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1.- INTRODUCCION

Resulta evidente que la nutricidon juega un papel clave en la reproduccion de todas las
especies animales superiores. En general, las especies han ido ajustando sus ciclos reproductivos
a los recursos alimenticios disponibles, y la fisiologia animal (especialmente en las hembras) se
ha ido adaptando para satisfacer< los requerimientos nutricionales relacionados con la
reproduccion. Asi, es comun que las hembras tiendan a acumular reservas corporales para suplir
la falta de alimento en momentos clave como la lactacion; o a ajustar los ciclos reproductivos
con la disponibilidad maxima‘de nutrientes (cosechas, pastos, etc.).

En el caso de las especies domésticas, y en particular en ganado porcino, esta adaptacion
ha sido profundamente alterada a lo largo de los afios en base a las mejoras obtenidas en las
lineas genéticas, programas de’alimentacion, manejo y sanidad. En Espafia, el aumento de la
productividad registrada en el Gltimo quinquenio respecto al anterior ha sido muy acusado
(Chavez y Babot, 2001, cuadro 1). Asi pues, el aumento del nimero de lechones destetados por
cerda y afio(+1,9) se debe al incremento de los lechones nacidos por camada, numero de partos
por cerda'y afio y a un descenso en el intervalo destete-cubricion (IDC).

Cuadro 1.- Productividad de las cerdas en Espafia’ (Chavez y Babot, 2001).

Quinquenio 90-94 Quinquenio 95-99
Lechones destetados/cerda y afio 19,82 21,72
Lechones nacidos vivos/camada 9,76 10,11
Lechones destetados/camada 8,0 8,97
Partos/cerda y afio 2,32 2,41
Intervalo destete-cubricion fértil, d 14,20 13,20

'Sobre 30.000 y 185.000 cerdas para los dos quinquenios. Banco de datos BDPork.
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Partiendo de estas bases, se puede decir que si siempre ha existido una interaccion
nutricion-reproduccion, ésta es cada vez mas importante y supone un mayor efecto de un parto
sobre los siguientes. Los caracteres reproductivos estan afectados por la nutricion de la
reproductora a través de su estado fisiologico, composicion corporal y, en muchas ocasiones, a
través de su sistema endocrino. También se debe tener en cuenta el genotipo de la
reproductora que claramente afecta la capacidad de ingesta. Las principales interacciones
nutricion-reproduccion se muestran en la figura 1. Existen dos escuelas acerca de como la
nutricion afecta a la reproduccion (Pettigrew, 1998): 1) la reproduccion se ve afectada cuando
el contenido graso o proteico de la reproductora cae por debajo de un determinado nivel y 2)
el sistema reproductivo responde a determinadas sefiales que reflejan el estado metabolico de
la reproductora (metabolitos, hormonas, sensibilidad de. tejidos diana, homeostasis, etc.).
Desgraciadamente, el disefio de los ensayos no permiten separar bien ambos efectos, pero en
el presente trabajo se desarrollara més extensamente esta segunda. teoria, pues en estudios
recientes se ha demostrado que existe un_ efecto directo de metabolitos que pueden ser
manipulados mediante la nutricion (insulina, IGF I, acidos grasos, etc.) sobre la fisiologia
reproductiva de la cerda. De forma resumida, en este articulo refrescaremos brevemente
nociones basicas sobre la fisiologia de la reproduccion, para seguidamente pasar a descubrir la
fisiologia de la interaccion nutricién-reproduccion en la cerda, con sus implicaciones practicas
en el ciclo reproductivo desde sus origenes (nutricion de futuras reproductoras). Ademas se
tratard brevemente la nutricion del verraco y coémo puede afectar a la reproduccion, pues a
pesar de constituir el 50% de la reproduccion, en muchas ocasiones se le presta poca atencion.

2.- FISIOLOGIA DE LA REPRODUCCION EN GANADO PORCINO

2.1.- Introduccién

En los cuadros 2 a 4 y en la figura 2 se muestran de forma breve algunos de los aspectos
anatomicos y fisioldgicos de la reproduccion porcina.

Cuadro 2.- Anatomia del aparato genital.

- Pares. Muy lobulado (baya)
Ovarios - Foliculos maduros de 7-8 mm
- Cuerpos luteos de 12-14 mm

- Largos y flexuosos (20 cm)
Oviductos o trompas de falopio |- Conducen ovocito maduro al ttero
- Partes: infundibulum, cuerpo e istmo

- Cuerpo: 5 cm

- Bicorne de 120 a 150 cm
- Cuello de pared gruesa con monticulos que ocluyen canal
cervical

Utero

- Vagina: de 10-12 cm. Uniodn cuello del utero y vagina

Vagina y vulva - Vulva: 7,5 cm.
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Figura 1.- Principales interacciones nutricién-reproduccién en ganado porcino.
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Cuadro 3.- Cicloestral (Proceso biolégico regulado por hormonas hipofisarias de duracion media
21d)

- 344d.

- Comportamiento caracteristico
Proestro - Hiperemia en vulva

- 50 foliculos (2-5 mm)

- Maduran 10-20 (8-11 mm)

- 2-3 d. Sdlo si no existe gestacion o lactacion

- Reflejo inmovilidad

Estro - Vulva edematosa hiperémica

- Eclosion folicular- liberacion ovocitos (38-42 h después
del inicio del estro)

- 7-8d

Metaestro - Cuerpo luteo-progesterona (P4)

- Si gestacion: P4 inhibe fase folicular

Fase folicular

Fase luteinica - Si no hay fecundacion-preparacion siguiente ciclo
- Represion cuerpo luteo

Diestro - Inicio fase folicular
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Cuadro 4.- Regulacion hormonal del estro.

Secretada por foliculos ovaricos
Bajos niveles hasta dia 10, con méaximo el dia 17

Estrogenos Secrecion paralela al crecimiento folicular
17B estradiol (E,) En una primera fase inhibe LH/FSH para mas
tarde favorecer el picopreovulatorio de LH y otro
Hormonas posterior de FSH
ovaricas Secretada por cuerpo luteo
Inhibe GnRH vy la fase folicular
Progesterona Mantiene altos niveles durante la gestacion
(Py) Si no se hay fecundacion, la caida de P4 produce
un aumento 1° de FSH y posteriormente de
estrogenos
Producida antes del final de la fase luteinica,
transportada a-través de la vena ovdarica, actia
sobre el cuerpo luteo (luteolisis) dias 15-16 del
. ciclo. en hembras no gestantes, iniciando la
Hormonas Prostaglandina . ., .
uterinas PGF,a dlsmmuc'lcrm de la’ secrecion de P4s. Si hay
fecundacion, los estrogenos hacen que la PGF,a se
libere dentro del 1tero, por lo que no alcanza el
cuerpo luteo, no hay luteolisis, se mantienen los
niveles de P4 y contintia la gestacion.
Secrecion pulsatil controlada por GnRH
Pico preovulatorio coincidiendo con caida de la
LH secrecion estrogénica
Ovulacion, diferenciacion de las  células
Hormonas foliculares y formacion del cuerpo luteo
hipofisarias Dos picos: uno simultaneo al preovulatorio de LH
FSH y el segundo 2 6 3 dias después del estro
Maduracion folicular
. Maximo tras secrecion preovulatoria de LH
Prolactina

seguida de 2° pico tras el dia 2 del ciclo

Figura 2.- Ciclo estral de la cerda reproductora (valores hormonales relativos).
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2.2.- Eje hipotalamo-hipdfisis/ ovario-Utero

La sintesis y secrecion de LH en la hipéfisis es controlada por el factor de liberacion
GnRH de origen hipotaldmico (figura 3). La LH se secreta de forma pulsatil (Kraeling y Barb,
1990) coincidiendo con los pulsos de GnRH, por lo que su regulacion corre por cuenta de este
factor de liberacion. Los esteroides de origen ovarico tienen un eficaz efecto.de regulacion sobre
el eje hipotalamo-hipofisis.

Figura 3.- Regulacion hormonal en el eje hipotalamo-hipofisis.

Ambiente interno: Ambiente externo:
Edad Estrés
Estado nutricional Luz - Temperatura
Numero de parto Relacién social
Estado sanitario Lechones

HIPOTALAMO

HIPOFISIS

Co D O (D Gy

La progesterona (P4), secretada esencialmente por los corpora lutea, tiene siempre un

efecto de inhibicién sobre el hipotdlamo. Los estrogenos, especialmente el 17 B-estradiol (E2),
sintetizado por los foliculos, ejercen en principio un efecto inhibitorio sobre la LH, pero cuando
alcanzan un nivel sanguineo determinado, actian como una sefial positiva que facilita el pico
preovulatorio de la LH. Estos niveles son alcanzados en la fase folicular del ciclo estral cuando
los foliculos estan lo bastante maduros y diferenciados para secretar cantidades suficientes de
estrogenos. Los niveles de LH varian de forma muy significativa con la fase del ciclo sexual.
Asi, la frecuencia en pulsos es dos veces superior durante el inicio de la fase folicular que en la
mitad de la fase lutea, creciendo al mismo tiempo que disminuye la P4 (Flowers et al., 1991;
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Kemp et al., 1998). Asimismo se multiplica por 2-3 veces entre la lactacion y las primeras horas
posteriores al destete (Shaw y Foxcroft, 1985) por la retirada del estimulo de lactancia (Foxcroft,
1992).

2.3.- Foliculogénesis

El crecimiento inicial del foliculo es muy lento (incremento del nimero de células),
mientras que el crecimiento preovulatorio (1 a 6-10 mm) se inicia con la luteolisis, es muy
rapido (aumento del tamafio de las células) y requiere de 4 a 6 d (Morbeck et al.,1992). Existe
ademads una diferenciacion celular incrementando la produccion de inhibina y E2, apareciendo
receptores de LH en las células de la granulosa. El crecimiento folicular hasta 1-2 mm no
necesita de la FSH-LH, pero después necesita la FSH hasta los 2-3 mm y la LH por encima de 4.

2.4.- Ovulacioén e implantacion

La supervivencia embrionaria es clave a la hora de. maximizar la eficiencia reproductiva.
La duracion estimada del ciclo sexual en la cerda es de 21 d (rango: 18-24 d). La ovulacion
comienza 35-36 h, después de la salida a celo, y los 6évulos aparecen en los oviductos 6-18 h
después de la ovulacion. Una vez fecundado, a las 30 h, el embrion se encuentra en estado de 3-
4 células y permanece asi hasta el dia 3-4, cuando entra en el utero. La zona pellucida se pierde
entre los 6-8 d, cuando eclosiona el blastocisto y se va transformando en filamentoso en los dias
12 a 14. A los 12 d, los embriones se han distribuido a lo largo del cuerno uterino. A los 14 d, se
distinguen areas de union ectodermo-epitelio endometrial, y a los 24 d la fusion endometrio-
embrion es completa, por lo que los dias clave para la implantacion son 18-22 (Findlay, 1993).

2.5.- Reconocimiento maternal de la gestacion

Es el tiempo de identificacion de la gestacion para el mantenimiento del cuerpo luteo
(Short, 1969), que en el cerdo son 12 d. El blastocisto produce estrégenos, que actian sobre el
endometrio inhibiendo el paso de la PGF2a a la vena uterina y facilitando su liberacion al lumen
uterino (Bazer et al., 1986), por lo que esta hormona no actia sobre el cuerpo luteo, y se
permiten los elevados niveles de P4 necesarios para mantener la gestacion.

2.6.- Proliferacion células endometriales

Su naturaleza es compleja, y estan implicados diversos factores de crecimiento de
caracter polipeptidico tales como el factor de crecimiento epidérmico (epidermical growth
factor, EGF), el factor de crecimiento del fibroblasto (fibroblast growth factor, FGF) y los
factores de crecimiento de tipo insulinico (insuline-like growth factor, IGF I e IGF II) y sus
proteinas de acoplamiento (IGF binding proteins, IGFBP), entre los que destacan las IGFs y sus
IGFBPs.
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Las IGF fueron identificadas como mediadores circulantes de la accion de la hormona de
crecimiento (Growth hormone, GH), y son polipéptidos de 70 residuos con una secuencia
homologa con la insulina. La IGF-I esta presente en el fluido luminal y endometrio (Letcher et
al., 1989; Simmen et al., 1990, 1992), y su concentracion es mayor en los cuernos uterinos de
cerdas gestantes que en los de no gestantes, con concentraciones bajas en los dias 8 y 14 de
gestacion y altas el dia 12. Asi mismo, la accién biologica de las IGF estd mediada por las
IGFBP, de las que se han identificado cinco. existiendo una relacion positiva entre la IGF-Ly la
mRNA IGFBP-1y la supervivencia embrionaria (Simmen et al., 1992).

3.- FISIOLOGIA DE LA INTERACCION NUTRICION-REPRODUCCION EN LA
CERDA REPRODUCTORA

3.1.- Introduccién

Un déficit nutricional puede afectar los parametros reproductivos de las reproductoras de
diferentes formas: a) retraso de la pubertad, b) retraso de la salida a celo después del destete
(incremento del IDC), ¢) descenso dela tasa de ovulacion y d) reduccion o aumento de la tasa de
supervivencia embrionaria por un déficit nutricional previo o posterior a la ovulacion,
respectivamente. (Den Hartog y van Kempen, 1980; Aherne y Kirwood, 1985; Kirwood y
Aherne, 1985; Dourmad et al., 1994; Cosgrove y Foxcroft, 1996; Foxcroft, 1998; Prunier y
Quesnel, 1998). Estos efectos nutricionales sobre la reproduccion estdn controlados por
mecanismos fisiologicos y sustancias reguladoras (hormonas, neuropéptidos) que actian sobre el
eje hipotalamo-hipofisis/Gtero-ovario.

3.2.- Efectos sobre los niveles de gonadotropinas

3.2.1.- Influencia de la restriccion

La restriccién de alimento reduce el ritmo de pulsos de la LH (Flowers et al., 1989;
Mullan et.al., 1991- cuadro 5; Both et al., 1994; Zak et al., 1997, 1998; Prunier et al., 1993;
Quesnel et al.,, 1998a). Cuando se elimina la restriccion en cerdas destetadas, el efecto
inhibitorio sobre la LH desaparece rapidamente tanto en multiparas (Quesnel et al., 1998b) como
en cerdas primerizas (Both et al., 1996 — cuadro 6).

Por tanto se puede decir que las respuestas en Utero y ovarios en cerdas alimentadas ad
libitum después de un periodo de restriccion estan mediadas por un aumento en la secrecion de
LH (Booth et al., 1996. figura 4). Este rapido incremento en la secreciéon de LH como respuesta
a la alimentacion esta relacionado con los cambios de la glucemia e insulinemia. Las respuestas
ovaricas a las gonadotropinas podrian ademads estar potenciadas por incrementos en los niveles
plasmaticos de glucosa, insulina y IGF-1. Koketsu et al. (1996) realizaron un interesante trabajo
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sobre el efecto de la restriccion energética (H: 16,5 Mcal EM/d; L: 6,5 Mcal EM/ d) en
diferentes fases de lactacion (semanas 1 a 3: HHH, LLL, LHH, HLH, HHL). Estos autores
observaron que la restriccion afectaba al intervalo destete- estro (figura 5), y que existia una
relacion positiva entre el consumo energético, la insulina, la frecuencia y amplitud de picos de
LH, pero existia un efecto reducido sobre la concentracion media de LH (figuras 6 y 7). La
restriccion inhibe los pulsos de GnRH y por tanto los de LH, pero.no interfiere en su sintesis, lo

que provoca que las cerdas restringidas sean capaces de liberar mas LH ante una inyeccion de
GnRH (Cosgrove et al., 1992; Prunier et al., 1993).

Cuadro 5.- Concentracion plasmatica de FSH y LH antes y después del destete (Mullan et al.,

1991).
Ad libitum 3 kg/d
6 lechones | 12 lechones. | 6 lechones | 12 lechones

Variacion peso lactacion, kg -0,12 -8,1b -17,2¢ -34,0d
Variacion grasa dorsal, mm -0,72 -3,0b -3,8b -7,0¢
Intervalo destete-cubricion, d 11,22 8,7° 8,5° 19,2b

Pre 0,30° 0,21° 0,38" 0,20
LH plasma, ng/ml 5 be < S

Post 0,57 0,49 0,81 0,28

Pre 3,08 2,7 3,7 1,7°
Pulsos LH/12 h : A 5 b

Post 7,2 6,1 7,7 3,2

Pre 34,1° 37,1° 43,5 60,4°
FSH plasma, ng/ml 5 S

Post 447 52,6 46,0 59,1

Cuadro 6.- Efecto del nivel de alimentacion en cerdas prepuberes (ad libitum vs restriccion)
después de un periodo de restriccion de 7 dias sobre la concentracion plasmética de LH (ng/ml)
(Booth et al., 1996).

Dia Restringidas Ad libitum Signif.!
8 0,23 0,44 *
10 0,19 0,33 *
12 0,21 0,32 NS
14 0,28 0,40 *

* =P <0,05;NS=no significativo.
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Figura 4.- Efecto del nivel de alimentacion en cerdas (ad libitum vs restriccion a mantenimiento)
después de un periodo de restriccidon de 7 d sobre la frecuencia de pulsos de LH (ng/ml)
(Booth et al., 1996)".
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Figura 6.- Efecto del programa de alimentacion durante la lactacion (H: 16,5 Mcal EM/d; L: 6,5
Mcal EM/ d) en diferentes fases (semanas 1 a 3: HHH, LLL, LHH, HLH, HHL) sobre la
frecuencia de pulsos de LH (Koketsu et al., 1996).

Pulsos LH/12 h
N

dias lactacion (destete a 21 d)
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Figura 7.- Efecto del programa de alimentacion durante la lactacion (H: 16,5 Mcal EM/d; L: 6,5
Mcal EM/ d) en diferentes fases (semanas1a3:HHH, LLL, LHH,; HLH, HHL) sobre la magnitud
de pulsos de LH (Koketsu et al., 1996).
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3.2.2.- Papel de la energia y la proteina

Ambos “per se” tienen capacidad para inhibir la secrecion de LH durante la lactacion
(Pettigrew, 1998). Tokach et al. (1992) realizaron un disefio factorial en el que estudiaron 3
niveles de lisina (15, 30, y 45 g/d) y 3 niveles energéticos (16,5, 11,5 y 6,5 Mcal EM/d) y
observaron aumentos en la concentracion de LH al incrementar la ingesta de lisina/proteina a
diferentes niveles energéticos, pero la respuesta fue mayor a mayor nivel energético. Koketsu et
al. (1996) demostraron el efecto negativo de la restriccion energética sobre la secrecion de LH
con ingesta proteica constante. Asimismo, Yang et al. (2000) observaron un efecto negativo de
la restriccion en lisina (a energia constante) en la lactacion sobre el desarrollo folicular y la
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maduracion de los oocitos posterior al destete Unicamente cuando esta restriccion fue muy
severa (dieta con 0,4 % lys), pero no encontraron un efecto positivo en estos parametros por la

extrasuplementacion (1,0 vs 1,6 % lys, respectivamente).
3.2.3.- Mediadores metabolicos
3.2.3.1.- Glucosa/Insulina

Los efectos de la glucosa sobre la secrecion de LH no son claros, y los efectos
observados son contradictorios (Booth, 1990; Tokach et al., 1992; Barb et al., 1991; Koketsu et
al., 1996). Sin embargo, estos efectos estan probablemente confundidos con los de la insulina, la
cual si parece ejercer un mayor efecto a nivel hipofisario. Asi, Kemp et al. (1995) observaron
que cerdas que consumian dietas isoenergéticas ricas en almidon, aumentaban la frecuencia en
los pulsos de LH a los 7 d de lactacién (noa 14 6 21 d), la amplitud del pico preovulatorio de
LH tras el destete, y la produccion de P4 entre 108 y 256 h después del pico preovulatorio,
respecto a cerdas que consumian dietas ricas en grasa. Sin embargo, los efectos de la insulina
sobre la secrecion de LH no son inmediatos. Asi, Rojkittikhun et al. (1993a), no encontraron un
efecto significativo en la secrecion de LH en cerdas tras un ayuno de 24 h, a pesar de los bajos
niveles de insulina (2,5 vs 29 pUI/ml). Sin embargo, si esta situacion se prolonga si se observa
un efecto negativo: en cerdas diabéticas sin tratamiento insulinico durante 7 d no existe
capacidad de reaccion in vitro de las células hipofisarias a GnRH o in vivo al feed back positivo
del 17 B-estradiol.

3.2.3.2.- Corticosteroides

Estas hormonas son habitualmente producidas a consecuencia de situaciones de estrés.
La concentracion de corticosteroides en plasma se ve incrementada por la restriccion de alimento
(Prunier et al., 1993). Los corticosteroides disminuyen la respuesta de LH a GnRH exodgeno y
bloquean el pico preovulatorio de LH (Prunier y Quesnel, 1998). Por tanto, la activacion de las
glandulas adrenales durante un proceso de restriccion alimentaria puede implicar efectos
negativos sobre la reproduccion de la cerda. En cualquier caso esto se contradice con el hecho
contrastado (Close y Cole, 2000) de la induccion a celo en primerizas a través de diversas
fuentes de estrés (transporte, mezcla de animales, etc).

3.2.3.3.- Acidos grasos libres

Otros nutrientes propuestos como nexo entre una restriccion energética y un descenso de
la secrecion de LH son los 4cidos grasos libres, liberados al torrente sanguineo en épocas de
restriccion para compensar el déficit energético. Barb et al. (1991) encontraron que la
administracion intravenosa de acidos grasos libres (oleico, linoleico, palmitico, linolénico) en
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primerizas, tuvo un efecto positivo sobre la amplitud (no sobre la frecuencia), de los picos de LH
como respuesta a una inyeccion de GnRH. Por el contrario, estos mismos autores (Barb et al.,
1995), en estudios in vitro, observaron que el acido oleico y, en menor medida, el acido
linoleico, disminuian la secrecion de LH inducida por GnRH. Por tanto, aunque parece claro que
existe un efecto de modulacion de la secrecion de LH por estos metabolitos, son necesarios mas
estudios para evaluar sus mecanismos de actuacion a dicho nivel.

3.2.3.4.- Tasa catabdlica de nutrientes

A pesar de los efectos negativos de la restriccion sobre los parametros reproductivos
citados anteriormente, otras circunstancias deben ser consideradas. Altas tasas de consumo
aceleran el metabolismo y el turn-over de los metabolitos. Asi, el aumento de consumo provoca
un aumento del flujo sanguineo al higado, puede inducir un catabolismo de esteroides a un ritmo
superior de la capacidad enddgena de sintesis; 1o que puede ser perjudicial para los parametros
reproductivos. Este es el caso del plan de nutricion posterior a la cubricion: si el consumo es
excesivo, aumenta el flujo sanguineo al higado y por tanto el catabolismo de P4, que si no puede
ser compensado por los corpora lutea, puede disminuir la tasa de supervivencia embrionaria.
Asi, la concentracion plasmatica de P4 es superior en cerdas restringidas (Dyck et al., 1980;
Jindal et al., 1996).

De igual forma, si el efecto buscado es el contrario, osea promover un rapido descenso
de los niveles de P4, con el consecuente aumento en 17 [B-estradiol, el cual ejerce un efecto feed
back positivo sobre la LH, un flushing (ver apartado 4.2.4) a mitad de la fase luteolitica podria
ser recomendable (Prunier y Quesnel, 1998).

3.3.- Principales efectos de la nutricion a nivel ovarico

La nutricion tiene un efecto sobre la funcion ovarica, a través de la regulacion hormonal
previamente descrita, pero también a través de una accion directa (ver apartado 4.2.4).

3.3.1.- Influencia de la nutricién en la foliculogénesis

En las primeras fases de desarrollo folicular, un consumo insuficiente durante la
lactacion provoca un aumento de foliculos de entre 0,4-1 mm y un descenso de foliculos de entre
1- 2,9 mm, que son los seleccionados para un mayor desarrollo (Dufour et al., 1985; Quesnel et
al., 1998a). Por tanto, un consumo limitado en lactacion provoca un aumento en el intervalo
destete-celo o una menor tasa de ovulacion.
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3.3.2.- Mediadores nutricionales

Estudios in vitro han demostrado que la insulina estimula la captacion y utilizacion de
numerosos nutrientes y regula el crecimiento de las células de la granulosa en cerdos (Booth,
1990), ademas de potenciar los receptores de LH y produccion de esteroides. Sin embargo, en
estudios in vivo Cox et al. (1987) observaron un aumento en la tasa de.ovulacion con un
tratamiento con insulina en las primeras fases de desarrollo folicular. Este efecto no ha podido
ser reproducido por otros autores (Quesnel y Prunier, 1998b; Rojkittikhun et al.; 1993b).

4.- INTERACCION NUTRICION REPRODUCCION EN CERDAS
REPRODUCTORAS: APLICACIONES PRACTICAS

4.1.- Introduccién

A consecuencia de una mayor demanda de magro por la cadena de la carne porcina
durante los ultimos veinte afios, las‘empresas de genética han utilizado este concepto como
objetivo de seleccion. Aunque la presion e intensidad de seleccion sobre el magro ha sido
ejercida fundamentalmente sobre las lineas machos, las lineas hembras (cuadro 7) se han visto
afectadas (Sauber et al., 1998). De forma paralela se han ido incorporando toda una serie de
criterios de seleccion asociados a objetivos reproductivos. Asi, las reproductoras actuales en
relacion a las de hace 30 afios han aumentado en‘un 35% los lechones destetados anualmente,
mientras que han reducido a la mitad sus reservas grasas (MLC, 1999, figura 8). Todo ello ha
resultado en la disminucion de‘la capacidad de ingesta en las reproductoras (Kerr y Cameron,
1995), hecho que junto a las‘mejoras obsetvadas en prolificidad (cuadro 1) y aptitud lechera de
las mismas pone en riesgo la integridad corporal de estos animales (cuadro 8). Los principales
cambios dela reproductora actual en trelacion a la reproductora de hace 30 afnos se muestran en
el cuadro 9.

Cuadro.7.- Efecto de la deposicion magra sobre la composicion corporal (Sauber et al., 1998).

Baja Alta
Peso vivo de cerda, kg 171 180
P2, mm 32 18
Proteina, kg 24,7 30,0
Lipido, kg 51,5 32,8
Cenizas, kg 5,4 6,9
Agua, kg 77,0 94,0
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Figura 8.- Evolucion de la capacidad de acumulacion de grasa (P2, mm) y de los parametros
productivos en los ltimos 30 afios (MLC, 1999).

25 25
20 + 20 o
i
<
= (]
E =
~ 15 15 3
°
S «
— 10 10 ()
N s
o <
(&)
@
=

5 5

0 0

1970 1975 1980 1985 1990 1995 1999
Afo

‘-‘-Lechones destetados/cerda,afio ==ll==P2 3 100 kg, mm ‘

Cuadro 8.- Efecto del genotipo (deposicion magra) sobre los cambios en peso y grasa de cobertura
(Sauber et al., 1998).

Genotipo 2-10d 10-18 d 18-26 d
Pérdida de peso, g/d

Baja 869 997 428

Alta 651 715 415
Pérdida de P2, mm/d

Baja 0 0,16 0,16

Alta 0 0,07 0,12

Cuadro 9.- Principales cambios en la reproductora actual fruto de la seleccion genética
(modificado de Close y Cole, 2000).

Peso Corporal

Magro: Grasa

Tamano camada

Potencial de crecimiento de los lechones

Produccion leche

Edad al destete

Rusticidad'

Edad a la que alcanza la pubertad

e e R R e e e e

Capacidad ingestion

'Sensibilidad al estrés, enfermedades, etc.
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Otros factores que inciden sobre el desequilibrio entre el aumento de la productividad (y
de las necesidades) de las reproductoras y su capacidad de hacer frente a las exigencias
reproductivas son: a) el descenso de la edad de destete, con el objetivo de incrementar el nimero
de ciclos por reproductora y afio y por razones sanitarias; si éste es demasiado precoz, afecta a la
salida en celo de las reproductoras en el siguiente ciclo, y b) las condiciones ambientales en las
instalaciones de lactacion para favorecer la viabilidad de los lechones, que agravan el problema
de la baja capacidad de ingesta de la cerda reproductora en lactacion.

La mencionada interacciéon comienza con la implementacion de un‘adecuado programa
nutricional para futuras reproductoras y contintia con un correcto manejo de la nutricion en todas
las fases productivas de la cerda. Todo ello es clave para optimizar los rendimientos a lo largo de
la vida de la reproductora. El manejo adecuado pasa por inducir un aumento de la ovulacion
mediante un flushing nutricional en primerizas, en restringir la ingesta después de la cubricion
para maximizar la supervivencia embrionaria y en maximizar la ingesta durante la lactacion.

4.2.- Nutricién de futuras reproductoras

Durante los ultimos diez anos, se ha observado un incremento en el numero de
explotaciones que utilizan ntcleos de abuelas o que abastecen sus piramides productivas
mediante un numero reducido de entradas con animales de una escala de pesos, con el Unico
objetivo de reducir riesgos sanitarios y mejorar la adaptacion de las futuras reproductoras a las
condiciones de la granja de destino. Es por ello igualmente frecuente olvidarnos de que no se
trata de animales de cebo y que es precisamente en esta fase del desarrollo donde comienza la
reproduccion de la‘cerda. Uno‘de los factores limitantes de la productividad de la cerda es la
forma en la que los productores crian y desarrollan a la futura reproductora. Por ello, uno de los
objetivos de este apartado es remarcar el hecho de que un adecuado programa de alimentacion
para el reemplazo es esencial para maximizar el potencial genético reproductivo durante la vida
productiva de la cerda.

No olvidemos que un adecuado desarrollo y maduracion del aparato reproductivo y
locomotor junto a la acumulacion de un minimo de reservas corporales, no solo grasas sino
también proteicas, vitaminicas y minerales, son factores importantisimos para alcanzar una
optima prolificidad durante toda la vida reproductiva de la cerda. De igual forma, resaltar que
una proporcién importante de los dias no productivos de la explotacion se origina a
consecuencia del retraso en la incorporacion de las primerizas al grupo de las reproductoras,
debido a la falta de implementacion de un programa adecuado de recria.
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4.2.1.- Cria de futuras reproductoras

El objetivo de un programa de alimentacion para futuras reproductoras es la produccion
eficiente de cerdas capaces de alcanzar el potencial genético durante toda su vida productiva y ha
de tener su origen en el momento del destete, dado que el desarrollo de la masa dsea y
cartilaginosa durante las primeras fases del crecimiento es vital para alcanzar una Optima
composicion estructural que garantice su futuro reproductivo. Hill (1998) realiz6 una excelente
revision bibliografica sobre desérdenes del aparato locomotor en porcino.

Igualmente importante para este grupo de animales es un desarrollo adecuado del aparato
reproductivo, pues de ¢l depende el que la futura reproductora se sittie lo mas proxima posible al
potencial genético. Los minerales y las vitaminas juegan un papel clave en la reproduccion. Por
un lado, debemos asegurarnos de que no existen deficiencias subclinicas, puesto que estos
nutrientes poseen funciones claves, tanto estructurales como-de regulacion. Por otro lado, hemos
de considerar el efecto de la extra-suplementacion de algunos de ellos (Vitamina A, Acido
Folico, etc) en momentos claves del ciclo reproductivo. El papel de los minerales y vitaminas
sobre la reproduccion fue sintetizado por Clese y Cole (2000).

Todo lo anteriormente expuesto representaria un esfuerzo yermo si la primeriza no posee
unas reservas de nutrientes y energeticas que le permitan afrontar con éxito la gran demanda
fisioldgica que se le avecina. Existe una extensa bibliografia sobre la posibilidad de modificar
las reservas corporales a través del programa de alimentacion. La mayor parte de esta
investigacion se realizé durante los anos 70 y 80. Estos han estado enfocados al estudio de
distintas cantidades de energia sobre el desarrollo y resultados reproductivos de las futuras
reproductoras (Kirtkwood y Aherne, 1985). Muchos de estos trabajos utilizaron distintos niveles
de una misma dieta, por lo'que los resultados no pueden atribuirse tnicamente a la fraccion
energética de la misma (ver apartado 3.2.1). Ademads, hemos de considerar que la composicion
corporal de las cerdas de la época difiere respecto a las actuales (figura 8). Existen nutrientes que
igualmente fueron ingeridos en distintas proporciones que no fueron contemplados. Klindt et al.
(1999) observaron que una restriccion moderada (primordialmente energética) en cerdas
prepuberes resultod en un incremento de la eficiencia productiva (embriones / kg de alimento) sin
repercusiones negativas sobre parametros reproductivos a los 30 d de gestacion, mientras que los
mismos autores (Klindt et al., 2001) utilizando los mismos programas de alimentacion para
futuras reproductoras no observaron diferencias en productividad, expresada como lechones
nacidos por kg de alimento consumido. Hemos de mencionar que en ninguno de los dos ultimos
experimentos se considerd la eficiencia sobre toda la vida productiva de la cerda. Por otro lado,
se han disefiado experimentos donde se limitaba la deposicion magra a través de una reduccion
de la proteina en la dieta, con el objetivo de incrementar las reservas grasas de las futuras
reproductoras, observandose alteraciones en la regulacion de la funcion ovarica (Sinclair et al.,
1996). Cia et al. (1998) alimentaron a cerdas futuras reproductoras a partir de los 118 d de edad
y 58 kg de peso vivo con tres tipos de piensos (3,91, 2,60 y 1,30 g de lisina por Mcal de EM).
Posteriormente (160 d de vida) se indujo la pubertad utilizando gonadotropina inyectable. Las
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cerdas que sufrieron una mayor restriccion proteica crecian mas despacio, acumulaban mayor
reserva grasa, depositaban menor cantidad de magro y tenian una menor tasa de ovulacion y una
mayor tasa de animales que no mostraron celo aparente (cuadro 10). Gill (2000) demostrd que
una reduccion dréstica (50%) de la proporcion lisina: energia de la dieta aportada a animales de
30 kg hasta la cubricion resultd en una disminucion de la velocidad de crecimiento, aumento de
la grasa corporal y retraso en la pubertad. Cameron et al. (1999) utilizaron durante 84 d dos
programas de alimentacion para futuras reproductoras en dos fases, uno de ellos utilizando 3,75
y 2,92, mientras que el otro utilizo 3,49 y 2,09 g de lisina/Mcal EM, y observaron que los
animales que recibieron el programa con una mayor concentracion de aminoacidos presentaron

una mejor tasa de ovulacion al tercer ciclo (ver apartado 3.2.2).

Cuadro 10.- Efecto de restriccion proteica sobre la reserva corporal y. parametros reproductivos
de primerizas (Cia et al., 1998).

Tratamiento
Lys:energia 1 2 3 EEM*
(g/Mcal EM) 3,91 2,60 1,30
Peso, kg 96,8% 94.6° 79,7° 0,73
Grasa (P2), mm 9,2 10,0° 10,8° 0,21
Prof. lomo (P2), mm 64,3 65,9 57,4° 0,77
Tasa de ovulacion 21,5° 17,3° 12,5 1,32
Cerdas sin celo aparente, % 17 19 61

"Error estandar de la media

Como se aprecia, existen notables interacciones entre los requerimientos para un
desarrollo adecuado de los sistemas musculo-esquelético y reproductivos, junto a la acumulacion

de las reservas necesarias para afrontar una vida productiva llena de demandas.

El cuadro 11 muestra las especificaciones nutricionales de los autores para futuras
reproductoras. Este programa considera la localizacion de las cerdas en la zona de
termoneutralidad (18-24° C).

4.2.2.- Alimentacion entre los 100 kg y la pubertad

Las cerdas han de estar alojadas en grupo y hemos de aportar la alimentaciéon de manera
adecuada. De forma practica, debemos considerar dos programas de alimentacion diferentes
dependiendo del origen de los animales:

a) Animales fordneos: que normalmente han soportado un transporte agotador, se han
mezclado a la llegada y han de someterse a un programa de adaptacion severo durante la

cuarentena y posteriormente en la nave/explotacion de destino (situacion sanitaria,
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vacunaciones, distinta alimentacion, etc). En este caso tendremos que ayudar considerablemente
a las cerdas para que superen todas estas condiciones estresantes con €xito. Para ello hemos de
aportar una alimentacion mas rica y en cantidad superior (la dieta de lactantes o bien la de
futuras reproductoras podrian ser adecuadas en cuarentenas).

b) Animales propios: producidos en la misma explotacion, adaptados a la sanidad y al
programa de alimentacion. Estos animales normalmente siguen dos vias de incorporacion al
nucleo de reproductoras. Por un lado, pueden mantenerse por algun tiempo adicional en la
misma zona donde se han recriado; y por el otro, pueden trasladarse a patios especificos en la
zona de cubricion. En el primer caso, tendremos que aportar una alimentacion de continuidad,;
mientras que en el segundo, se incorporan de inmediato a la dieta disponible en destino. En
cualquier caso, tendremos que aportar cantidades de la dietas disponibles que proporcionen
suficientes nutrientes y energia para superar el estrés minimo (cambios de localizacion,
vacunaciones, etc) que garantice la condicion corporal y una correcta salida en celo (la dieta de
futuras reproductoras o bien la de gestantes podrian ser adecuadas).

Cuadro 11.- Requerimientos nutricionales de futuras reproductoras (> 65 kg peso vivo).

Unidades Cantidad
Grasa % 3,5
Proteina % 15
Fibra % 5
Cenizas % 5,5
Ca % 0,8
P Total % 0,65
P Digestible % 0,33
Na % 0,15
E metabolizable Kcal/kg 3125
Lys % 0,85
Lys Dig. % 0,72
Metionina % 0,25
Met+Cis % 0,53
Vitamina A IU/kg 10000
Vitamina D3 IU/kg 1900
Vitamina E IU/kg 55
Biotina mcg/kg 200
Acido Folico mg/kg 1
Se mg/kg 0,3
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4.2.1 Optimizacion de la pubertad

Existe toda una serie de factores que afectan la edad a la pubertad (figura 9), siendo el
programa de alimentacion uno de los elementos claves. De forma natural, las cerdas presentan
una gran variabilidad en el momento en que alcanzan la pubertad (aparicion del primer celo),
hecho que ocurre en torno a los 140 — 180 d de vida y con una composicién-corporal entre 30-36
kg de grasa, 12-16 kg de proteina, y una relacion grasa:magro del 0,45-0,60 (Rozeboom et al.,
1995). Estos autores mostraron una relacion cuadratica entre la deposicion magra y la edad a la
pubertad. Ademas observaron que no se producia retraso en la aparicion de la pubertad en las
cerdas que mostraban una deposicion magra extremamente alta (figura 10).

Figura 9.- Factores que afectan a la pubertad.
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Figura 10.- Efecto de la ganancia de magro sobre la edad a la pubertad (Rozeboom et al., 1995).
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Restricciones severas de nutrientes y energia, junto a desequilibrios nutricionales, afectan
el normal desarrollo de la futura reproductora, teniendo un impacto claro sobre el
establecimiento de la pubertad (ver apartado 3.2). Kirkwood y Aherne (1985) sugirieron que la
cerda necesita unas condiciones minimas en su composicion corporal (relacion grasa: proteina)
para alcanzar la pubertad. Sin embargo recientes investigaciones han restado importancia a esta
relacion. Asi, Beltranera et al. (1993) observaron que cuando.se maximiza la deposicion
proteica, el nivel de engrasamiento no afecta los indices reproductivos. Rozeboom et al. (1993)
ocasionaron anoestros nutricionales en animales con un amplio abanico de composicion
corporal. Booth et al. (1994) observaron que cerdas con una composicion corporal muy similar,
pero con diferentes estados metabdlicos obtenidos en un corto plazo mediante manipulacion
nutricional, mostraron respuestas reproductivas muy dispares. Por tanto, podemos concluir que
estos cambios en el estado metabdlico podrian constituir la conexion entre nutricion y
reproduccion a través de alteraciones en intermediarios metabolicos. En resumen, cualquier
restriccion nutricional en la cerda de reemplazo genéticamente - mejorada resulta en alteraciones
reproductivas, ya sea debido a una reduccion del compartimento magro (medio plazo) o bien a
una alteracion del estado metabolico (corto plazo).

Podemos remarcar el hecho de que existe una combinacion de un minimo de edad, peso,
masa proteica y grasa para cada tipo de reproductora, que se debe alcanzar antes de que se
establezca la pubertad de forma espontdnea, y que de alguna manera representa su estado de
madurez.

4.2.4.- Optimizacién de la cubricién

Existen dos factores importantes a la hora de definir el momento en el que la primeriza
debe quedar gestante: a) el coste originado durante los dias no productivos, que abarca desde su
seleccion o bien su recepcion en la explotacion, hasta el momento de la cubricién y b) la
productividad durante toda su vida productiva.

Diversos estudios indican que es recomendable dejar pasar dos ciclos para que la cerda
presente un_equilibrio hormonal adecuado, y que su aparato reproductor se encuentre en
condiciones Optimas para afrontar la reproduccion (Tabla 3-4 y Figura 2). Por otro lado,
Rozeboom et al. (1996) no observaron durante tres ciclos reproductivos ningin efecto negativo,
al cubrir primerizas en el momento en que se instaur6 la pubertad o en el segundo celo, frente a
cerdas cubiertas en su tercer ciclo. Es importante mencionar el exquisito manejo proporcionado
a estos animales durante toda su vida productiva. Mas recientemente, Klindt et al. (2001)
observaron que con un programa nutricional con una restriccion al 74% del consumo ad libitum
desde las 13 a las 25 semanas de vida seguido de un flushing previo a la cubricion, se reducia el
pienso consumido por reproductora (451 kg) respecto a cerdas alimentadas ad libitum o ad
libitum hasta los 100 kg y luego restringidas al 90% (506 y 498 kg , respectivamente) sin
perjuicios sobre los parametros reproductivos evaluando tinicamente el primer parto.
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El “Flushing” es una practica habitual y eficaz para optimizar la ovulacion en la cerda, y
consiste en aportar pienso semi ad-libitum durante una o dos semanas previas a la cubricion (ver
apartado 3.2.1). Esta practica fue estudiada con intensidad durante los afios 60 y 70 (Anderson y
Melampy, 1972).

Ya en 1980, den Hartog y Kempen en una revision de 42 trabajos indicaban que un
consumo de 8,5 vs 5,3 Mcal EM/d aumentaba la tasa de ovulacion de 11,8 a 13,2 évulos. Los
mecanismos por los que este aumento del consumo incrementa el nimero de dvulos producido
no estdn muy bien definidos, pero probablemente estén relacionados con su aumento en la
secrecion de LH a través de la concentracion plasmatica de insulina e IGF. Flowers et al. (1989)
observaron que el consumo de 11 Mcal EM/d a partir del dia 8 del ciclo con respecto al control
(5,4 Mcal EM/d) aumentaba la tasa de ovulacion (16 vs 9,4) y la concentracion de insulina y de
pulsos de LH en los dias previos al estro, mientras._que la P4 no era modificada por el
tratamiento. Booth et al. (1996) alimentaron ad libitum o a mantenimiento cerdas (74 kg)
después de estar 7 d a nivel de mantenimiento, observando un mayor niimero de foliculos (40,3
vs 54,3) y un mayor peso del ttero (47 vs 49 g). Asi mismo, las cerdas alimentadas ad libitum
mostraban una mayor concentraciony un mayor numero de pulsos de LH, lo que estos autores
relacionaron con una mayor concentracion de insulina durante todo el periodo y de IGF-I en los
dias 12 a 14 de tratamiento. Por tanto parece que el flushing incrementa la tasa de ovuluacion al
estimular la secrecion de gonadotropinas a través de la insulina y de las IGF. De hecho Almeida
et al. (2001) observaron que la tasa de ovulacion en cerdas restringidas la segunda semana del
ciclo era incrementada por un tratamiento con insulina, y que dicho tratamiento provocaba un
aumento en el pico de E2 y de LH en las cerdas restringidas en la segunda semana. En cualquier
caso la insulina per se disminuye la atresia folicular, permitiendo que un mayor niimero de
foliculos formen parte del pool preovulatorio (Cox et al., 1987; Almeida et al., 2001) por lo que
es de esperar que aumente la tasa de ovulacion, aunque por el contrario Kirwood y Thacker
(1991) y Whitley et al. (1998) no encontraron dicho efecto. El otro mecanismo mas aceptado es
mediante el efecto sobre las IGF, las cuales son necesarias para la maduracion nuclear de los
oocitos (Sirotkin etal., 2000) y su produccion es inhibida por la restriccion alimentaria (Louveau
et al., 2000).

Sin embargo, recientes investigaciones indican que existe un efecto de la nutricion
directo e independiente de las gonadotropinas en el desarrollo folicular (ver apartado 3.3.1).
Como se ha mencionado, se observan 3 fases de desarrollo folicular: independiente de las
gonadotropinas para < 2 mm, FSH y LH dependientes de 2-4 mm y LH dependiente para > 4
mm (Driancourt et al., 1995). En cerdas subalimentadas existe un descenso en la secrecion de
LH que retrasa el desarrollo de foliculos > 4 mm, pero los efectos negativos en los foliculos
menores deben ser producidos por otro mecanismo independiente. Asi, Quesnel et al. (2000)
observaron que en cerdas subalimentadas (x 0,8 mantenimiento, control: 2,4 X mantenimiento)
disminuia la concentracion de insulina, leptina y IGF-I, pero no observaron ningun efecto sobre
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los niveles de LH o FSH. Sin embargo, las cerdas subalimentadas tenian una mayor
concentracion de foliculos entre 1 y 1,9 mm, y menor concentracion de foliculos menores de 1
mm. La hipdtesis de los autores es que la subalimentacion estimula los foliclos inferiores a
Imm, mientras que el crecimiento de los foliculos superiores a 2 mm fue inhibido. La figura 11
representa una descripcion del mecanismo de accion del “Flushing”.

Desde un punto de vista practico, el efecto positivo/ del flushing sobre la tasa de
ovulacion ha sido observado principalmente en cerdas que previamente han sido restringidas
(Beltranera et al., 1991). Whittemore (1996) recomienda tratar de que todas las cerdas lleguen a
su primera cubricion en el estado nutricional mas adecuado posible, y Cole y Close (2000)
recomiendan suministrar la dieta ad libitum 2 semanas previas a la cubricion.

En diversos estudios se abordan las condiciones idoneas de la cerda primeriza en el
momento de la cubricion. Challinor et al. (1996) observaron que las primerizas que en el
momento de la cubricidon pesaban entre 125y 145 kg de peso vivo, y poseian entre 16 y 20 mm
de grasa de cobertura a 6 cm de la linea media y a nivel de la ultima costilla (P2), obtenian 9
lechones nacidos extra durante 5 partos.. Mientras que Rozeboom et al. (1996) observaron que
las reservas corporales en el momento de la primera cubricion no tuvieron ningtin efecto sobre la
productividad numérica de lechones durante tres partos consecutivos.

Figura 11.- Efecto del Flushing.
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Los objetivos para primerizas propuestos por los autores, que en general siguen una linea
similar a otras recomendaciones (Close y Cole, 2000), se muestran en el cuadro 12:

Cuadro 12.- Obijetivos técnicos para primerizas.

Momento primera cubricién

Segundo o tercer celo

16-20 mm de grasa de cobertura
210-240 d de vida
125-140 kg de peso vivo

Durante gestacion

2 mm de ganancia de grasa de cobertura
35 kg de ganancia depeso neta

Momento del parto

18-22 mm de grasa de cobertura
160- 175 kg de peso vivo
88% tasa de partos

10,8 lechones nacidos vivos

El cuadro 13 presenta resultados de campo procedentes de dos programas de cria de

reproductoras. El programa B refleja un mal manejo (nutricional, entre otros), lo que resulta en

una mayor mortalidad, /menor tasa de partos y menor numero de lechones nacidos vivos en

relacion a un programa adecuado (A).

Cuadro 13.- Comparacion de dos programas de cria de reproductoras por eficiencia productiva.

PROGRAMA*
B
Primerizas muert./sacrif. % 6 16
Primerizas no cubiertas 5 12
% Fertilidad a parto 90 85
Lechones nacidos vivos 10,8 10

*A representa un programa adecuado, B programa inadecuado de recria.

En la figura 12 presentamos datos, no publicados, tanto americanos como europeos,

(29.000 cerdas) donde se muestra que las primiparas con mayor prolificidad mantienen su

hegemonia durante el resto de su vida productiva, siempre que se aporte un adecuado manejo y

alimentacion. En definitiva, podemos mantener un alto nimero de lechones destetados durante

toda la vida productiva de la cerda si ésta consume una cantidad de energia y nutrientes

adecuadas a cada fase del ciclo reproductivo en el momento oportuno.
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Figura 12.- Evolucién del tamafio de la camada en Camborough 22 hasta el séptimo ciclo.
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La figura 13 representa un ejemplo-de niveles de alimentacion para una explotacion
hipotética. Los productores han de marcarse como objetivo conseguir un 90% de las primerizas
cubiertas durante los 30 d siguientes al establecido como optimo.

Figura 13.- Ejemplo de programas de alimentacién.

Ad Lib
controlad
Ad 1ih#*  Ad |1 ih Ad Lib
3-3,5ka
3-3,5kg 2 2 ki
F 1,8
Aislamie 21d
&— no Pl 2kgmax dur.21d
Gestacion * Lactacion *
i6 Gestacion
(_Eﬁit,?ion )( Gestacio %( Lactacio ) (
s . Pre-Parto Cubricién
Entrega Cubricién Dia 90 - Destete
(16 - 189mm (127 kg) Lactacién (16-18 mm)
p (18-20 mm
2) P-)

*  Tipo de pienso en funcién de las circunstancias de cada explotacion
**  Promover el crecimiento para alcanzar objetivos de condicién corporal. P, 18-20 mm
*** Nivel de alimentacién depende del peso de llegada. Ej: 100 Kg(Ad Lib); 113 Kg (3 Kg/dia)
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4.3.- Efecto de la nutriciéon durante la gestacion

De forma tradicional, en los trabajos sobre nutricion, se ha venido dividiendo el periodo
de gestacion de la cerda en tres fases: principio, mitad y final de gestacion (Coma, 1997). Para la
recopilacion que nos ocupa y en base a los temas que vamos a desarrollar, dividiremos este
periodo en dos apartados: las tres primeras semanas tras la cubricion y las trece ltimas semanas
de gestacion.

4.3.1.- Tres primeras semanas tras la cubricion

Durante este primer periodo tiene lugar la implantacion embrionaria (ver apartado 2.4).
Dyck et al. (1980) demostraron que el paso de 1,5 a 3,0 kg /d en cerdas reduce la supervivencia
embrionaria de 82,2 a 71,9%. Ademas, Dyek y Strain (1983) encontraron una mayor
supervivencia embrionaria en cerdas alimentadas con 1,5 que aquéllas alimentadas con 2,5 kg
entre los dias 1 y 11 post-cubricion. Este hallazgo coincide con lo publicado por Ashworth
(1991) y Jindal et al. (1996) con cerdas en primer ciclo. Estos tltimos autores observaron que
con un incremento en la ingesta de 1,9 a 2,5 kg/d durante 15 d tras la cubricion se produjo una
disminucion significativa de la supervivencia embrionaria el dia 25 de gestacion (12,3 vs 9,8
embriones viables). Por tanto, un nivel alto de alimentacion post-cubricion puede disminuir la
supervivencia embrionaria, aunque este parametro esta también ligado a la nutricion previa a la
cubricion (Ashworth et al.; 1995, Ashworth, 1998).

El mecanismo involucrado en dicha mortalidad se encuentra asociado a bajos niveles de
progesterona (cuadro 4) plasmatica (Dyck et al., 1980; Jindal et al., 1996). La administracion de
progesterona exdgena tras la‘cubricion disminuye la mortalidad embrionaria en primerizas con
alto nivel de alimentacion tras la cubriciéon (Ashworth, 1991). El hecho de que el tratamiento con
insulina restaure los niveles normales de supervivencia embrionaria en cerdas superalimentadas
confirma esta hipotesis (Ashworth, 1998).

En la figura 14 se representa el mecanismo por el cual una disminucion de la ingesta tras
la cubricion, a través de una disminucion de la masa y del flujo sanguineo hepaticos (disminuye
la eliminaciéon metabolica de P4) y de una mejora en el tamafio del cuerpo lateo (aumenta la
produccion de progesterona). Asi pues, el mecanismo de accion de la P4 (Hughes y Pearce,
1989) sobre la supervivencia embrionaria (ver apartados 2.5 y 2.6) se produce probablemente
mediante la estimulacion de la secrecion de proteinas especificas del utero (USP), que apoyan el
desarrollo embrionario, como son las Uteroferrinas, “Retinol Binding Proteins”, etc. En
resumen, y para instaurar una rutina practica de manejo, sugerimos la disminucion de los niveles
de alimentacion a 1,5 veces el de mantenimiento, para asi disminuir la mortalidad embrionaria y
por consiguiente optimizar el niimero de nacidos vivos en primerizas y en cerdas que son
cubiertas con una condicion corporal aceptable.
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Figura 14.- Efecto de niveles bajos de alimentacion post-cubricion sobre supervivencia

embrionaria.
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4.3.2.- Trece Ultimas semanas de gestacion

Durante la primera mitad de este periodo tiene lugar la recuperacion de la condicion
corporal de la cerda para que asi pueda afrontar con éxito el siguiente ciclo reproductivo. En el
caso de cerdas de primera y segunda gestacion nuestro objetivo sera alcanzar una ganancia de
peso en torno a los 30 kg de peso vivo. Williams y Mullan (1989) recomiendan un minimo de
peso corporal al destete de 150 kg para minimizar el IDC (figura 15). Esta situacién demuestra
la necesidad de mantener unos minimos en los compartimentos magros y grasos que garanticen
una vuelta normal a celo tras el destete.

Por otro lado, existe un debate abierto sobre el efecto de doblar la ingesta en
reproductoras durante un momento particular del desarrollo fetal, concretamente en el periodo
en el que se establece el nimero de fibras musculares, pues esto podria afectar el crecimiento
magro y la eficiencia productiva de su progenie. Greenwood et al. (2000) observaron que
animales con menor peso al nacimiento tenian menor ADN muscular a consecuencia del
inferior nimero de fibras musculares, probablemente debido a un limitado aporte de nutrientes a
través de la placenta.
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Figura 15.- Peso de la cerda primipara al destete e IDC (Williams y Mullan, 1989).
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El desarrollo de las fibras musculares (miogénesis) se produce en dos fases. La primera,
entre los 20 y 50 d de gestacion, daria lugar a las fibras musculares primarias y que se cree se
encuentran fijadas genéticamente. La segunda, entre los 50 y 80 d de gestacion, que daria lugar a
las fibras musculares secundarias que se desarrollan sobre las primarias. Estas tultimas son
susceptibles a alteraciones del ambiente uterino como por ejemplo la alimentacion o los niveles
de somatotropina. El nimero total de fibras musculares parece ser que se encuentra fijado en el
momento del nacimiento. Pond et al. (1985, 1988) observaron una reduccion en el crecimiento
de la progenie de cerdas que sufrieron una fuerte restriccion durante la gestacion. Ademas,
inyecciones’ de. somatotropina en cerdas gestantes durante este periodo resultaron en un
incremento del nimero de fibras musculares de la progenie (Rehfeldt et al., 1993). Dwyer et al.
(1994) doblaron el.consumo de pienso entre los 25 y 50 d de gestacion (14,4 Mcal EM/d) y
mostraron una tendencia a aumentar el nimero de fibras musculares secundarias al nacimiento y
mejorar el posterior crecimiento e indice de conversion de 25 a 80 kg de peso vivo (figura 16).

Penny y Varley (2000) observaron un efecto similar. Por el contrario, Musser et al.
(1997) no encontraron ningiin efecto al incrementar 3,5 veces el consumo energético entre los
29 y 45 d de gestacion sobre el numero de lechones ni el peso fetal. Jagger (1997) tampoco fue
capaz de reproducir el efecto positivo sobre parametros de crecimiento (cuadro 14). En general,
el nimero de reproductoras y de animales de engorde utilizados en las pruebas mencionadas
fueron limitados. Antes de llegar a una conclusion definitiva, seria necesario realizar un mayor
esfuerzo en esta area, con pruebas que aporten un mayor niumero de unidades experimentales,
tratamientos mas especificos en el ciclo reproductivo, niveles de alimentacion (cantidad y
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nutrientes aportados) mejor definidos, y comprobando que no existen efectos negativos sobre
otros parametros de interés (reproductivos, calidad de carne, etc).

Figura 16.- Efecto de la nutricion en gestacion sobre la tasa de fibras musculares
secundarias:primarias del semitendinoso de la progenie (Dwyer et al., 1994)
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Cuadro 14.- Efecto de la nutricion en gestacion sobre el crecimiento de la progenie.

Control Alta Ingesta* Signif.
Dwyer et al., 1994:
GMD, g/d 840 924 P<0,05
Indicede conversion 2,49 2,31 P<0,05
Jagger, 1997:
GMD, g/d 875 875 NS
Indice de conversion 2,23 2,21 NS

*Doblar la ingesta de 25 — 80 d de gestacion.

Un area importante cuando tratamos de definir el programa de alimentacion es la
proliferacion y diferenciacion del tejido mamario. La capacidad de produccion de leche depende
del niamero de células secretoras en la glandula mamaria, que precisamente proliferan entre los
75 y 90 d de gestacion. Por otro lado, la diferenciacion celular que conduce los cambios
bioquimicos que permitiran la secrecion de leche abarca entre los 90 d y el momento del parto
(Kensinger et al., 1982). Head et al. (1991) trataron de modificar la composicion corporal de
primerizas en el momento del parto (manteniendo el mismo peso corporal) y observaron que las
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primiparas que derivaron hacia un desarrollo graso poseian un menor niimero de células
secretoras y que por lo tanto producian menor cantidad de leche (7,0 vs 9,0 1/d). Posteriormente,
Weldon et al. (1994) intentaron estimular la proliferacion celular de primiparas incrementando la
ingesta energética (10,5 vs 5,7 Mcal/d), pero en su lugar se observo una disminucion en el
nimero de células secretoras. Weldon et al. (1991) y Kusina et al. (1995) no observaron
beneficio alguno al incrementar la ingesta proteica durante el Hltimo tercio de gestacion. Por
contra, la restriccion proteica de primalas gestantes (16 vs 8 g/d) resultd en una disminucion. del
crecimiento de los lechones (figura 17). Las diferencias observadas podrian deberse a los niveles
de reserva proteica disponibles durante la fase de lactacion, pues el nimero de células secretoras
no se vio afectado (Kusina et al., 1994 y 1995).

Figura 17.- La restriccion de proteina durante gestacion reduce el rendimiento en lactacién
(Kusina et al., 1994).
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4.4.- Efecto de la nutricién durante la lactacion

El desarrollo folicular y la secrecion de LH estan inhibidos durante el tltimo mes de la
gestacion. Después del parto, la secrecion de LH aumenta, pero de nuevo es inhibida por la
lactacion. El efecto inhibitorio que ejerce el amamantamiento de los lechones se impone 3 dias
post-partos mediados por opioides que actian sobre el hipotalamo. Un déficit nutricional
constituye un efecto inhibitorio adicional (Quesnel y Prunier, 1995). Con el transcurso de la
lactacion, existe un incremento progresivo de la secrecion de LH. Las variaciones en la FSH son
menos marcadas. La folicogénesis (ver apartado 2.3) se restablece progresivamente durante la
lactacion y los foliculos adquieren la habilidad de responder al pico preovulatorio de LH.
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Tras el destete, aumenta la actividad de la GnRH y la frecuencia de pulsos de la LH, y en
menor medida la FSH. Estos cambios inducen un rapido crecimiento de los foliculos
seleccionados y la regresion del resto (figura 3). Con ello, se incrementa la produccion de la E2
hasta el estro y el pico preovulatorio de LH y la ovulacion. Un nivel de alimentacion bajo (ver
apartado 3.2.1) durante la lactacion incrementa el IDC (Kirwood et al., 1990; Tokach et al.,
1992; Koketsu et al., 1996). Este efecto negativo puede ser a) por el efecto sobre el desarrollo
folicular durante la lactacion o b) un efecto directo sobre le eje hipotalamo-hipofisis/ovario-ttero
post destete. En este sentido, Foxcroft et al. (1995) postularon la posibilidad de una “memoria
folicular”, por la que el estado metabdlico de la reproductora determina el desarrollo inicial y la
capacidad para madurar de los foliculos y convertirse en embriones viables. Huges y Pearce
(1989) senalan que la subalimentacién incrementa el IDC via un efecto negativo sobre la
frecuencia de pulsos de la LH y por tanto el desarrollo folicular al destete. Ademas otros factores
estdn implicados: la insulina que potencia la actividad de la GnRH (Cox et al., 1987) e
incrementa el desarrollo folicular directamente o a través de IGF. Altos niveles de cortisol, GH y
bajos niveles de tiroxina observados en animales restringidos afectan negativamente al
desarrollo folicular (Hughes y Pearce, 1989, figura 18).

Figura 18. Mecanismos propuestos para el incremento del IDC en cerdas subalimentadas en
lactacion (modificado de Hughes y Pierces, 1989).
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Sin embargo, no sélo es necesario conseguir una elevada tasa de alimentacion durante la
lactacion, sino que es importante mantener altas tasas de alimentacion durante todas las fases de
la misma. Diversos estudios (Tokach et al., 1992; Koketsu et al., 1996) han mostrado una
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relacion estrecha entre la insulina y el nivel de lactacion con la frecuencia de secrecion de LH.
Ademas, Koketsu et al. (1996) observaron que las cerdas que mostraban un menor IDC (< 7d),
habian tenido durante la lactacion (dias 14 y 21) mayores niveles de insulina (ver apartado
3.2.3.1), ademéds de un mayor numero de pulsos el dia 21 (1,43 vs 0,63 pulsos/8h) aunque de
menor amplitud tras el destete (dia 22, 0,49 vs 0,84 ng/ml). Estos mismos autores encontraron
una correlacion positiva entre la frecuencia de pulsos de LH a los 14,21 y 22 d y la insulina y la
glucosa a los 14 d post parto. Zak et al. (1997) sometieron a cerdas primerizas a tres regimenes
de alimentacion durante la lactacion aportando distintas cantidades de alimento en dos fases (0 a
21 dy 21 a28d de lactacion): a) ad libitum, ad limitum, b) ad limitum, restringidas al 50% y c)
restringidas al 50% y ad libitum (cuadro 15).

Cuadro 15.- Influencia del programa de alimentacidon en lactacion sobre la productividad y la
concentracion de IGF-I, insulina y frecuencia de pulsos de LH (Zak et al., 1997).

0-21d| Ad libitum Ad libitum 50%
21-28d| Ad libitum 50% Ad libitum

IGF-I, ng/ml

d21 78" 60" 32¢

d28 74° 38°¢ 65°

destete 74° 36° 69°
Pulsos LH/12 h

d21 1,77° 1,92 0,14¢

d28 0,93° 1,10 2,30°

destete 9,00" 7,08 9,25
Insulina ng/ml

d21 4.4° 3,2 2,1¢

d28 3.4 1,7 3,5

destete 2,0 1,8 2,1
Intervalo destete estro, h 88,7° 122.3° 134,7¢
Tasa ovulacion 19,9° 15,4¢ 15,4¢
Supervivencia embrionaria, % 87,5b 64,4° 86,5b

Estos autores encontraron una relacion estrecha entre el nivel de alimentacion, la
concentracion de IGF y los pulsos de LH. La restriccion en ambos periodos se tradujo en un
alargamiento de IDC, un descenso en la tasa de ovulacién y un aumento en la supervivencia
embrionaria (este Ultimo, asociado Unicamente a la restriccion entre 21 y 28 d). En la misma
linea, Quesnel et al. (1998a) obtuvieron que primerizas restringidas al 50% durante 28 d de
lactacion mostraban una menor frecuencia de pulsos de LH (0,17, 0,50 y 0,50 vs 1,50, 1,27 y
0,83 pulsos/6h a 27, 28 y 29 d, respectivamente). Estos autores observaron ademas que las
cerdas restringidas tenian menos foliculos de mas de 4 mm y més de una talla inferior, lo que
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evidenciaba un efecto negativo de la restriccion alimentaria sobre la capacidad de ovulacion. En
otro ensayo similar (nivel de alimentacion alto: >5,5 kg/d; bajo: 2,5-3 kg/d, destete a 28 d), los
mismos autores (Quesnel et al., 1998b) observaron que efectivamente la restriccion disminuiria
los niveles de IGF-I e insulina y aumentaba los de GH y acidos grasos libres (ver apartado
3.2.3.3) en el dia 27 de lactacion, y que existe una correlacion positiva entre los niveles de
insulina y los pulsos de LH para ese mismo dia (coeficiente de correlacion = 0,60; P<0,01).

Sin embargo, cabe destacar que todos los ensayos citados previamente fueron realizados
con primerizas, y que los efectos para cerdas multiparas son inferiores, debido a la mayor
capacidad metabolica para afrontar la lactacion de las cerdas de mas de un parto. Asi Hughes
(1993) no encontro diferencias en el IDC entre cerdasalimentadas con 3 6 6 kg en la lactacion y
1,75 6 3,5 kg durante los primeros 28 d de gestacion (7,3 vs 6,3 d, respectivamente), aunque las
cerdas restringidas perdieron mas peso (31,2 vs 5,8 kg) y mas grasa (3,6 vs 1,9 mm P2) y
tuvieron un menor numero de lechones en el siguiente parto (9,54 vs 10,75). Ademas, observo
que niveles de P2 inferiores a 12 mm en el momento del parto y por debajo de 10 mm al destete
resultaron en una prolongacion del IDC superior a 2 d y en una reduccién superior a los 2
lechones en el nimero de animales nacidos en.la siguiente camada (Cuadro 16).

Cuadro 16.- Relacion entre espesor de grasa corporal al parto, salida a celo y tamafio de la
siguiente camada® (Hughes, 1993).

Espesor grasa, Tamafo de la siguiente camada
P2, mm Destete-celo, d Total nacidos Nacidos vivos
Lactacion,d 1

<12 8,5 9,1 8,5

12al6 6,6 11,8 10,8

> 16 6,1 12,0 10,3
Destete, d 27

<10 8,1 9,9 8,9

10a 13 6,7 11,1 9,9

> 13 5,8 12,7 11,4

76 cerdas LW x LR (ciclos 2-6) con 9,5 lechones destetados.

En base a lo anteriormente expuesto, otro factor a tener en cuenta es la forma de
suministrar la energia a la dieta, ya que afecta a los niveles de insulina y, por tanto, a la secrecion
de LH y al desarrollo folicular. La sustitucion de grasa por almidon en la dieta de lactacion
podria incrementar la frecuencia de pulsos de LH y, por tanto, la ovulacion (ver apartado
3.2.3.1). Los esperanzadores resultados de Kemp et al. (1995) han sido posteriormente
contrastados por el mismo grupo de investigadores en diversos experimentos, con resultados
contradictorios. Asi, Van der Brand et al. (2000a) encontraron que a pesar de que dietas con alto
contenido en almidon respecto a grasa, aumentaban el nimero de pulsos de LH el d 7 de
lactacion, era mas importante el nivel energético suministrado (44 MJ vs 33 MJ EN/d),
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mostrando las cerdas alimentadas con 44 MJ EN/d un mayor numero de pulsos a 21 y 22 d, un
mayor porcentaje de cerdas en celo a los 10 d después del destete y una mayor tasa de ovulacion
que las cerdas con el nivel inferior de ingestion energética. Estos autores, en concordancia con
otros trabajos (Tokach et al., 1992; Baidoo et al., 1992; Quesnel et al., 1998a) sugieren que
cuanto mayor sea el balance negativo durante la lactacion, independientemente de la fuente
energética, mayor es el efecto depresivo sobre la secrecion de LH durante y después de la
lactacion. En un estudio posterior, Van der Brand et al. (2000b) sugieren que las diferencias
encontradas en sus estudios y los de Kemp et al. (1995) son debidas a la utilizacion de cerdas
primerizas, donde probablemente la restriccion energética tenga un mayor peso especifico que la
fuente de energia que en cerdas multiparas. En su ultime estudio con el mismo disefio, estos
autores (Van der Brand et al., 2001) observaron unos mayores niveles de IGF-I en las cerdas que
consumian la dieta rica en almidon, estando la IGF-I relacionada a su vez con la frecuencia de
pulsos y la amplitud del pico preovulatorio de-LH (a 22 d, un dia después del destete). Asi
mismo, las IGF-I también eran menores en las cerdas que consumian baja energia respecto a las
que consumian alta energia. Estos autores sugieren que la relacion entre la insulina y la IGF-I
so6lo existe cuando el consumo es bajo, ya que si el consumo es elevado, aumenta la secrecion de
insulina, y no es limitante para la secrecion de IGF-1. Ademas este grupo de investigacion indica
que la IGF-I podria tener un efecto directo a nivel ovarico y a nivel hipotalamico (figura 18).
Teniendo en cuenta que la retirada de pienso el dia del destete disminuye las IGF-I, estos autores
cuestionan el interés de dicha ‘practica.

King (1987) encontré una mayor correlacion (r* = 0,63) entre la pérdida de masa
muscular y el IDCF que entre la-pérdida de masa grasa y el mismo intervalo (i = 0,43). Por
consiguiente, una mayor pérdida absoluta o bien una mayor proporcion de dicha pérdida en el
compartimento muscular resultan en una‘ alteracion mas notable del IDCF que las pérdidas
ocasionadas en el compartimento graso (figura 19). Por otro lado, la conservacion de la masa
muscular tiene una gran importancia sobre el tamafio de la siguiente camada cuando se trata de
cerdas primiparas. Hemos de fijar como objetivo el minimizar las pérdidas de la masa muscular
durante la lactacion en primerizas (< 10%) para evitar una disminucién de la productividad
numeérica posterior (Touchette et al., 1998). A nivel comercial encontramos situaciones donde la
prolificidad de la siguiente camada se ve claramente afectada, pero el IDCF no se altera.

Las cerdas reproductoras encuentran el mayor desafio nutricional durante la primera y
segunda lactacion. Es evidente que podriamos mejorar el tamafio de camada si las cerdas, y en
especial las primiparas, presentasen una mayor ingesta durante la fase de lactacion. No s6lo seria
necesario un aumento de la energia ingerida sino también un incremento de los niveles
aminoacidicos, puesto que la pérdida de masa corporal observada de forma habitual durante la
lactacion estd asociada fundamentalmente al tejido magro (ver apartado 3.2.2). Por tanto queda
claro que la implementacion de una estrategia que minimice la pérdida de masa corporal durante
la lactacion (optimizacion de la ingesta de una dieta equilibrada en energia y nutrientes a las
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necesidades extremas de esta fase del ciclo reproductivo) nos permitira alcanzar una alta
eficiencia reproductiva. La implementacion de un programa de control y manejo de la condicion
corporal es de vital importancia para alcanzar nuestro objetivo (Carrién y Coma, 1998).

Figura 19.- Efecto de la pérdida de proteina corporal en primera lactacion sobre el IDC (King,
1987).

IDC, d

0 0. 1 1. 2 72, 3 3. 4 4.

Pérdida estimada de proteina en lactacion, kg

Los objetivos para cerdas lactantes propuestos por los autores, que en general siguen una
linea similar a otras recomendaciones (Close y Cole, 2000), se muestran a continuacion:

¢ Movilizacion aceptable para un destete a 21 dias
» 2-3 mm de disminucion de la grasa dorsal
» 10% de disminucién de la profundidad del lomo
» 10 kg de pérdida de peso vivo

5.- PRINCIPALES INTERACCIONES NUTRICION-REPRODUCCION EN EL
VERRACO

5.1.- Introduccién

A pesar de la importancia del verraco en los rendimientos reproductivos, habitualmente
se le ha prestado poca atencion en relacion a las reproductoras desde el ambito cientifico. En
concreto, los conocimientos acerca de los requerimientos nutricionales de los verracos son
limitados.
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Un primer punto a tener en cuenta en el efecto de la alimentacion del verraco sobre la
eficiencia reproductiva es el exceso de peso. Los verracos son seleccionados por su elevada
velocidad de crecimiento, apetito, deposicion magra, conversion alimenticia y calidad de la
canal. Cuando se les alimenta ad libitum, tienden a adquirir sobrepeso, lo que origina problemas
podales y de libido (Kesel et al., 1983). Ademads, verracos demasiado grandes montan con
dificultad. De hecho, Penny y Guise (1989) indican que la tasa de reposicion.de verracos se sitiia
en un 40-60%, siendo el exceso de peso el principal criterio de rechazo.

5.2.- Efecto de la nutricion del verraco sobre las caracteristicas reproductivas
5.2.1.- Libido

Aunque la informacion es limitada, en general existe poco efecto de la nutricion sobre la
libido, exceptuando programas alimenticios'extremos: Louis et al. (1994 a,b) observaron que
verracos que consumian dietas bajas en proteina (7 vs 16%) mostraban menor libido que los
animales controles, y estaba asociado a la reduccion de los niveles plasmaticos de 17-3 estradiol.
Sin embargo, este efecto era mucho.mas pronunciado cuando se combinaba un bajo contenido
proteico con bajos niveles de ingestion energética, resultando en un 25 y 63 % de verracos que
rechazaron la monta para niveles de ingestion de 8,03 6 6,36 Mcal ED/d, respectivamente.

En este punto hay que diferenciar entre el macho en crecimiento y el adulto. Es
importante que los machos en crecimiento sean alimentados de forma adecuada para que
alcancen su potencial reproductivo en estado adulto. Asi, Stahly et al. (1983) encontraron que
verracos alimentados con niveles deficientes en Lisina (0,65% de 34 a 63 kg y 0,50% de 63 a
110 kg) mostraron un menor crecimiento y actividad sexual respecto a los animales controles.

5.2.2.- Produccidn y calidad espermaética

Para evaluar el efecto de la nutricién en la produccion espermatica, debemos tener en
cuenta que la espermatogénesis es un proceso que requiere entre 25 y 34 d. Ademads, los
espermatozoides necesitan entre 10 y 14 d para recorrer el epididimo. Por todo ello cuando
evaluemos el efecto de la nutricién sobre la calidad de esperma hemos de hacerlo a posteriori
(entre 35 y 50 d, después del tratamiento).

El nivel de alimentacion afecta al volumen de semen producido, aunque no a la
concentracion espermatica o al nimero de células anormales (Dutt y Barnhart, 1959). Kemp et
al. (1989) encontraron un efecto negativo sobre el numero de espermatozoides al aportar un
nivel bajo de nutricion a los 70 d de iniciar el experimento, pero al volver a niveles normales de
alimentacion, la recuperacion se observa a los 42 d. Penny et al. (2000) observaron una mejora
significativa en el porcentaje de células espermadticas vivas entre las 4-8 semanas tras la
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suplementacion del pienso para verracos con C22:6 (DHA - Q3), Vitamina E y Se (al
compararlo con el tratamiento control no suplementado). Estos autores mostraron que con la
suplementacion descrita eran capaces de modificar la composicion de acidos grasos del semen
(células espermaticas y plasma seminal) hacia una mayor instauracion, y dicha modificacion
estuvo asociado a un incremento en la concentracion espermatica (33 vs 30 dosis por eyaculado),
y una mejora en la fertilidad del verraco expresada como lechones nacidos por cada 100
cubriciones (954 vs 846) y lechones nacidos vivos por parto (10,6 vs 10,2).

Los altos requerimientos de aminoacidos azufrados en verracos sometidos a monta
intensa han sido evaluados en diversos estudios, encontrando una respuesta positiva en algunos
experimentos (Poppe et al., 1974 ab) pero no en otros (Medding y Nielsen, 1997; Van der Kerk
y Willems, 1985).

Mas recientemente Close y Cole (2001), indican que no-es esperable un aumento de la
calidad del semen en base a la suplementacion extra de proteina o aminoacidos, a no ser que los
verracos estén sometidos a ritmos reproductivos extremos.

5.2.3.- Factores antinutricionales

Existen pocos trabajos que evaluen el efecto de los factores antinutricionales de la dieta
sobre los rendimientos de los verracos. Sin embargo, cabe destacar el efecto negativo de las
micotoxinas. La zearalenona, con actividad estrogénica, afecta a la libido (Bristol y Durickovic,
1971; Berger et al., 1981) y a la calidad del semen (Christensen et al., 1992), que también es
afectada por la aflatoxina B1 (Picha et al., 1986).

5.3.- Principales vitaminasy minerales que afectan a los parametros reproductivos

5.3.1.- Zinec

El Zinc juega un papel importante en la espermatogénesis, en la respuesta a la LH,
desarrollo de las células de Leydig y en la produccion de esteroides a nivel testicular (Hesketh,
1982), por lo que se recomiendan niveles de al menos 100 mg/kg.

5.3.2.- Vitaminas E, C y selenio

El Selenio y las vitaminas C y E actian como antioxidantes. Ademas, el Se se concentra
en la cola de los espermatozoides, siendo necesario para su normal desarrollo y mantenimiento
de la integridad estructural y funcion locomotora del mismo.

Marin-Guzman et al. (1997, 2000 a,b) han evaluado el Se y la vitamina E en verracos.
Asi, suministraron dietas con o sin vitamina E (0 vs 220 Ul/kg) y con o sin Se (0 vs 0,5 ppm)
entre los 5,4 y 9 meses de edad (105 a 150 kg de PV), y luego los sometieron o no a actividad
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sexual (cuadro 17). Mientras la extrasuplementacioén de vitamina E tenia un efecto limitado en
los parametros de calidad espermatica, la suplementacion con Se era clave en el desarrollo de la
capacidad espermatica.

Cuadro 17.- Efecto de la actividad sexual y de la suplementacion con Vit E y Se en las reservas
esperméticas (espermatozoides totales en testiculos, 10°) en verracos: (Marin Guzman et al.,
2000a).

Actividad sexual Se, ppm Vit E, Ul/kg
No Si 0 0,5 0 220
5,4 meses - - 3 4.6 43 33
9,0 meses' - - 7,3 10,6 9,6 8,2
18,0 meses’ 16,2 14,9 12,1 19,1 16,5 14,6

'Efecto Se; P=0,10.
*Efecto Se; P< 0,05.

La suplementacion con Se aument6 el nimero de células de Sertoli a 18 meses, mientras
que la Vitamina E no afectd a este parametro. Asimismo, redujo la concentracion de PGF2a en
la prostata y en la vesicula seminal (al igual que los verracos activos en relacion con los no
activos), mientras que el Se no afectd a la concentracion de esta prostaglandina.

Ademas, estos autores (Marin Guzman et al., 2000b) encontraron que la suplementacion
con Se mejoraba la maduracion _de los espermatozoides en epididimo y que aumentaba la
concentracion en ATP en los mismos (1,15 vs 1,55 nanomoles/ 10° espermatozoides), mientras
que la vitamina E no mostraba efectos (1,30.vs 1,37 nanomoles/10° espermatozoides). Por lo
anteriormente expuesto, patece que mientras la vitamina E puede jugar un papel mejorante en
los parametros. reproductivos de los verracos, el Se juega un papel clave en la formacion,
desarrollo’ y funcionalidad de los espermatozoides. Por tanto, se debe evitar una carencia de
vitamina E y de Se en las dietas de verracos. Se propone maximizar los niveles de Se en la dieta,
siempre respetando la legislacion vigente (0,3 mg/kg). En el estudio de Penny et al. (2000),
presentado en’ el apartado 5.2.2, no podemos discernir entre el efecto positivo de la
suplementacion con DHA, Vitamina E y Se.

La vitamina C actia en fendémenos de oxidacion, regeneracion de la vitamina E, sintesis
de carnitina y formacion de cartilagos y huesos. Aunque en algunos trabajos se ha observado una
mejora en la calidad del semen mediante la suplementacion de 300 mg de vit C (Lin et al.,
1990), estos beneficios no han sido encontrados en otros trabajos (Cleveland et al., 1987;
Strittmatter et al., 1977), por lo que en base a la informacion existente no parece recomendable
la suplementacion con esta vitamina.
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