de la leche se mantiene mas o menos constante (Rasmussen
et. al., 2007).

1.4.4 Sélidos no grasos (SNG). Dentro de este grupo se encuentran la lactosa,
proteinas y minerales. Por lo tanto cualquier cambio en estos analitos se vera
reflejado en una modificacion en las concentraciones de los SNG (Yamandu y
Delucchi, 1998). En el presente estudio se observaron mayores concentraciones al
inicio de la lactancia, estadisticamente diferentes de las etapas posteriores. En
borregas, en donde los SNG tuvieron un aumento paralelo al aumento en la
produccion de leche, y la lactacion si tuvo efecto sobre sus concentraciones (Sosa
et. al., 2002). Por lo que existen diferencias entre especies, confirmando una vez
mas el comportamiento individual entre rumiantes (Montoya, 2007).

1.5 Analitos séricos

1.5.1 Glucosa, acidos grasos libres (AGL), B-hidroxibutirato (BHBA). En un
estudio realizado en cabras se compararon las diferencias en las concentraciones

de glucosa entre animales gestantes y durante las distintas etapas de la lactacion,
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encontraron que los valores en la gestacion eran significativamente menores a los
presentados en la lactacién, y que las concentraciones incrementaban conforme la
lactancia avanzaba (Mbassa et. al., 1991B). En otro estudio, compararon a cabras
gestantes y no gestantes, observando que las concentraciones de glucosa
disminuyeron durante la gestacion, y que conforme ésta avanzaba, continuaban
descendiendo (Sandabe et. al.,, 2004). Los resultados del presente trabajo
coinciden con lo informado por estos autores, ya que el periodo de gestacion tuvo
las menores concentraciones comparado con el resto de la lactacidén, asociado al
mecanismo de transporte de la glucosa al feto, mediante difusion facilitada, por lo
que facilmente altera los cambios en la glucemia de la madre (Bell, 1995).

El aumento en los niveles de la glucemia ocurrié conforme la lactacion avanzaba,
teniendo los valores mas altos al final de la lactancia de ambos grupos, debido a
que la glucosa requerida para la sintesis de lactosa en la glandula mamaria no
puede ser toda obtenida de la dieta, por lo que la mayor parte es adquirida a partir
de aminoéacidos principalmente (Kaneko et. al., 1997; Bell, 1995). Asi como
también se encontraron las menores concentraciones al inicio de la lactancia en
las cabras que no estaban restringidas, asociado a que la produccion de leche fue
mayor en estos animales, ha sido observado que las hembras con mayor
produccién de leche presentan menores concentraciones de glucosa en sangre,
por la demanda de la glandula mamaria para la produccion de lactosa (Mbassa et.
al., 1991B), lo cual coincide con este trabajo, ya que las cabras sin restriccion

tuvieron mayor producciéon de leche.

En cuanto a las relaciones de glucosa con otros analitos, en la gestacién se
encontré una correlacion negativa de glucosa con AGL y con BHBA, ya que estos
analitos se incrementan cuando hay una disminucion glucosa para cubrir los
requerimientos energéticos de los animales durante el crecimiento fetal y los
tejidos fetales (Bell, 1995; Kaneko et. al., 1997; Cunningham, 1999; Sandabe et.
al., 2004). Sin embargo, en el presente trabajo, los valores de AGL y BHBA

durante la gestacion y la lactacion no fueron diferentes, resultados que pudieron
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deberse a la elevada variabilidad que se observé. Esto concuerda con estudios en
cabras de genotipo lechero sin restriccion alimentaria (Sandabe et. al., 2004).
Durante la lactancia temprana existe una insuficiencia nutricional que conllevara a
un balance energético negativo (Dunshea et. al., 1989), y que no guarda
asociacion con el ayuno o mala nutricion, porque existe una alta demanda pero no
necesariamente una disminucién en el aporte de nutrientes, por lo que en la madre
se producen adaptaciones metabodlicas para mantener la lactacion (Bauman y
Currie, 1980; Bell, 1995; Block et. al., 2001). Estas adaptaciones metabdlicas se
manifiestan con el incremento de AGL, en la transicion de la gestacion a la
lactacion, por el aumento en la movilizacién de grasa, la cual est4 positivamente
correlacionada con el incremento plasmatico de AGL en cabras (Dunshea y Bell,
1980; Bell, 1995). También se observa aumento de los cuerpos cetonicos
principalmente el BHBA, como ocurri6 en el presente trabajo al inicio de la
lactancia, y que coincide con lo informado por otros autores (Schlumbohm vy
Harmeyer, 2004; Rios et. al., 2006; Montoya, 2007).

9.5.2 Urea. La urea sérica ha sido estudiada como indicador del balance
energético en cabras y borregas (Rios et. al., 2006; Ramin et. al., 2005). En un
estudio realizado en cabras alimentadas con alfalfa fresca, heno, silo de maiz,
concentrado comercial y subproductos de frutas (orujo, cascara de almendra y
desecho de pasa), estudiaron las concentraciones de urea en tres diferentes
rebafios, encontrando valores elevados de este analito, que fluctuaron entre los
10.05 y 16.25 mmol/L, valores que no coinciden con lo encontrado en el presente
estudio, en donde fueron de 6.77 a 9.90 mmol/L. Los valores elevados de urea
han sido asociados a un exceso en la proteina de la dieta, asi como déficit de
energia (Cunningham, 1999). Durante la gestacion se observaron los valores mas
altos de urea plasmatica en las cabras restringidas y durante la lactancia temprana
en las no restringidas, Mbassa et. al. (1991B), refiere un incremento durante la
gestaciéon y una disminucion en la lactacion, esto puede asociarse a que durante la
gestacion, la mayor parte del nitrégeno requerido para el crecimiento fetal, asi

como por los tejidos utero-placentarios (Bell, 1995), es tomado de los

73



aminoacidos, dejando amonio libre, para la formacion de urea (Cunningham,
1999). Sin embargo, se ha visto en otros trabajos que la urea disminuye hacia el
final de la gestacion, debido a un cambio en el metabolismo de los aminoacidos en
el higado (Bell, 1995), las diferencias entre estudios pueden deberse a factores
ambientales, de manejo y nutricionales. Montoya et. al., (2007) refieren que en
cabras durante el periparto las concentraciones se mantuvieron constantes hasta
el dia 20 de la lactacion, dichas diferencias entre estudios, estan indicando que las
cabras no se encontraban en balance nitrogenado negativo, ya que la urea es un
indicador del aumento en el catabolismo de las proteinas (Tanwar et. al., 2000).
No se encontraron diferencias entre los grupos de restriccion, asociado a que el
metabolismo de las cabras se fue adaptando al nivel de nutrientes de la dieta,
disminuyendo la produccion de leche.

9.5.3 Colesterol. El colesterol ha sido utilizado como indicador del balance
energético, del aporte nutricional de la dieta y como predictor de problemas en el
periparto en conjunto con otros metabolitos en rumiantes (Amer et. al., 1999; Nazifi
et. al., 2001, Rios et. al., 2006).

En un estudio realizado en cabras gestantes observaron concentraciones mayores
de colesterol que aquellas que presentaron las cabras no gestantes (Sandabe et.
al., 2004). Krajnicakova et. al., (2003) no encontraron diferencias en los 40 dias
del posparto que estudiaron, sin embargo si observaron una tendencia de
aumento conforme la lactacion avanzaba. Por lo que en la mayoria de los estudios
coinciden en que las concentraciones en el preparto son generalmente mayores
que en el resto de la lactancia, asociado a una modificacion fisiologica en la
funcién endocrina (Sandabe et. al., 2004). A este respecto la insulina pudiera estar
involucrada, debido a que la respuesta a la insulina es pobre en los tejidos adiposo
y muscular, y la lipdlisis se encuentra disminuida al final de la lactacion, esto
predispone a que haya un incremento en la concentracion de colesterol y otros
lipidos (Bell, 1995; Nazifi et. al., 2001). Por otro lado, Mbassa et. al., (1991B)
encontraron menores concentraciones de colesterol en cabras durante la

gestacion y después un incremento que iba de acuerdo al avance de la lactacion.
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Mientras que Rios et. al., (2006) no encontraron diferencias entre las etapas de
gestacion y lactancia. Amer et. al.,(1999), observo fluctuaciones en los 28 dias de
lactacion que abarc6é su estudio. Por dltimo, Montoya (2007) encontré6 que las
concentraciones en las cabras lecheras fueron menores en el preparto y después
hubo un aumento a los 10 dias posparto. En el presente trabajo, una vez iniciada
la lactancia, el incremento se fue dando conforme esta avanzaba, encontrando
que habia un aumento hacia la mitad y el final de esta. Este incremento
probablemente estuvo asociado al papel que desempefia el colesterol en la
lactancia, donde funciona como transportador de &cidos grasos para la sintesis de
leche, por lo que sus concentraciones estan bajo el control de una amplia gama de
factores lactacionales (Krajnicakova et. al., 2003).

Entre tratamientos no se encontraron diferencias significativas, probablemente
porque las alteraciones que se han observado en cabras en las concentraciones
del colesterol, estdn mas relacionadas con un exceso en el aporte de energia de la
dieta (Rios et. al., 2006).

9.5.4 Proteinas totales y albumina. Los niveles séricos de las proteinas totales
han sido estudiados para poder analizar las reservas corporales séricas de todo el
organismo (Batavani et. al., 2006).

Batavani et. al., (2006) observé en borregas gestantes, que en las Ultimas
semanas de gestacion, las concentraciones de proteinas totales disminuian vy
fueron significativamente diferentes al resto de éste periodo. Mientras que en
cabras informan que no existieron diferencias en las concentraciones encontradas
en cabras gestantes contra las no gestantes (Sandabe et. al., 2004), y unas
concentraciones medias de 65.9+43.7 g/L. Krajnicakova et. al. (2003), en su
trabajo realizado en cabras durante el periodo del puerperio, encontraron que las
menores concentraciones las presentaban durante los primeros dias del posparto,
pero dentro de valores de referencia (65+3.16 a 69.66+5.58 g/L), y que
comenzaban un incremento conforme avanzaba la lactancia. Los valores

informados por estos autores se encuentran por debajo de lo encontrado en el
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presente trabajo, sin embargo estas diferencias se pueden asociar al tipo de dieta,
que en su caso fue con ingredientes bajos en proteina.

En un trabajo realizado en cabras gestantes y lactantes, encontraron que las
concentraciones durante la gestacion fueron menores que en la lactancia, y que
conforme esta avanzaba, iban incrementando sus niveles séricos (Mbassa vy
Poulsen, 1991B). En el presente trabajo no se encontraron diferencias entre el
periodo de gestacion contra la lactancia, lo cual concuerda con lo observado por
otros autores (Sandabe et. al., 2004). Kaneko et. al. (1997), ha informado que
durante la gestacion las concentraciones disminuyen progresivamente, pero no
debe de asociarse a que las proteinas se encuentran influidas solo por la etapa
fisiolégica. Como ya ha sido discutido en otros estudios, las proteinas totales se
encuentran influenciadas por diversos factores y no solo el estado fisiologico, sino
también, el peso corporal, contenido proteico de la dieta (Mbassa y Poulsen, 1991;
Kaneko et. al., 1997; Batavani et. al., 2003; Matheus y Figuereido, 2004). Como se
observo en este estudio, en donde el nivel de restriccion de la dieta si afectd sus
concentraciones, debido posiblemente, a que las concentraciones de proteinas
séricas son directamente proporcionales al nivel de proteina en la dieta (Mbassa y
Poulsen, 1991; Church, 1993). Mientras que durante el periodo de lactacién los
resultados obtenidos en este trabajo coinciden con aquellos informados en cabras
lactantes (Krajnicakova et. al., 2003; Mbassa y Poulsen, 1991B). Se ha asociado
que el aumento de las proteinas es proporcional a la etapa de la lactancia,
asumiendo que hay un incremento en la sintesis y movilizacion para la sintesis de
leche (Amer et. al., 1999), y que durante el primer mes de lactancia que es cuando
menores concentraciones se encuentran, coincide con el periodo de mayor
produccion de leche (Krajnicakova et. al., 2003).

Otros factores que influyen sobre las concentraciones de las proteinas son las
variaciones de las fracciones proteicas; la aloimina y las globulinas principalmente
(Kaneko et. al.,, 1997; Batavani et. al., 2003). Lo cual en este estudio pudo
observarse en las concentraciones de albumina sérica, teniendo las menores al

inicio de la lactacion en las cabras sin restriccion en el aporte nutricional de la
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dieta, y que posiblemente pudo asociarse a que durante este primer mes ocurre la
sintesis de calostro, que tiene altas concentraciones de albuminas (Cunningham,
1999), asi como a la acelerada produccion de leche. Las cabras de este grupo
produjeron mas leche, por lo tanto, la disminucién en la albamina fue mayor.
Posiblemente asociado a lo informado en cabras lactando, donde las
concentraciones fueron menores en altas productoras y mayores en bajas
productoras (Mbassa y Poulsen, 1991).

9.5.5. Aspartato amino transferasa (AST) y Creatinin-cinasa (CK). En cabras
se compard la actividad de la AST de gestantes contra no gestantes, no
encontrando diferencias significativas entre los dos grupos (Sandabe et. al., 2004).
Mientras que también en cabras, Mbassa et. al., (1991), informé que durante la
gestacion disminuyo la actividad de la AST pero no fue significativamente diferente
a la lactacién. Sin embargo, segun este mismo autor, al iniciar la produccién de
leche hubo un aumento a las 2 semanas posparto, para luego disminuir conforme
avanzaba ésta etapa. En vacas lecheras durante el periodo de lactancia se
encontré que habia un aumento de esta enzima en la lactacion temprana, y
después una disminucion hacia los 45 dias posparto (Kampl et. al., 1991, Stojevic
et. al., 2005). Los resultados de estos autores coinciden con lo observado en el
presente trabajo, no hubo diferencia entre los niveles de AST sérica en la
gestacién y lactancia; asociado a que durante la gestacion las cabras se
encontraban en un buen estado nutricional.

Al comparar la lactancia temprana con la media y tardia, se encontr6 mayor
actividad de la AST al inicio, que es cuando se presento la mayor produccion de
leche en las cabras de este trabajo y hacia la mitad la produccion fue
disminuyendo, por este motivo se asocia su incremento a la mayor produccién de
leche. En vacas lecheras, su aumento surge como una manera de adaptacion al
déficit de energia (Kampl et. al.,, 1991), porque actia como catalizadora en el
metabolismo de los aminoacidos y carbohidratos, lo que sugiere un incremento en

la actividad celular del higado (Stojevic et. al., 2005).
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En cuanto a las concentraciones de CK, los resultados de este trabajo son
similares a los observados por Montoya (2007), en cabras durante el periparto, en
donde no hubo diferencias entre el preparto y los dias del posparto evaluados.
También coinciden con lo que Smith y Sherman (1994), informan en cabras 2
semanas preparto, 3 posparto y a 2 meses de la lactacion, periodos que fueron
iguales y sin alteraciones en las concentraciones de CK. Esto se puede asociar a
gque como ha sido observado por otros autores, la CK no influye directamente
sobre la sintesis de leche por no guardar correlacion alguna con los componentes
de ésta (Khaled et. al., 1999), y mas bien su aumento se ha observado en cabras
sometidas a estrés o con un aumento en la actividad fisica (Kannan et. al., 2000),
condiciones a las que las cabras de este estudio no se encontraban sometidas.

Se encontrd una correlacion positiva entre AST y CK durante todas las etapas
evaluadas. Ambas enzimas llevan una estrecha relacién, la CK es especifica de
musculo, y la AST de higado, sin embargo la AST también se encuentra en menor
concentracion en musculo (Smith y Sherman, 1994; Kannan et. al., 2000).

9.5.6. Gamma glutamil transferasa (GGT). En las cabras del presente trabajo se
encontraron las minimas concentraciones al final de la gestacion, y un aumento al
iniciar la lactancia que fue incrementando conforme avanzo la lactacion, hasta
encontrar las mayores concentraciones al final. Dichos resultados coinciden con lo
observado en cabras en el periparto, donde las concentraciones eran menores al
final de la gestacion e incrementaban en los dias siguientes al parto (Montoya,
2007). Asi como también concuerdan con la actividad que presentaron yeguas en
el periodo de gestacion-lactacion, con disminucion en la actividad de la enzima al
final de la gestacion y un aumento conforme avanzaba la lactancia (Milinkovic-Tur
et. al., 2005). Estos cambios en las concentraciones al final de la gestacion, se
asocian a la sintesis de calostro en la ultima semana de la gestacion
(Cunningham, 1999), ya que el calostro de vacas, cabras y borregas ha mostrado
tener altas concentraciones de GGT que son absorbidas inmediatamente por el

neonato (Kaneko et. al., 1997).
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La GGT no estuvo influenciada por los tratamientos de restriccion de la dieta. Lo
cual no concuerda con lo observado en cabras con diferentes niveles nutricionales
en lactacion, donde el factor alimentacion si influyd en sus concentraciones
(Arriaga, 2007). Sin embargo la GGT es dificil de alterar en su actividad (Stojevic
et. al., 2005). Esta enzima se encuentra en células que tienen una alta actividad
de secrecion o absorcion; puede considerarse como un marcador de la actividad
hepética (Kaneko et. al., 1997).

9.5.7. Glutamato deshidrogenasa (GLDH). Durante el periodo de gestacion-
lactacién ha sido estudiada previamente en cabras carnicas y lecheras en el
periparto, donde no encontraron diferencias entre los momentos evaluados, pero
sin una elevada variabilidad (Montoya, 2007). Dichos resultados no coinciden con
lo observado en el presente trabajo, ya que se obtuvieron diferencias entre el
periodo de gestacion contra el de lactacion, siendo mayor la actividad enzimética
en la lactancia. En rumiantes en general, se menciona que aumentan las
concentraciones al momento del parto. En este estudio no se evalué el momento
exacto del parto. Sin embargo si se encontré una elevada variabilidad, sobre todo
al dia 7 posparto.

9.6 Hormonas

9.6.1. Leptina sérica. Durante la gestacion y la lactancia existen adaptaciones
metabdlicas del organismo de los rumiantes para la reparticion de nutrientes en los
diferentes tejidos (Bell, 1995). Se ha especulado que la leptina pudiera ser una
seflal mas en las adaptaciones de las hembras rumiantes en estas etapas,
primordialmente por el rol del tejido adiposo blanco en la lactancia (Block et. al.,
2001).

La leptina sérica generalmente se ha encontrado aumentada durante la gestacion,
lo cual esta asociado a que en este momento los animales se encuentran por lo
general en un balance energético positivo, la leptina aumenta en periodos
anabdlicos. Aunque numéricamente se observa una mayor concentracién en la
gestacion de las cabras de esta investigacion, estadisticamente no fue diferente a

la lactacion, probablemente por el corto periodo de tiempo analizado en el
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preparto, que correspondi6é a un solo dia (15 dias previos). Para este momento las
concentraciones van disminuyendo, mientras que en la mitad e inicio de la
gestacion tiene sus mayores concentraciones, como ha sido informado
previamente en cabras (Bonnet et. al, 2005).

En un estudio realizado en cabras multiparas, hubo una disminucion en la
leptinemia después del parto hasta su incremento en el momento del secado
(Bonnet et. al., 2005); y en vacas en lactacion, las cuales mostraron bajas
concentraciones al inicio y mitad, pero un aumento significativo al final de la
lactacion (Eryavuz et. al., 2008). Este comportamiento puede deberse al balance
energético negativo en el que se encontraban los animales por la demanda de la
glandula mamaria para la produccién de leche en la lactancia temprana, lo cual se
puede asociar por la correlacion negativa que se encontré entre produccion de
leche y leptina, y fue en esta etapa cuando mayor produccion presentaron las
cabras. Estos resultados a su vez coinciden con lo que informan en vacas (Liefers
et. al.,, 2003), lo cual sugiere que la leptina pudiera estar involucrada en las
adaptaciones metabdlicas de la lactancia para regular la reparticion de nutrientes
(Block et. al., 2001; Bonnet et. al., 2005).

A la fecha no se sabe con claridad a que se deba la hipoleptinemia de la lactacién,
pero se ha especulado que la disminucion en la condicion corporal, que conllevara
a una pérdida en la adiposidad, pudiera influir, asi como una ausencia en la
sintesis de leptina mMRNA en el tejido adiposo por una movilizaciéon de grasa para
mantener la lactacion (Liefers et. al., 2005), lo que posiblemente ocurrié en este
trabajo debido a la correlacion negativa entre AGL y leptina sérica en la lactancia
temprana. Asi mismo, se encontr6 una correlaciébn positiva entre leptina y
condicion corporal desde la mitad hasta el final de la lactacién en este estudio,
como ya ha sido observado previamente en cabras (Gamez-Vazquez et. al.,
2008). Fue durante estas etapas que las cabras de este estudio comenzaron a
recuperar condicién corporal, y el balance comenz6 a volverse positivo, lo que
pudiera estar indicando el aumento en las concentraciones de leptina (Block et. al.,
2001).
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Los resultados también mostraron una correlacion negativa de leptina sérica y
lactosa, que probablemente fue un efecto indirecto debido a que las
concentraciones de leptina bajas, estimulan a que haya un aumento en el
consumo de alimento en las cabras (Liefers et. al., 2005), con esto aumentaran las
concentraciones sanguineas de glucosa (Block et. al., 2001). Al ser la glucosa el
precursor de la lactosa, habrd mayor fuente sanguinea para su sintesis en la
glandula mamaria, ademas de que durante la lactacion existe una prioridad de
cubrir los requerimientos de la glandula mamaria (Bell, 1995; Cunningham, 1999).
En cuanto a la restriccion en la dieta, no hubo un efecto significativo sobre las
concentraciones de leptina, en rumiantes durante la lactancia, el efecto que tiene
el consumo de alimento sobre el incremento en los niveles de leptina se encuentra
disminuido (Liefers et. al., 2005).

Se encontré una correlacion negativa entre leptina sérica y produccion de leche y
también con la lactosa, lo que puede deberse a que la cantidad de lactosa en la
leche determina la cantidad de leche producida por ser un componente osmaotico.
De tal modo que la leptina sérica disminuida estimulara primero un aumento en el
consumo de alimento, y en segundo lugar una mejora en la reparticion de
nutrientes con prioridad en la glandula mamaria (Block et. al.,, 2001). En este
periodo la leptina generalmente estd disminuida y sus concentraciones tienen
poca influencia con la entrada de nutrientes, el paso de glucosa estara facilitado,
por ende la sintesis de lactosa y la produccién de leche estara favorecida y en
aumento (Bell, 1995; Block et. al., 2001).

9.6.2. Leptina lactea. En las cabras del presente estudio se observaron las
menores concentraciones los primeros 30 dias de lactacion, y las mayores en la
lactancia tardia. Estos resultados pueden relacionarse a los cambios en la
localizacion del gen de leptina en la glandula mamaria, ya que como se ha
observado en ovejas, éste varia de acuerdo a la etapa fisioldgica, encontrandose
en tejido adiposo al final de la gestacidén, en células epiteliales al inicio y en
mioepiteliales durante el resto de la lactacion (Bonnet et. al., 2002). Los factores

del crecimiento alteran las funciones mamarias y la reparticion de nutrientes
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(Withley et. al., 2005), posiblemente una vez terminada la sintesis de calostro, la
concentracion de leptina en glandula mamaria se agota y por este motivo viene la
caida en la leptina lactea a los 7 dias de la lactacion, como se ha observado en
cabras (Rasmussen et. al.,, 2007). En este estudio no se analizaron las
concentraciones de leptina lactea antes del dia 10, como en un estudio en vacas,
en el cual observaron un comportamiento similar (Pinotti et. al., 2006). En vacas
observaron, un aumento los primeros dias y después una disminucion hasta el dia
56 de la lactancia (Whitley et. al., 2005). La falta de concordancia con estos
estudios puede deberse a que han sido estudiados los niveles de leptina lactea
Unicamente durante los primeros dias de lactacion, y no abarcando una lactancia
completa, como en este trabajo, que muestra un perfil mas amplio acerca de su
comportamiento en leche. Sin embargo, en vacas estudiaron los niveles de leptina
lactea por un periodo de tiempo mayor (190 dias en leche), y encontraron que las
concentraciones incrementaban en la lactancia tardia, lo cual esta asociado a la
sintesis de grasa en la leche (Rosi et. al., 2001). Esto coincide con el presente
estudio, ya que ademas, se encontrd una correlacion positiva entre grasa y leptina
lactea en leche. Se ha sugerido que la leptina en leche esta relacionada con los
glébulos de grasa, y éstos provienen de la vesicula del aparato de Golgi, entonces
la leptina podria formar parte del glébulo graso, ya que es secretada por el aparato
de Golgi (Smith-Kirwin et. al., 1998).

Se encontré una correlacion negativa entre el consumo de materia seca (CMS) y
la leptina lactea al inicio de la lactacion. Tal vez una accion indirecta, en la cual,
por un aumento en el consumo de materia seca, la leptina sérica incrementa sus
concentraciones, pero por la falta de receptores de leptina en glandula mamaria, el
paso del flujo sanguineo hacia ésta se encontraria disminuido y por lo tanto habria
un decremento en la leptina lactea (Bonnet et. al., 2002). Sin embargo no se
encontré una correlacion entre leptina sérica y lactea en este estudio, ni en otros
realizados en vacas y cabras (Pinotti et. al., 2006; Rasmussen et. al., 2008).

9.6.3. Insulina. En este estudio no se encontraron diferencias en el tiempo,

asociandolo a que la demanda de nutrientes por parte del feto en los ultimos
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meses de gestacion, principalmente de glucosa y aminoacidos, es practicamente
igual a la demanda de la gldndula mamaria para producir de 3 a 6 kg de leche por
dia, en vacas (Bauman y Currie, 1980). En esta etapa, la respuesta hacia la
insulina de la mayoria de los tejidos, incluyendo tejido adiposo y musculo, se
encuentra disminuida, al igual que la utilizacion de glucosa; dandole prioridad al
crecimiento del feto y posteriormente a la sintesis de leche (Bell, 1995). Sin
embargo, en vacas si observaron diferencias entre el preparto y la lactancia en las
concentraciones de insulina (Block et. al., 2001), lo que no concuerda con este
trabajo. Asi como también en otro estudio en vacas durante la lactacion si
observaron una disminucién en los primeros dias de iniciada la sintesis lactea y
después una recuperacion en las concentraciones hacia el séptimo mes (Eryavuz
et. al., 2008). Esto es normal en vacas en lactacion, debido a las adaptaciones
metabdlicas durante esta etapa, en donde se cree que la disminucion en las
concentraciones de insulina son las responsables del incremento en la lipdlisis y
disminucién de la lipogénesis, para mantener la sintesis de leche y de grasa lactea
(Bell, 1995. Aunque numéricamente si se observo una disminucion al iniciar la
lactancia comparado con el preparto en las cabras de este trabajo,
estadisticamente no hubieron diferencias, probablemente por la elevada
variabilidad de los resultados.

Se encontraron relaciones positivas entre la insulina y la leptina a los 30 y 60 dias
posparto. Resultados que coinciden con lo informado en vacas lactantes. Esto
sugiere que probablemente la leptina esté intimamente involucrada en la
adaptacion del metabolismo energético durante la lactancia, y que la insulina
pudiera estar regulando el efecto que tiene el balance energético sobre la sintesis
de leptina, siempre y cuando haya disponibilidad de glucosa almacenada en tejido
adiposo (Block et. al., 2001; Eryavuz et. al., 2008).

La correlacion positiva entre glucosa e insulina, esta asociada a que la insulina es
sintetizada a consecuencia de altos niveles de glucosa, para promover su
utilizacion en tejido adiposo y muscular, promoviendo asi el almacén de acidos

grasos y de aminoacidos (McDonald, 1991).
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9.6.4. Cortisol. Se encontrd un incremento del cortisol al inicio de la lactacion en
los dos grupos de cabras. Antes del parto, hay un aumento en los niveles
circulantes de cortisol en la sangre de la madre, que aunados a la alta produccién
de cortisol del feto, que es transferido a la sangre de la hembra, son los
desencadenantes del parto en vacas y en borregas (Kaneko et. al., 1997; Suganya
et. al., 2009). Esto concuerda con hallazgos hechos en vacas y cabras, en donde
coinciden en que hay una disminucion unos dias antes del parto, y el dia del
nacimiento existe un pico en las concentraciones, que se asocia también al estrés
provocado por este evento (Block et. al., 2001; Suganya et. al., 2009; Soliman et.
al., 2002). Otra posible causa de su incremento en ese dia, es la inapetencia que
se observo en los animales, el cortisol aumenta después de un periodo de
anorexia como se ha visto en humanos y en cabras (Herpertz et. al., 2000;
Duvaux-Ponter et. al., 2003).

Se encontraron correlaciones negativas del cortisol con AST y CK. Lo cual pudiera
estar indicando que el cortisol aumentado estaba promoviendo la sintesis de
glucosa pero a partir de fuentes no proteicas, es decir, los aminoacidos del
musculo no estaban siendo utilizados para este fin, en este momento, y méas bien
la glucosa se pudiera estar obteniendo de la deplecion del glucégeno hepatico
(Kaneko et. al., 1997).

La correlacion negativa entre cortisol y BHBA a los 10 dias posparto, podria
asociarse a que las reservas de glucosa aun no se agotaban, como el glucégeno
hepatico, y aun no se activan los mecanismos de lipdlisis, estimulando la
liberacion de acidos grasos hacia el higado para obtener cuerpos cetdnicos
(Kaneko et. al., 1997; Mc Donald, 1991).
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10.

CONCLUSIONES

La restriccion en el aporte nutricional de la dieta no tuvo influencia sobre las
concentraciones de leptina sérica y lactea.

Se encontr0 una respuesta compensatoria en los mecanismos del
metabolismo energético en las cabras con restriccion en el aporte
nutricional, lo cual se comprobé al no observar diferencias significativas en
la mayoria de los analitos séricos evaluados.

Si hubieron diferencias significativas por la restriccion dietaria en la
medicion sérica de glucosa, proteinas plasméaticas, albumina y &cidos
grasos libres.

El efecto de la restriccién en el aporte nutricional influyé sobre la cantidad
de leche producida a lo largo de la lactacion en las cabras, pero no tuvo
influencia sobre la composicién de la leche.

La determinacién de leptina sérica y lactea puede ser un indicador de la
calidad de la leche y su participacion en el metabolismo energético de
cabras lecheras. La medicion sérica de glucosa, proteinas plasmaticas,
albumina y acidos grasos libres pueden ser empleados como indicadores
del aporte nutricional de la dieta, sobre todo en evento de restriccion
nutricional. Apoyando que la produccion de leche en cabras recibe

influencia directa por el manejo y alimentacion proporcionada.
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ANEXO |

Cuadro 12. Promedios generales individuales para produccion de
leche, consumo de materia seca real, energia metabolizable y
proteina cruda consumidas de cada una de las cabras con y sin
restriccion en el aporte nutricional, durante el periodo de estudio

Identificaciéon PML CRMS CEM CPC
cabras (kg) (kg) (Mcal) (9)
Cabras sin restriccion

A 2.43 2.56 6.66 375.70

G 2.28 2.20 573 324.60

| 1.28 1.89 4.92 279.60

J 1.66 2.09 5.44 308.50

M 2.20 2.81 7.30 411.60

O 1.47 2.11 5.50 311.70

P 2.17 2.29 5.95 336.70

Q 1.94 1.98 5.16 292.50

T 2.13 2.01 5.24 297.10

U 1.83 2.23 5.80 328.00

W 1.70 1.67 4.37 249.10

Z 2.40 2.14 5.58 316.30
AA 2.35 2.07 5.40 306.00
BB 2.15 2.03 5.30 300.70
Media 2.00 2.15 5.60 317.01

Cabras con restriccion

B 2.39 1.78 4.60 255.10

C 2.12 1.79 4.62 256.40

D 2.22 1.77 4.56 252.90

E 1.86 1.68 4.34 240.60

F 2.30 1.76 455 252.20

H 1.07 1.42 3.66 202.70

K 1.05 1.67 4.31 238.90

L 0.51 1.38 3.55 197.00

N 0.27 1.35 3.50 193.80

R 2.05 1.34 3.45 191.60

S 1.46 1.58 4.08 226.20

X 1.44 1.61 4.15 230.20
Media 1.56 1.59 411 228.13

PML= Produccién media de leche, CRMS= Consumo real de materia seca, CEM=
Consumo de Energia metabolizable, PC= Proteina cruda
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