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RESUMEN

Los objetivos de este trabajo fueron evaluar el efecto de la monensina y su
combinaciéon con hormonas reproductivas sobre la tasa de prefiez, los porcentajes de
ciclicidad, la concentracién de hormonas en sangre (hormona de crecimiento, insulina y
factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1) y evaluar el efecto de la capsula de
monensina sobre el metabolismo ruminal. El experimento fue llevado a cabo en dos
temporadas de servicio (115 dias, Afio 1 y 135 dias, Afio 2) en dos rodeos comerciales de
cria, que operan en el noroeste de Argentina. Se utilizaron 700 vacas de los cuales se
seleccionaron 343. Las mismas se dividieron primeramente en 2 grupos al azar y dos
repeticiones, 38 dias antes del inicio del servicio. En una estructura factorial de
tratamientos. El primer factor fue representado por la administracion de moduladores de la
fermentacion ruminal: sin (MO) y con cépsula de monensina (M1) y luego subdivididos en
4 grupos definitivos, a los que se le asignaron los tratamientos al azar, 8 dias previos al
comienzo del servicio natural, hasta el final del mismo. Y el segundo factor, compuesto
por el uso de hormonas para activar la ciclicidad: sin (HO) y con tratamiento hormonal
(H1). Todas las vacas fueron expuestas a un 5% de toros, desde el dia 0 al dia 120. Se
concluyd que el tratamiento M1 manifestd una tendencia positiva en la tasa de ciclicidad,
en el afio 1, revel6 una diferencia significativa en la modificacion de la relacién acético:
propionico (A: P), favorecida por la mayor produccién de propionico en el dia 0, a las 12
horas de pos ingesta donde se obtuvo la menor relacién A: P., con dietas de mediana
calidad, en base a pasturas. También manifestd las mayores concentraciones de IGF-1
durante todo el periodo de la segunda etapa del experimento. El tratamiento H1, beneficio
estadisticamente la tasa de prefiez, cuando la CC de los vientres al inicio del servicio
estuvo en <4,28+0,06 = 1-9, durante el afio 1 y revelo las concentraciones de insulina méas
elevadas durante toda la segunda etapa del experimento. Independientemente de los
tratamientos, en los primeros 40 dias de Servicio se prenaron >85% de 10s vientres, tanto en
afio 1y 2. El uso de tratamientos hormonales seria una herramienta a utilizar para aumentar

la tasa de prefiez en vacas con cria al pie y pobre CC.

Palabras claves: prefiez, monensina, hormonas, acidos grasos volatiles, IGF-1.
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ABSTRACT

The objectives of this study were to evaluate the effect of monensin and its
combination with reproductive hormones on the pregnancy rate, the percentage of
cyclicity, the blood concentration of hormones (growth hormone, insulin-like growth
factor-1 and insulin) and to evaluate the effect of the capsule of monensin on ruminal
metabolism in beef suckled cows. The experiment was conducted in two breeding seasons
(115 days, Year 1 and 135 days, Year 2) in two commercial herds in northwestern
Argentina. 700 cows were used from which 343 were selected. Cows were first divided
randomly into 2 groups and two repetitions, 38 days before the start of the breeding season.
In a factorial arrangement of treatments. The first factor was represented by administering
modulators of ruminal fermentation: without (M0) and with monensin capsule (M1) which
were assigned randomly, 8 days prior to the beginning of the breeding season. The second
factor, consisting of the use of hormones to activate the cyclicity: without (HO) and with
hormonal treatment (H1). All cows were exposed to 5% of bulls, from day 0 to day 120. It
was concluded that treatment M1 had a positive trend in the rate of cyclicity in year 1.
Furthermore, there was a significant difference in the change in the ratio acetic acid —
propionic acid (A: P), favored by the increased production of propionic acid on day 0 at 12
hours after ingestion, which had the lowest ratio A: P. in medium quality diets based on
pasture. The treatment also resulted in higher concentrations of IGF-1 during the second
stage of the experiment. The H1 treatment, statistically benefited pregnancy rate when
BSC at the beginning of the breeding season was in < 4.28 + 0.06 = 1-9, in year 1. Insulin
concentrations were higher throughout the second stage of the experiment. Regardless of
treatment, in the first 40 days of service > 85% became pregnant bellies of both in year 1
and 2. The use of hormonal treatments would be a tool to use to increase the pregnancy

rate in suckled cows with poor BSC.

Keywords: pregnancy, monensin, hormones, volatile fatty acids, IGF-1.
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CAPITULO 1

INTRODUCCION

La baja ciclicidad al comienzo del servicio es la principal limitante en los niveles
de prefiez de los rodeos de cria del subtrépico seco. Dicha demora en el comienzo de la
actividad reproductiva posparto impacta negativamente sobre la distribucion de la

prefiez y los indices productivos del rodeo.

En este sentido, particularmente las vaquillonas de segundo servicio y vacas con
cria al pie son las categorias mas afectadas. La baja disponibilidad de forraje hacia fines
de invierno — mediados de primavera, el estado corporal al parto y el incremento de los
requerimientos por lactancia son — entre otras — las principales causas nutricionales que
influyen directamente sobre la productividad del rodeo. Los factores anteriormente
nombrados generan un balance energético negativo que es la principal causa de anestro
(Dunn y Kaltenbach, 1980; Edgerton, 1980; Randell, 1990; Short et al., 1990; Herat,
2000; Williams, 2002). La reduccidn en la disponibilidad de combustibles oxidables de
corto o largo plazo inhibe la sintesis y liberacion de GnRH y LH, afectando la

esteroideogénesis ovarica (Roche et al., 1991).

La glucosa es uno de los sustratos metabo6licos mas importantes requeridos para
un adecuado funcionamiento reproductivo (Rutter y Manns, 1987; Short y Adams,
1988, Butler y Smith, 1989; Ebling et al., 1990), ya que es el principal metabolito
utilizado como combustible por el sistema nervioso central, una inadecuada
disponibilidad de glucosa utilizable reduce la liberacion hipotalamica de GnRH
(Wettemann et al., 2003) y LH hipofisiaria (Bossis y otros 1999; Hess y otros, 2005).
La inadecuada frecuencia de LH, resultard en una baja produccion de andrégenos por
las células tecales y consecuentemente una baja cantidad de estrogenos seran

producidos por las células de la granulosa (Roche et al., 1991). Con bajos niveles de



estrdgenos, estos no llegan a los niveles criticos para desencadenar el pico preovulatorio
de LH, y el foliculo dominante regresard, dando lugar a una nueva onda folicular.
También pueden manifestarse ciclos estrales cortos. El cuerpo lateo formado durante un
ciclo corto es muy pequefio, funcionalmente deficiente, produce menos progesterona y
es menos sensible a la estimulacion de gonadotrofina, incapaz de mantener una prefiez
(B6 y Alonso, 2007).

Un cuerpo lateo funcionalmente eficiente necesita una diferenciacion de las células de
la teca y de granulosa en células luteales pequefias y células luteales grandes

respectivamente, cuya funcién principal sera secretar progesterona.

La glucosa demandada es suplida a través de la gluconeogénesis hepatica
(Huntington; 1997), la principal fuente de glucosa en los rumiantes, derivan de los
acidos grasos volatiles (AGV), propionico y acetato (Di Costanzo et al., 1999),
producidos durante la fermentacion ruminal. De los cuales el propionato es el mayor
precursor gluconeogénico (70%) utilizado por el higado (Ipharraguerre y Clark, 2003).
En adicion, aminoacidos y lactato producto de la absorcion gastrointestinal y de fuentes
enddgenas también son importares fuentes glucogénicas (10-30 y 15% respectivamente)
(Seal y Reynolds, 1993).

El incremento de propionato en el rumen es acompafiado con un incremento de
los niveles de glucosa en sangre, una reduccion en la produccién de metano en el
rumen, y una declinacién en la incidencia de cetosis (Nagaraja et al., 1997; Duffield et
al., 1999) y de lactato (Nagaraja et al., 1997). También afecta el metabolismo del
nitrégeno porque disminuye la produccion de amonio en el rumen (Yang y Russell,
1993; Nagaraja et al., 1997).

A medida que se incrementa el potencial de producir mayor proporcion de &cido
propidnico, mejora la sintesis neta de glucosa. Esta descrito que se puede estimular la

secrecion de GnRH manipulando el incremento de la gluconeogénesis (Randel, 1990).

No obstante es posible que el efecto positivo de los precursores gluconeogénico
este asociado con una mejora en la eficiencia energética y no con el incremento de

glucosa “per se” (Hess et al., 2005). Esto se debe posiblemente a que las interacciones
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en el metabolismo de la sintesis de ATP a partir del acetato producen ciclos ineficientes
— el carbono del acetato es re-direccionado para la sintesis de R-hydroxibutirato.

Las restricciones cronicas nutricionales en rumiantes, las pérdidas de peso y condicion
corporal, son asociadas con el descenso de glucosa en plasma (McCann y Hansel, 1986;
Richards et al., 1989). Con el déficit de energia, largas cadenas de &cidos grasos son
movilizados de los depdsitos de grasas, y son transportados en plasma como acidos
grasos no esterificados (NEFA), para finalmente ser llevados a higado donde son
oxidados (Drackley et al., 2001). Sin embargo, cuando la movilizacion de lipidos es
excesiva, puede ocurrir un fracaso en la adaptacion de estos mecanismos, como
consecuencia, se incrementa la circulacién de NEFA y cuerpos cetdnicos (Herdt, 2000;
Hess et al., 2005).

Di Constanzo et al., (1999); demostraron que la infusion de acetato durante 96 h
en vaquillonas experimentd un balance energético negativo provocando un incremento
plasmético de acetato, B-hydroxibutirato y NEFA. Ademéas observaron cambios en la
concentracion y amplitud de los pulsos de LH. No ha sido aun determinado si estos
metabolitos generados durante una contribucion insuficiente de precursores
glucogénicos disminuyo la secrecion de LH aisladamente o en combinacion.
Alteraciones de metabolitos en sangre como glucosa, NEFA y hormonas metabdlicas
como GH, Insulina, IFG-1 son indicadoras de la disponibilidad energética y podrian
proporcionar la sefial que ejerce como mediador la sub nutricion sobre el eje

hipotalamo-hipofisis-ovario (H-H-O) (Bossis et al., 1999).

En respuesta al balance energético negativo la GH se eleva y estimula el
catabolismo tisular y la gluconeogénesis, y declina insulina (<0,2 ng/ml; Tovar-Luna y
Petersen, 2000), reduciendo al minimo la lipogénesis y la glucdlisis. Sin el efecto de la
retroalimentacion negativo de la insulina, el glucagon es liberado y estimula la

gluconeogénesis, generando pérdidas de peso (Hawkins et al., 2000).

El clasico rol de GH es la estimulacion y secrecion hepéatica de IGF-1 en la
modulacion nutricional a lo largo del eje H-H-O (Wettemann y Bossis 2000; Webb et

al., 2004), y ademas regula la expresion del gen IGF-1 en el tejido extra hepatico
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(Etherton, 2004). Interesantemente la insulina interactia con GH para el control y
produccion hepética de IGF-1 (Molento et al., 2002).

La insulina ademéas de sus funciones en el metabolismo de los carbohidratos,
también influye sobre la Adenohipdfisis en la liberacion de LH (Monget y Martin,
1997), y a nivel de ovario puede estimular la proliferacion celular y la esteroideogénesis
(Wettemann y Bossis, 2000). La insulina también puede facilitar la produccién de IGF1
hepatico (Webb etal., 2004). Tanto la desnutricion como el balance energético negativo
reducen la concentracion circulante de insulina (Vizcarra et al., 1998; Mackey et al.,
2000; Sinclair et al., 2002) y a nivel de ovario se afecta la produccion de andrégenos y
estradiol, esto compromete la habilidad del foliculo para adquirir receptores de LH en la
célula de la granulosa que se conocen que son dependientes de las acciones combinados
de FSH y estradiol 17 B.

IGF1 es producido por el higado en repuesta de GH, IGF-1 aumenta el nimero
de sitios de unién de la LH en la célula de la teca y mejora la produccion de
androstenediona, para finalmente incrementar la produccion folicular de estradiol
(Spicer y Stewart, 1996; Stewart et al., 1996). La restriccion alimenticia provoca una
declinacion en la concentracion de IGF1 a pesar de estar alta GH (Yambayamba et al.,
1996), que se debe a una falta de repuesta del higado, causada por la reduccion de
insulina (Thissen et al., 1994).

El 95 % del IGF-1 es transportado por IGFBP (Etherton, 2004), igualmente la
nutricion deficiente causa la disminucion de proteinas de unién y transporte de IGF-1,
las IGFBPs (Webb et al., 1999), estas transportan y prolongan la vida de IGF-1, bajas
concentraciones de estas proteinas, limitaran la disponibilidad de IGF-1 por las células
blanco del foliculo, limitando la sinergia con las gonadotrofinas para estimular la
esteroideo génesis. Los IGFBP-2, -3 y -5 se producen en la adenohipofisis de las vacas
ciclicas (Roberts et al., 2001), el efecto anabdlico del IGF-1 esta relacionado con la
abundancia de el IGFBP-3 y el IGFBP-2 esta asociado con el pobre estado nutricional
(Armstrong y Benoit, 1996). (Figura 1.1).



< N° de receptores
de LH

Membrana
basgl-y capilar

Foliculo

. Colesterol
< Insulina

LH
1 < Glucgsa
< Insulina

AndrTgeno
Estr6genos

< N° de receptores

de LH Inhibina
Célula de Célula de
la teca la granulosa
<IGF-I < E2
< IGFBPs

Figura 1.1. Esquema resumido de las principales alteraciones a nivel ovarico, que
muestra como se afecta la regulacion de los factores de crecimiento folicular, paracrinos
y autocrinos, de la sintesis de esteroides, bajo una situacion de estrés nutricional
(Resumen Propio 2009).

En vacas de cria alimentadas con forrajes voluminosos, el mayor AGV
producido es el acetato, como producto de la fermentacién ruminal, y es inadecuado el
suministro de propionato (Hawkins et al., 2000), si se las compara con alimentos de
mejor calidad. Una elevada relacion acetato: propionato estd asociada con menor
disponibilidad de precursores gluconeogénicos. Acetato y butirato son utilizados para la
sintesis de &cidos grasos y el metabolismo oxidativo (produccion de ATP) y pueden
representar el 85-90% del total de AGV producidos, mientras que propionato se produce
en un 15% o menos del total de AGV en dietas de baja calidad de forraje (Caton et al.,
1988). La deficiencia de precursores de glucosa y la elevada concentracion de acetato
puede disminuir la sensibilidad de la insulina debido a la producciéon de cuerpos
cetonicos y de acidos grasos libres (Etherton y Bauman, 1998; Dresner et al., 1999;
Tardif et al., 2001).

En este sentido el uso de modificadores de la fermentacion ruminal, como es el
caso de la monensina, estimularia la produccion de compuestos gluconeogénicos
mejorando la disponibilidad de glucosa. La Monensina es toxica para ciertas bacterias,
protozoos, hongos (Russell y Strobel, 1989); tiene la capacidad de atravesar la

membrana y alterar el flujo de iones dentro de la célula de los organismos (Bergen y



Bates, 1984); incrementando la actividad de Na/K y H* ATPasa de la célula bacterial
para mantener el balance ionico y el pH intracelular. Como resultado aumenta el gasto
de energia para poder persistir, utilizando mas energia para el mantenimiento,
comprometiendo la capacidad de crecer y reproducirse (Bergen y Batos, 1984). La
severidad de estos efectos esta determinada por la sensibilidad de la bacteria a la
monensina, dependiendo de la permeabilidad de la membrana para macromoléculas
(Russell, 1996). Las bacterias gram positivas tienen membranas menos complejas que
las gram negativas, por lo tanto las hace sensibles a monensina (Russell, 1996). Dentro
del rumen las bacterias gram positivas durante el proceso de fermentacion producen,
entre otros productos, acetato, butirato, lactato, hidrogeno y amonio (Russell, 1996). Por
otro lado las bacterias gram negativas estan comprometidas en la fermentacién con la
produccién de propionato y succionato (Russell, 1996). Cuando predomina este grupo
de bacterias en el rumen, baja la produccion de metano principalmente porque se reduce

la disponibilidad de hidrogeno y formiato (Bergen y Batos, 1984).

Por lo tanto, el mayor beneficio de utilizar monensina en la alimentacion de
vacas, es cambiar a nivel ruminal la proporcion de AGV; principalmente la proporcién
de acetato-propionato, hacia una mayor proporcion de propionato y descender la
metanogénesis (Ipharraguerre y Clark, 2003).

Monensina también decrece la actividad proteolitica de las bacterias en rumen.

Como consecuencia, la concentracion de amonio en el rumen desciende porque se
reduce la ruptura de proteinas y aminoéacidos de origen alimentario (Ipharraguerre y
Clark, 2003). En efecto méas proteina y aminoacidos de los alimentos pasan al intestino
delegado sin verse afectado en el rumen, aumentando la absorcién de los mismos a lo
largo del tracto gastrointestinal (Haimoud et al., 1995). Basado en el potencial de
monensina de aumentar el suministro de precursores gluconeogenicos, incrementandose
la sintesis de glucosa hepéatica y mejorando el balance energético (Ipharraguerre y
Clark, 2003) podria promover la secrecion de insulina (Ruckebusch et al., 1994), lo que
podria reducir la movilizacion de lipidos, disminuyendo asi la absorcion de NEFA por
el higado y en consecuencia, disminuir la oxidacion de acidos grasos y la cetogenesis
(Duffield et al., 1998). Ademas, las mejoras en el estado de la glucosa de vacas tratadas
con monensina podria surgir de la mayor digestibilidad de los nutrientes en el tracto
6



total (Plaizier et al., 2001) y de la mejora en la digestion del almidon en el intestino
delgado (Haimoud et al., 1995), al que daria lugar a una utilizacion mas eficaz del
suministro de glucosa exdgeno (Arieli et al., 2001).

Matos et al., (2004); evaluaron el efecto del suministro de monensina preparto y
posparto sobre la performance reproductiva de vacas Nellore. En este estudio
observaron que la monensina redujo la concentracion de NEFA e incremento IGF-1 y el
tamafo folicular a los 54 dias desde el parto. Sin embargo la suplementacion con
monensina no afectd positivamente la tasa de ovulacion y el estado corporal de las

vacas.

Tallam et al., (2003), estudiaron el efecto de la monensina sobre el desarrollo
folicular y el rendimiento reproductivo en vacas Holstein multiparas. Donde no
observaron ningln efecto en el aumento del didmetro ni en el nimero de foliculos. Sin
embargo, la primer ovulacion posparto ocurrié antes en las vacas alimentadas con
monensina que en las del grupo control (27,2 £2,1d vs. 32,4 + 1,5 d).

Diferentes observaciones indican que hay una falta de datos sobre la influencia de la
monensina en la dinamica folicular ovérica y en el rendimiento reproductivo.

El incremento de la proporcion de acido propionico ruminal, y como consecuencia de
esto la disponibilidad de glucosa, podria mejorar la particién de los nutrientes hacia los

tejidos reproductivos, revirtiendo la situacion de anestro pos parto.

En la literatura abundan estudios (B, 2007%; B6 y Cutaia, 2007°; Callejas et al.,
2008; Baruselli et al., 2009) haciendo referencia sobre el uso de tratamientos
hormonales para disminuir el intervalo parto-concepcion. Tal es el caso de las
combinaciones de progestdgenos mas benzoato de estradiol al inicio (B6 et al., 20072,
B6 et al., 2007" Callejas et al., 2008) y gonadotrofina coriénica equina al retiro
(Baruselli et al., 2009) han demostrado ser tratamientos efectivos. Sin embargo no
abundan estudios que combinen tratamientos hormonales con moduladores de la

fermentacién ruminal, como es el caso de la monensina.



HIPOTESIS

El uso de moduladores de la fermentacion ruminal (capsula de monensina) y/o la
combinacion de tratamientos hormonales, revertiran la situacion de anestro pos parto,

aumentando las tasas de prefiez en vacas para carne con cria al pie.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el efecto de la monensina y hormonas reproductivas sobre la tasa de

prefiez en vacas para carne con cria al pie, en servicio natural.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1) Evaluar el efecto de la monensina sobre la tasa de ciclicidad en vacas para

carne con cria al pie, previo al servicio natural.

2) Evaluar el efecto de la monensina sobre las concentraciones de la hormona de
crecimiento (GH), IGF-1 e insulina, en vacas para carne con cria al pie,

previo al servicio.
3) Evaluar el efecto de la monensina y hormonas reproductivas sobre las
concentraciones hormonales de GH, IGF-1 e insulina, en vacas para carne

con cria al pie, durante el servicio natural.

4) Evaluar el efecto de la capsula de monensina sobre el metabolismo ruminal.



CAPITULO 2

MATERIALES Y METODOS

El experimento fue llevado a cabo en dos temporadas de servicio (Experimento
1, Ano 1: 2009-2010 y Experimento 2, Afio 2: 2010-2011).

EXPERIMENTO 1 (ANO 1, 2009-2010)

El Experimento 1 (afio 1) fue conducido durante la temporada de servicio (115

dias, desde Diciembre de 2009 hasta Abril de 2010) en un rodeo comercial de cria, que
opera en el noroeste de Argentina (S27°17°34,3""-W062°15°14,1"). Se utilizaron 300
vacas cruza cebu con terneros al pie de 3 a 4 semanas de edad, de las cuales 119 fueron
asignadas por condicion corporal (3,84+0,04; rango de puntuacién = 1-9; Richards et
al., 1986) y porcentajes de cuerpo lateos presentes (< 10%).
Las mismas se dividieron en 2 grupos al azar de 74 y 45 vacas cada uno, 38 dias antes
del inicio del servicio, donde el primer factor fue representado por la administracion de
moduladores de la fermentacion ruminal: sin capsula de monensina (MO0) y con capsula
de monensina (M1). Para luego subdividirlos en 4 grupos definitivos, en una estructura
factorial de tratamientos en el marco de un disefio completamente aleatorizado, ya que
los tratamientos se asignaron completamente al azar a las unidades experimentales, 8
dias previos al comienzo del servicio natural, hasta el final del mismo. El primer factor
fue representado por la administracion de moduladores de la fermentacién ruminal: sin
capsula de monensina (M0) y con cépsula de monensina (M1). El segundo estuvo
constituido por el uso de hormonas para activar la ciclicidad: sin tratamiento hormonal
(HO) y con tratamiento hormonal (H1). La combinacion de los tratamientos factoriales
se asignaran a cuatro grupos (G): G1 MOHO (40 animales), G2 M1HO0 (21 animales), G3
MOH1 (34 animales) y G4 M1H1 (24 animales) (Figura 2.1).
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Figura 2.1. Conformacién de los dos tratamientos en el dia -38 (MO — M1) y de los
cuatro tratamientos definitivos, en el dia -8 (G1: MOHO; G2: M1HO0; G3: MOH1; G4:

M1H1).

Todas las vacas fueron expuestas a un 5% de toros Brangus, desde el dia 0 al dia

77 del experimento. Durante todo el periodo las vacas se alimentaran de la misma

pastura (Panicum maximum), con disponibilidad al ingresar al lote de 5763+1359 Kg.

de materia seca por hectarea (60% tallo, 20% hoja verde, 2% inflorescencia, 1% hoja

muerta y 17% maleza) (Figura 2.2).
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Figura 2.2. Fracciones de la muestra de la pastura al ingresar al lote.
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Las precipitaciones ocurridas durante el periodo de estudio fueron de 825 mm
(Figura 2.3).

2517

188+

Milimetros
N
Y]
&
|

116

Periodo del experimento 825 mm

63

% % T T T T T T T T T »
Jul-09 Ago-09 Sep-09 Oct-09 Nov-09 Dic-09 Ene-10 Feb-10 Mar-10 Abr-10 May-10 Jun-10
Meses

Figura 2.3. Precipitaciones en milimetros, ocurridas durante la temporada de lluvias del
afio 2009-2010. En el mismo se remarcan los 825 milimetros ocurridos entre el
15/12/2009 al 08/04/2010 (periodo del experimento 1). Fuente: Datos pluviométricos

del Establecimiento Huasi Bamba.

La temperatura media anual fue de 21,4°C, la maxima media anual 29,9°C y la
minima media 12,8°C (Santiago, Aero, Servicio Meteorol6gico Nacional Argentino,
2012).

PROTOCOLO EXPERIMENTAL

La Monensina fue suministrada por via oral, mediante cépsulas de liberacion
controlada, (32 g de monensina por cépsula, Rumensin, Elanco Animal Health,
Argentina) que se insertaron en el Dia -38 del experimento. El tratamiento hormonal
consistio en la insercion en el dia -8 del experimento un dispositivo de liberacion de
progesterona (1,2 g de progesterona, Merial, Argentina) durante 8 dias, mas 2 mg de
benzoato de estradiol (EB) por via intramuscular (IM) y 150 pug de D (+) cloprostenol
(PGF, Merial, Argentina), mas 400 Ul de gonadotrofina corionica equina (eCG,

Novormon, Syntex) en el Dia 0 del experimento (dia de inicio del servicio natural).
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ULTRASONOGRAFIA

La Ultrasonografia fue utilizada para determinar la tasa de ciclicidad en los dias
-38 y -8, y la determinacion de prefiez se realiz6 en los dias 19, 40 y 77. La misma se
Ilevé a cabo con un ecografo CHISON 500VET con transductor lineal de 5.0 MHZ.
La ciclicidad fue establecida inspeccionando ambos ovarios y observando la presencia
de cuerpo liteo (Bo et al., 2007°). Mientras que la prefiez diagnosticada en dias, se
determiné examinando el Gtero y su contenido (liquido y embrién), y fue categorizada
por edad (visualizacion y medicion del embrién) (Bo et al., 2007°). Las tasas de
ciclicidad y de prefiez, fueron calculadas como el nimero de vacas diagnosticadas con

cuerpo luteo y/o prefiadas sobre el numero de vacas en servicio por cien.

CONDICION CORPORAL

La condicion corporal fue evaluada en los dias -38, -8, 19, 40 y 77 mediante
observacion visual, utilizando el sistema en el que 1 = emaciado y 9 = obesa (Richards
et al., 1986).

DIETA Y PARAMETROS RUMINALES

CONTENIDO RUMINAL

Se trabaj6é con un grupo de 8 novillos fistulados, que pastorearon en el mismo
lote con las vacas del experimento, 4 de ellos sin monensina y 4 con monensina para
muestrear licor ruminal, donde se determino el valor de pH y el perfil de acidos grasos

volatiles.
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TECNICA DEL MUESTREO DE CONTENIDO RUMINAL

Para el muestreo de los parametros ramiales (pH, acidos grasos volatiles) se
extrajeron muestras de fluido ruminal a través de las fistulas en los dias 0 y 40 (para
determinar PH) y en los dias 0, 40 y 77 (para determinar AGV). Dichas muestras se
tomaran en tres momentos durante el dia de muestreo. Antes de largarlos a pastorear
(hora 0), 4 y 12 horas después del comienzo del pastoreo. Con dichas muestras se
monitoreo el pH en forma inmediata, seguido a la colecta, utilizando un medidor portétil
de PH con un electrodo combinado (Orion Research, Boston, Massachusetts, USA).
Para el andlisis de acidos grasos volatiles (AGV) se tomaran muestras de 8 ml de fluido
ruminal, se le agregaron 2 ml 25% de acido metafosfdrico, e inmediatamente colocados

a 4°C, y luego congeladas a — 20°C, para ser analizadas posteriormente (Olson, 1991).

ANALISIS CUANTITATIVO Y CUALITATIVO DE ACIDOS
GRASOS VOLATILES POR CROMATOGRAFIA DE GASES

Las muestras fueron descongeladas a temperatura ambiente y centrifugadas a
10.000 rpm (17.000 x g) durante 15 minutos, utilizando una centrifuga Hermle Z323K.
Los extractos de AGV se analizaron mediante cromatografia gaseosa, utilizando un
cromatdgrafo de gases con detector de ionizacion de llama (Konik HRGC-3000C)
equipado con una columna capilar Zebron ZB-FFAP (15 m x d. i. 0,32, 0,25 um;
Phenomenex). La temperatura programada 100°C por 3 minutos, con incremento de 8
°C/ minutos desde 100 a 230°C. El gas portador fue N, a 1,66 ml/minuto. Relacion
split: 20:1. Los patrones usados para la calibracion: Acido acético (Anedra), Acido
Propionico (Sigma), Acido Butirico (Aldrich), Acido Isobutirico (Sigma), Acido
Valérico (Aldrich), Acido Isovalérico (Aldrich), Acido 4-metil valérico (Aldrich),
Acido Hexanoico (Aldrich), Acido Heptanoico (Sigma). Se us6 Acetofenona (Anedra)
como estandar interno. La determinacion se llevo a cabo en el laboratorio de Quimica
de la Universidad Nacional de Santiago del Estero (UNSE), Santiago del Estero,

Argentina.
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Para el analisis cualitativo, o la identificacion de compuestos, se compararon los
tiempos de retencién (t;) de patrones puros con los obtenidos para los componentes de la
muestra en idénticas condiciones experimentales: flujo de gas portador, temperatura de
columna, temperatura de inyector, temperatura de detector, tipo de columna y detector.
Para el andlisis cuantitativo se compararon las alturas de los picos o el area de pico de

un analito frente a uno o més patrones.

El método de calibracion utilizado fue el “método del estandar interno™. En este
método se introduce en cada patron y en la muestra una cantidad exactamente medida
del estdndar interno, y la relacion de areas del analito y del estandar interno sirve como
pardmetro analitico. Después se obtuvieron los cromatogramas de los patrones y se
calculo el factor de respuesta que fue utilizado para determinar la concentracién de cada

acido graso en la muestra problema.

Para el proceso de calibracién se prepararon los patrones agregando una cantidad
exactamente pesada del &cido graso y del estandar interno en un volumen determinado
de solvente (acetona). Se inyectd cada patron, se registré el tiempo de retencion para la
identificacion de los mismos en las muestras problemas, determinando la relacién de

areas y se calcularon los factores de respuesta para cada uno.

Para la cuantificacion, se agregd una cantidad conocida de estandar interno a un
volumen conocido de muestra que fue analizada. Posteriormente se inyectd cada
muestra, identificando sus componentes comparando los tiempos de retencién con los de
los patrones y analizando el area de cada pico (integracion). Por altimo se calcul6 la
concentracion de cada &cido graso en la muestra problema aplicando la siguiente

férmula;

Concy = (Areay/ Areag) (Concg/ fy)
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MUESTRAS DE PASTURAS

En el dia 0, en el lote de pastoreo se evaluaron los kilogramos de materia seca
para determinar %MS y las diferentes fracciones que componen la pastura. Las
determinaciones se llevaron a cabo en el laboratorio de forrajes del Instituto Nacional de

Tecnologia Agropecuaria, Estacion Experimental Santiago del Estero.

TECNICA DE MEDICION DE MATERIA SECA

Se determinaron dos diagonales en el lote para uniformar el muestreo. La toma
de muestras se realiz6 cada cierta cantidad de pasos a lo largo de la diagonal para cubrir
las posibles diferencias en la condicion del suelo (bajos-altos). Se tomaron en total 8
muestras de una superficie de 0,25m?, cada de una de ellas georeferenciadas, para
repetir el muestreo en el mismo punto. Las muestras fueron pesadas en el lote con
balanza digital. Luego se separaron alicuotas de 100 gr de peso promedio que fueron
secadas en estufa a 60°C hasta peso seco constante. Para determinar el porcentaje de
materia seca (%MS) y estimar la produccion de MS (kgMS/ha) al momento del ingreso
al lote (Cornacchione et al., 2008). Parte de las alicuotas de materia seca fueron
utilizadas para determinar la composicion de la materia seca (hoja verde y seca, lamina,

tallo, tallo + vaina e inflorescencia).

Posteriormente cada muestra fue molida y se determind la calidad de los
componentes y de planta entera en términos de proteina bruta (% PB), fibra detergente
neutra o pared celular (% FDN) y fibra detergente acido que tiene una relacion inversa
con la digestibilidad del forraje (% FDA).
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EXPERIMENTO 2 (ANO 2, 2010-2011)

El experimento fue conducido durante la temporada de servicio (135 dias, desde
Diciembre de 2010 hasta Abril de 2011) en dos rodeos comerciales de cria, que operan
en el noroeste de Argentina (S29°20°08.8""W062°19°30.9” y
S27°17°34,3"W062°15714,17).

Se utilizaron 230 red brangus (RB) y 170 vacas cruza cebu (Cr), con terneros de
3 a 8 semanas de vida, de las cuales se seleccionaron 224 vacas (140 RB y 84 Cr) que
fueron asignadas por condicién corporal (4,25+0,04 rango de puntuacion = 1-9;
Richards et al., 1986) y porcentajes de cuerpo luteos presentes (< 10%). Las mismas se
dividieron en 2 grupos al azar de 110 vacas cada uno y dos repeticiones, 38 dias antes
del inicio del servicio. EI primer factor fue representado por la administracion de
moduladores de la fermentacion ruminal: sin capsula de monensina (MO0) y con capsula
de monensina (M1). Posteriormente se subdividieron en 4 grupos definitivos de 54
vacas cada uno, en una estructura factorial de tratamientos con repeticion, en el marco
de un disefio en bloques completos al azar (DBCA). El disefio es en bloques completos
porque en cada bloque (establecimiento) aparecen todos los tratamientos, y al azar
porque dentro de cada bloque, los tratamientos son asignados a las unidades
experimentales en forma aleatoria, 8 dias previos al comienzo del servicio natural, hasta
el final del mismo. El segundo factor estuvo constituido por el uso de hormonas para
activar la ciclicidad: sin tratamiento hormonal (HO) y con tratamiento hormonal (H1).
La combinacion de tratamientos factoriales se asignaran a cuatro grupos (G): G1 MOHO,
G2 M1H0, G3 MOH1 y G4 M1H1 (Figura 2.1).

Todas las vacas fueron expuestas a un 5% de toros Brangus, desde el dia 0 al dia
120 del experimento. Durante todo el periodo las vacas se alimentaran de la misma
pastura (Panicum maximum), sin limitaciones de disponibilidad (>2000 kg de materia
seca/ha). La calidad de la misma vario a lo largo del periodo de experimento y se
detallan en la Tabla 2.1, (laboratorio de forrajes del Instituto Nacional de Tecnologia

Agropecuaria, Estacién Experimental Santiago del Estero).
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Tabla 2.1. Variacion de la calidad de la pastura durante el periodo del experimento.

Dic Feb Mar Abr Jun

Determinaciones de calidad 2010 2011 2011 2011 2011

% Materia seca 27,3 31,1 39,7 37,3 34,7
% Proteina bruta 11,0 11,8 8,0 55 4,4
% Fibra detergente neutro 73,3 72,4 73,9 76,5 74,0
% Fibra detergente acido 38,6 37,9 44,6 45,4 42,8

Las precipitaciones ocurridas durante el periodo de estudio fueron de 743 y 682
mm para el establecimiento Huasi Bamba y La Esmeralda, respectivamente (Figura
2.4).

215+ 205

—&— Milimetros-Huasi Bamba
== Milimetros-La Esmeralda

161

108+

Milimetros

54+

|:r 10

G G T T T T T T T T T b
Jul-10 Ago-10 Sep-10 Oct-10 Nov-10 Dic-10 Ene-11 Feb-11 Mar-11 Abr-11 May-11 Jun-11
Meses

Figura 2.4. Precipitaciones en milimetros, ocurridas durante la temporada de Iluvias del
afio 2010-2011. En el mismo se remarcan los 743 y 682 milimetros ocurridos entre el
07/12/2010 al 02/06/2011 para el establecimiento Huasi Bamba y La Esmeralda,
respectivamente (periodo del experimento 2). Fuente: Datos pluviométricos de los

respectivos Establecimientos.

La temperatura media anual fue de 20,1°C, la temperatura maxima media anual
28,5°C y la minima media anual 13,2°C (Santiago, Aero, Servicio Meteoroldgico

Nacional Argentino, 2012).
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PROTOCOLO EXPERIMENTAL

La Monensina fue suministrada por via oral, mediante capsulas de liberacion
controlada, aproximadamente 335 mg de monensina al dia durante 95 d (32 g de
monensina por capsula, Rumensin, Elanco Animal Health, Argentina) que se insertaron
en el Dia -38 del experimento. El tratamiento hormonal consistié en la insercion de un
dispositivo de liberacion de progesterona (0,5 g de progesterona, DIB 0,5; Syntex,
Argentina) durante 8 dias, mas 2 mg de benzoato de estradiol (EB) por via
intramuscular (IM) el dia - 8 y 500 ug de cloprostenol (Ciclase DL; PGF, Syntex,
Argentina), mas 400 Ul de gonadotropina coridnica equina (eCG, Novormon, Syntex)

en el dia O (dia de inicio del servicio natural).

ULTRASONOGRAFIA

La Ultrasonografia fue utilizada para determinar ciclicidad (presencia o ausencia
de cuerpo lGteo) en los dias -38, -8 y prefiez en los dias 26, 55, 77 y 120. Se utiliz6 la

misma técnica detallada para el Afio 1.

TOMA DE MUESTRA DE SANGRE

Las muestras de sangre fueron colectadas de la vena yugular, los dias -38, -8, 26,
55 y 77, utilizando tubos de ensayos sin anticoagulante y refrigeradas a 4°C, luego
centrifugadas (2,000 g x 15 minutos) para separar el suero y congelarlo a -20°C hasta su

posterior analisis.
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PROSESADO DE LAS MUESTRAS DE SUERO

Se cuantificé IGF-1, insulina y GH en los dias -38, -8, 26, 55 y 77. Las
determinaciones de las mismas se llevaron a cabo en el Instituto de Biologia y Medicina
Experimental, CONICET, Buenos Aires, Argentina (IBYME).

La hormona IGF1l se determind mediante radio inmuno ensayo (RIA),
realizdndose tal como lo describe Lacau-Mengido et al., (2000). Utilizando anticuerpo
de IGF1 (UB2 495) suministrado por Underwood L. y Van Wyk J. J, y distribuido por
del Programa de Distribucion de la Hormona NIDDK (National Institute of Diabetes
and Digestive and Kidney Diseases, Rockville, MD). Los coeficientes de variacién intra
e inter ensayo fueron del 7,2 y 12,8%, respectivamente. La concentraciébn minima

detectable fue de 7,0 ng/ml.

La Insulina se determind por RIA (Diaz-Torga et al., 2001), utilizando
anticuerpo anti-bovina de insulina (Sigma, St. Louis, Missouri, USA), mientras que la
insulina humana normal fue suministrada por Laboratorios Beta (Buenos Aires,
Argentina). El coeficiente de variacion intra ensayo fue de 6,8%. La concentracion
minima detectable fue de 0,04 ng/ml. La concentracion de GH se midi6 por RIA (Diaz-
Torga et al., 2001), utilizando kits proporcionados por el Dr. Parlow del NIDDK. Se
utilizé anticuerpo anti-ovino. Los coeficientes de variacion intra e inter ensayo fueron
inferiores a 7,5 y 10,5% respectivamente. La concentracién minima detectable fue de
0,8 ng/ml. La condicién corporal fue evaluada en los dias -38, -8, 26, 55, 77 y 120, idem

afo 1.

CONDICION CORPORAL

La condicién corporal fue evaluada en los dias -38, -8, 26, 55, 77 y 120, idem

afo 1.
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MUESTRAS DE PASTURAS

En los dias -16 (29/12/2010), 20 (03/02/2011), 80 (04/04/2011) y 120
(20/05/2011) en el lote de pastoreo se evaluaron los kilogramos de materia seca para
determinar %MS, %PB, %FDN y %FNA. Las determinaciones se llevaron a cabo en el
laboratorio de forrajes del Instituto Nacional de Tecnologia Agropecuaria, Estacion
Experimental Santiago del Estero. Utilizando la misma técnica de medicion de materia

seca descripta para el afio 1.

ANALISIS ESTADISTICO

Se utiliz6 el software infoStat, versién 2012. Grupo InfoStat, Facultad de
Ciencias Agropecuarias, Universidad Nacional de Cérdoba, Argentina. (Di Rienzo et al;
2012).

ESTADISTICA DESCRIPTIVA

Inicialmente se realizé un analisis estadistico descriptivo de la variable tasa de
ciclicidad (presencia o ausencia de cuerpo liteo) y condicién corporal en el dia -8 para
el afio 1y 2, en funcién de los tratamientos: sin (M0) y con (M1) cépsula de monensina.
Para la variable tasa de prefiez y condicion corporal en los dias 19, 40, 77 y 26, 55, 77,
120 para el afio 1 y 2 respectivamente, en funcion de los tratamientos: MOHO, M1HO,
MOH1, M1H1. Para la variable contenido ruminal en el momento 1 (dia O del
tratamiento corresponde al dia -38 pos colocacion de monensina), momento 2 (dia 40
del tratamiento corresponde al dia 78 pos colocacién de monensina), momento 3 (dia 77
del tratamiento corresponde al dia 115 pos colocacion de monensina), en el afio 1 en
funcién de los tratamientos: sin (MQ) y con (M1) capsula de monensina. En el afio 2,
para la variable concentracion de hormonas (GH, IGF-1, insulina) en el inicio del
experimento (dia -38) y en el dia -8, en funcion de los tratamientos: MO, M1. También
para la variable concentracion de hormonas en los dias 26, 55, 77, en funcién de los
tratamientos: MOHO, M1HO, MOH1, M1H1.
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REGRESION LOGISTICA MULTIPLE

Para saber como afectan distintos factores sobre la ciclicidad, en cada
tratamiento, se ajusto una regresion logistica maltiple. Las variables involucradas en el
analisis se declaran como “presencia de cuerpo luteo” (variable dependiente, vale O si la
vaca no esta ciclica y 1 si la vaca esta ciclica) en relacion al “tratamiento” (variable de
clasificacion) y a la condicion corporal, concentracién de hormonas y metabolitos
(variables regresoras). Como salida de este modelo se obtuvieron coeficientes de
regresion y las razones de chances (Odds Ratios) que indican cémo las variables
independientes introducen cambios en la probabilidad de la ocurrencia de un suceso, en

este caso, presencia de ciclicidad.

ANALISIS DE SOBREVIDA DE KAPLAN Y MEIER

Para comparar a través de los dias en servicio, el porcentaje de animales
prefiados en relacion a los tratamientos, se utilizo el analisis de sobrevida de Kaplan y
Meier. Este analisis permite estudiar la sobrevida (dias de servicio hasta la prefiez) de
las unidades experimentales en funcion de una variable independiente dicotomica
(prefiada o vacia) (Di Rienzo et al., 2008). La diferencia de las curvas dadas por los
tratamientos se comparé con el estadistico de Log Rank (Kaplan & Meier, 1958). Un
valor alto de Log Rank se corresponde a un valor “p” pequeiio (probabilidad de que las
curvas sean diferentes sélo por azar); valores p<0,05 fueron usados como indicadores de
diferencias estadisticamente significativas entre las curvas de sobrevida (Piccardi et al.,
2011). En este trabajo, sugieren la probabilidad de que un animal siga sin prefarse
condicional al tiempo transcurrido en cada tratamiento, desde el inicio del servicio hasta

el dia 120 del experimento (fin del servicio).
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MODELOS MIXTOS PARA MEDICIONES REPETIDAS EN EL
TIEMPO

Para evaluar el efecto de los tratamientos sobre la variable condicion corporal,
concentracion de &cidos grasos volatiles y concentracion de hormonas, en el tiempo y
para mediciones individuales se utilizaron los modelos mixtos para mediciones

repetidas en el tiempo, especificaciones del modelo en R version 2.15.1.

Las variables involucradas en el analisis se declaran como ‘“variables la
dependientes” condicion corporal, concentracion de AGV y concentracion hormonal en
relacion a los tratamientos, dia del experimento (factor tiempo) y la identificacion

individual de los vientres (ID).

Incluyendo en el modelo como efectos fijos al factor tratamiento, dia del
experimento, la interaccion tratamientos por dia del experimento. Y como efecto

aleatorio (random), a nivel individual, al factor ID.

En todos los analisis estadisticos utilizados, el nivel de significancia fue
establecido en P < 0,05. La Tendencia fue considerada cuando el valor P estaba entre
0,10 y 0,05.
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CAPITULO 3

RESULTADOS

EXPERIMENTO 1 (ANO 1, 2009-2010)

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE LA TASA DE CICLICIDAD EN EL DIA -8 DEL
EXPERIMENTO

Como se observa en la Tabla 3.1, no hubo diferencia significativa en la tasa de
ciclicidad entre los tratamientos sin capsula de monensina (MO0) y con capsula de
monensina (M1) (p=0,0852), en el dia -8 del experimento, si se manifesté una tendencia
(p=0,0852) donde el tratamiento M1 revel6 mas vacas con CL presente. Sin embargo lo
que si afecto significativamente la tasa de ciclicidad, independientemente del efecto de

los tratamientos, fue la condicién corporal de los vientres (p=0,0002).

Tabla 3.1. Tasa de ciclicidad y valores de CC, en el experimento 1 (afio 1), para los

distintos tratamientos en el dia -8 del experimento.

Dia -8 del tratamiento
Afio Tratamiento Tasa de ciclicidad | Condicion Corporal
(\Vacas con CL) media (1 al 9)
1 Sin capsula de monensina (MO) 22% (16/73) 4,23 + 0,06
Con capsula de monensina (M1) 40% (18/45) 4,37+0,10

Valor p=0,0852.
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PRONOSTICO DE CICLICIDAD EN FUNCION DE LA
CONDICION CORPORAL

La Figura 3.1, muestra las curvas de sensibilidad — especificidad para el
prondstico de ciclicidad en funcion de la condicion corporal. Segun se observa en la
misma, la sensibilidad disminuye mientras que la especificidad aumenta con el grado de
condicion corporal. El punto donde se cruzan ambas curvas es donde se obtiene la
maxima especificidad conjuntamente con la maxima sensibilidad. Este punto esta en
4,83 de CC.

100,07 ...
87,5
75,0 T, .
62,51 T 483

50,0

Porcentaje

37,57
25,01
12,57

0,0 T T T 1
3,40 3,95 4,50 5,05 5,60

CcC

| ---------- Sensibilidad Especificidad |

Figura 3.1. Curvas de sensibilidad — especificidad para el pronéstico de ciclicidad en
funcion de la condicion corporal. La méxima sensibilidad y especificidad simultaneas se

alcanzan cerca de un 4,83 de puntuacién de CC (1-9).

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (M0 Y
M1) SOBRE LA CONDICION CORPORAL EN LOS DIAS -38, -8
DEL EXPERIMENTO 1 (ANO 1)

En la Tabla 3.2, se muestran las medidas de resumen obtenidas para la variable
CC en cada tratamiento (MO y M1), en los dias -38 y -8 del experimento 1.
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Tabla 3.2. Medidas de resumen para la variable CC, para cada tratamiento (MO y M1)

en los dias -38 y -8.

Variable Condicion Corporal

Tratamiento | Diadel exp. | n° | Media | D.E. | E.E. Ccv Min Max
-38 74| 381 | 048 | 0,06 | 12,61 | 3,00 | 5,00

MO -8 73| 4,23 0,54 0,06 | 12,77 | 3,00 5,00

-38 45| 3,89 0,57 0,09 | 14,73 | 3,00 5,00

M1 -8 441 432 | 062 | 0,09 | 1436 | 3,00 | 550

La Figura 3.2, muestra que no hubo diferencia significativas en la condicién

corporal entre los tratamientos M0 y M1 (p=0,3063) durante el tiempo evaluado, ni en

la interaccion entre tratamientos y dia del experimento (p=0,9145). Sin embargo, se

presenta una diferencia estadistica entre los dias del experimento (p=<0,0001), donde se

puede observar que en el dia -8 los vientres mejoraron significativamente su condicion

corporal, independientemente del tratamiento.
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Figura 3.2. a) Media de CC obtenida durante el periodo de evaluacion para cada
tratamiento, b) Media de CC en cada tratamiento. ¢) Media de CC en cada dia del
experimento, d) Media de CC en relacion al tratamiento y al dia del experimento

(interaccion). *Letras A y B, difieren estadisticamente (p<=0,05).

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO, M1HO0, MOH1, M1H1)
SOBRE LA TASA DE PRENEZ EN LOS DIAS 21, 42, 77 DEL
EXPERIMENTO 1

En la Figura 3.3, se muestran las curvas de sobreviva (Kaplan y Meier, 1958)
construidas a partir de 119 vientres, para comparar a través de los dias en servicio, el
porcentaje de animales prefiados en relacion a los cuatro tratamientos.

A los 21 dias desde el inicio del servicio, se correspondieron con un 15% (6/40) de
vientres prefiados para MOHO, 14% (3/21) para M1HO0, 27% (9/34) para MOH1 y 37%
(9/24) para M1H1.
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En el dia 42 pos servicio se correspondieron con un 43% (17/40), 43% (9/21), 58%
(19/34) y 71% (17/24) de vientres prefiados para MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1
respectivamente.

Correspondiendo al final del servicio, dia 77, con un 43% (17/40) para MOHO, 48%
(10/21) para M1HO, 58% (19/34) para MOH1 y 71% (17/24) para M1H1 de vientres
prefiados.

Las cuatro curvas de sobrevida, que indican el porcentaje de animales que se van
prefiando en funcion del tiempo transcurrido desde el inicio (dia 0) hasta el final del
servicio (dia 77), no mostraron diferencias estadisticamente significativas (log rank
test=5,487 p=0,139389).
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Figura 3.3. Experimento 1, Afio 1. Curvas de sobrevida (n°: 119 vientres), para los
diferentes tratamientos. (Tratamiento Chi-cuadrado para el log rank test=5,487
p=0,139389).

En la Tabla 3.3, se resumen las tasas de prefiez obtenidas en cada uno de los
tratamientos, (MOHO-M1H0-MOH1-M1H1), en los distintos periodos de evaluacion.
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Tabla 3.3. Tasa de prefiez en el experimento 1 (afio 1), para los distintos tratamientos

en el dia 21, 42 y 77 del experimento.

Dia del experimento
Afio | Tratamiento Dia 21 Dia 42 Dia 77
Tasa de Prefiez
1 MOHO 15% (6/40) | 43% (17/40) | 43% (17/40)
2 M1HO 14% (3/21) | 43% (09/21) | 48% (10/21)
3 MOH1 27% (9/34) | 58% (19/34) | 58% (19/33)
1 4 M1H1 37% (9/24) | 71% (17/24) | 71% (17/24)

EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (MO Y
M1), SOBRE LA TASA DE PRENEZ

En la Figura 3.4, se puede observar que las dos curvas de sobrevida (MO y M1),

que indican el porcentaje de animales que se van prefiando en funcion del tiempo

transcurrido desde el inicio (dia 0) hasta el final del servicio (dia 77), no mostraron

diferencias estadisticamente significativas entre ellas (log rank test=0,836 p=0,360627).
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Figura 3.4. Experimento 1, Afio 1. Curvas de sobrevida (n°: 119 vientres), para el

efecto principal Monensina. Chi-cuadrado para el log rank test=0,836 p=0,360627.
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En la Tabla 3.4, se resumen las tasas de prefiez obtenidas para el efecto principal

monensina, (MO y M1), en los distintos periodos de evaluacion.

Tabla 3.4. Tasa de prefiez en el experimento 1 (afio 1), para los distintos tratamientos

en el dia 21, 42 y 77 del experimento.

Dia del experimento
Afo | Tratamiento Dia 21 Dia 42 Dia 77

Tasa de Prefiez
MO 21% (15/74) | 49% (36/74) | 49% (36/73)
1 M1 27% (12/45) | 58% (26/45) | 60% (27/45)

EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAS, (HO Y
H1), SOBRE LA TASA DE PRENEZ

Para los tratamientos HO y H1 las dos curvas de sobrevida mostraron diferencias
significativas entre ellas (log rank test=4,486 p=0,034172), indicando que el porcentaje
de animales que se van prefiando en funcion del tiempo transcurrido desde el inicio (dia
0) hasta el final del servicio (dia 77) fue mayor estadisticamente en el tratamiento H1
(Figura 3.5).
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Figura 3.5. Experimento 1, Aiio 1. Curvas de sobrevida (n°: 119 vientres), para el

efecto principal Hormona Chi-cuadrado para el log rank test=4,486 p=0,034172.
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En la Tabla 3.5, se resumen las tasas de prefiez obtenidas para el efecto principal

hormonas, (HO y H1), en los distintos periodos de evaluacion.

Tabla 3.5. Tasa de prefiez en el afio 1, para los distintos tratamientos en el dia 21, 42 y

77 del experimento.

Dia del experimento
Afio | Tratamiento Dia 21 Dia 42 Dia 77

Tasa de Prefiez
HO 15% (09/61) | 43% (26/61) | 44% (27/61)
1 H1 32% (18/58) | 63% (36/58) | 63% (36/57)

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO, M1H0, MOH1, M1H1)
SOBRE LA CONDICION CORPORAL EN LOS DIAS 19, 40 Y 77
DEL EXPERIMENTO 1

Las medidas de resumen obtenidas para la variable CC en los tratamientos
MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1, recogidas los dias 19, 40 y 77 del experimento se
detallan en la Tabla 3.6 y en la Figura 3.6. Se puede percibir que no hubo diferencias
significativas en la condicion corporal entre los tratamientos (p=0,3752) en el periodo
evaluado, pero si la hubo entre dia del experimento (p=<0,0001) y en la interaccién
entre tratamiento*dia del experimento (p=0,0072). Se puede observar que la mejor CC
se encontrd en el dia 77, 19 y 40 respectivamente y se diferencian significativamente
entre si (Figura 3.6). En la interaccion tratamiento*dia del experimento se puede
concluir estadisticamente que la CC mas baja se encontré en los tratamientos MOHO,
MOH1 y M1HO, en el dia 40 del experimento y no se diferencian estadisticamente entre
si. Mientras que el tratamiento M1H1, MOH1 y MOHO obtuvieron estadisticamente la

mejor CC en el dia 77, no diferenciandose entre ellos.
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Tabla 3.6. Medidas de resumen para la variable CC, para cada tratamiento (MOHO,
M1HO, MOH1, M1H1) en los dias 19, 40 y 77 del experimento.

Tratamiento Variable Condicion Corporal

Dia del exp. | n |Media|D.E.|E.E.| CV | Min | Max

19 38| 4,87/0,49|0,08|10,04|4,00|5,50

1 MOHO 40 35| 4,60(0,58(0,10(12,59|4,00| 5,50
77 38| 5,63/0,61|0,10(10,86|5,00|6,50

19 21| 5,00/0,39/0,08| 7,75|/4,00]|5,50

2 M1HO 40 19| 4,84|0,55|0,13|11,44|4,00| 5,50
77 21| 5,36/0,67]0,15/12,57|4,00| 6,50

19 34| 4,84/046|0,08| 9,42|4,00|5,50

3 MOH1 40 34| 453/0,63]0,11/13,84|3,50|5,50
77 32| 5,56/0,55/0,10| 9,89|5,00] 6,50

19 22| 4,84/0,42]0,09| 8,66|4,00|5,50

4 M1H1 40 21| 4,98/0,43]0,09| 8,69|4,00|5,50
77 24| 5,76/0,67]0,14|11,63|5,00| 6,60
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Figura 3.6. a) Media de CC obtenida durante el periodo de evaluacion para cada

tratamiento, b) Media de CC para cada tratamiento, c) Media de CC para cada dia del

experimento, d) Media de CC en relaciéon al tratamiento y al dia del experimento

(interaccion). *Letras A y B, difieren estadisticamente (p<=0,05).
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (M0 Y
M1), SOBRE LA CONDICION CORPORAL EN LOS DIAS 19, 40 Y

77

Las medidas de resumen de la variable CC, en los dias 19, 40 y 77 para el efecto

principal del tratamiento monensina, (MO y M1), se muestran en la Tabla 3.7.

Tabla 3.7. Medidas de resumen de la variable CC en los dias 19, 40 y 77 para el efecto

principal del tratamiento monensina (sin monensina: M0 y con monensina: M1).

Variable Condicion Corporal

Dia del

Tratamiento exp. n |Media|D.E.|E.E.| C.V. | Min | M&x
19 72| 4,85/0,47|0,06| 9,69/4,00|5,50

MO 40 69| 4,57/0,60|0,07]|13,14(3,50 5,50

77 70| 5,60|0,58|0,07(10,38|5,00| 6,50

19 43| 4,92/10,41]0,06| 8,28|4,00|5,50

M1 40 40| 4,91/0,49/0,08|10,02|4,00| 5,50

77 45| 5,57/0,69|0,10(12,46|4,00| 6,60

En la Figura 3.7, se puede observar que no hubo diferencia significativa entre

tratamiento MO y M1 (p=0,1393), detectdndose diferencias estadisticas entre dia del

experimento (p=<0,0001) y en la interaccion tratamiento por dia del experimento

(p=0,0158).
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Figura 3.7. a) Media de CC obtenida para cada tratamiento en el tiempo de evaluacion.
b) Media de CC obtenida para cada tratamiento, c¢) Media de CC para cada dia del
experimento, d) Media de CC en relacion al tratamiento y al dia del experimento

(interaccion). *Letras A, B, C y D difieren estadisticamente (p<= 0,05).

Se percibe que la mejor CC se encontro en el dia 77, 19 y 44 respectivamente y
se diferencian significativamente entre si (Figura 3.7). En la interaccién tratamiento*dia
del experimento se puede concluir estadisticamente que la CC mas baja se encontr6 en
el tratamiento MO, en el dia 40 del experimento y se diferencié estadisticamente de M1
en el dia 40 y de MO y M1 en el dia 19. Mientras que el tratamiento M1 y MO
obtuvieron estadisticamente la mejor CC en el dia 77, no diferenciandose entre ellos
(Figura 3.7).
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAS, (HO Y

H1), SOBRE LA CONDICION CORPORAL EN LOS DIAS 19, 40 Y
77

Las medidas de resumen para la variable CC en los dias 19, 40 y 77 para el
efecto principal del tratamiento hormonas, (HO y H1), se muestran en la Tabla 3.8.

Tabla 3.8. Medidas de resumen para la variable CC en los dias 19, 40 y 77 para el
efecto principal del tratamiento hormonal (sin hormona: HO y con hormona: H1).

Variable Condicién Corporal

Tratamiento | Dia del exp.| n | Media | D.E. | E.E. | C.V. | Min | M&x
19 59| 4,92| 0,46| 0,06 9,28| 4,00| 5,50

HO 40 54| 4,69| 0,58| 0,08| 12,32| 4,00| 5,50
77 59| 5,53| 0,64 0,08| 11,61 4,00| 6,50

19 56| 4,84| 0,44| 0,06/ 9,05| 4,00| 5,50

H1 40 55| 4,70| 0,60| 0,08| 12,72| 3,50| 5,50
77 56| 5,65| 0,61| 0,08| 10,74| 5,00| 6,60

No hubo diferencias estadisticas entre los tratamientos HO y H1 (p=0,7610), ni
en la interaccion tratamiento*dia del experimento (p=0,2592). Detectandose una
diferencia significativa entre dia del experimento (p=<0,0001) (Figura 3.8). Se observa
que la mejor CC se encontrd en el dia 77, 19 y 44 respectivamente y se diferencian

significativamente entre si (Figura 3.8).

35



5,68
5,387
5,081
4,79

cc(la9)

3,89
3,60

3,30

4,49
4,19

b)

5,87
5,67
5,57
5,31
5,27
5,01
4,97
4,77

CC(1a9)

Tratamiento (p=0,7610)
Dia del experimento (p=<0,0001)*
Tratam.*dia del exp. (p=0,2592)

4,6

(p=0,7610) 5301 C)

19 40 77
Dia del exp.

‘—.—HO e derns H1 |

5,687

(p=<0,0001)*
B

cC(la9)

Tratamiento

5,687
5,381
5,081
4,791
4,491

CcC(1a9)

4,19
3,891
3,60

3,30

5,091
4,79
4,49
4,19
3,90
3,60
| 3,30
HO H1

19 40 77
Dia.del.exp

d) (p=0,2592)

0:19 1:19 0:40 140 0:77 1:77
Dia.del.exp

Figura 3.8. a) Media de CC obtenida para cada tratamiento en el tiempo de evaluacion.

b) Media de CC obtenida para cada tratamiento, c) Media de CC para cada dia del

experimento, d) Media de CC en relacion al tratamiento y al dia del experimento

(interaccion). *Letras A, B, C y D difieren estadisticamente (p<= 0,05).
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PERFIL RUMINAL, ACIDOS GRASOS VOLATILES (AGV)

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE LOS % mM de AGV TOTALES

En la Tabla 3.9, se observan los resultados en % mM de los AGV totales

obtenidos en el dia 0, 40 y 77 del experimento (corresponde al dia -38, 78 y 115 pos

colocacion de la capsula de monensina respectivamente). Para cada tratamiento (MO,

M1) y para cada hora de pos ingesta de alimento (0, 4, 12).

Tabla 3.9. % mM de AGV obtenidos en los tres momentos evaluados (dia 0, 40 y 77),

para cada tratamiento (MO, M1) y para cada hora de pos ingesta de alimento (0, 4, 12).

Variable mM Agv Total

Dia de
Tratamiento experimento Hora|N [Media|D.E. |E.E.| C.V. | Min | Max
0| 4| 389|186| 93| 47,8/12,7| 56,2
0 43| 57,4|46,4|/26,8| 80,8| 8,0/100,1
12| 3| 66,2]24,3|14,1| 36,8(42,4| 91,1
MO 0|2 36,7| 25| 18| 68[349| 384
40 42| 74,1|26,4|18,7| 35,7|554| 92,8
12| 2| 34,7113,9| 9,8| 39,9/249| 44,6
0|2] 639 25| 18| 4,0(62,1| 65,7
77 41 2| 55,0|156(11,0] 28,3|44,0] 66,0
12| 2| 356|48,0/34,0/1351| 16| 69,6
0| 4| 49,4|31,3|15,7| 63,4|13,3| 89,3
0 4141 749/29,11145| 38,8/50,8|114,3
12| 4| 49,0/110| 55| 225|37,9| 59,5
M1 0| 3] 74,9|359|20,8| 48,0142,0/113,2
40 4|13| 56,4/32,8[18,9| 58,1|35,3| 94,2
12| 2| 57,0/51,3|36,2| 90,0/20,7| 93,2
0| 2| 456|129 9,2| 28,4/36,5| 54,8
77 412| 850| 98| 69| 115(78,1| 92,0
12| 2| 43,6|48,4(34,2{111,0| 9,4| 77,8

No se detectaron diferencias significativas (Figura 3.9) sobre el total de % mM

de AGV encontrados entre los tratamientos durante todo el periodo evaluado
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(p=0,3922), hora de pos ingesta (p=0,1853) y dia del experimento (p=0,9937), ni en las

interacciones tratamiento*hora

(p=0,9555),

tratamiento*dia del experimento

(p=0,8704) y tratamiento*hora de pos ingesta*dia del experimento (p=0,5934).
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Figura 3.9. a, b, ¢) Concentracion media de % mM de AGV totales para cada

tratamiento en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77, respectivamente), d) Media para

cada tratamiento, e) Media para cada hora de pos ingesta, f) Media para cada dia del

experimento, g) Media para la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta, h) Media
para la interaccion tratamiento*dia del experimento.

A continuacion, en la Tabla 3.10, se detalla en qué % se encontré cada uno de

los AGV (mM / % de acetico, propionico, isobutirico, butirico, isovalérico y valérico)
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que conformaron el total de mM de AGV detallado en la Figura 3.10. Para los

tratamientos sin monensina (MO) y con monensina (M1), a las 0, 4 y 12 horas por

ingesta, en los tres dias del muestreo (0, 40y 77).

Tabla 3.10. Medidas de resumen para la variable % mM de cada uno de los AGV

obtenidos en los tres momentos evaluados (1, 2, 3) para los tratamientos MO y M1 a las

0, 4 y 12 horas de pos ingesta.

Variable
Tratam. | Momento | hora | mM/ % N | Media | D.E. | E.EE. | C.V. | Min | Max
Acético 4 63,2| 46| 23 7,3 | 56,3 | 66,0
Propibnico | 4 176 29| 15| 165|152 | 21,8
0 Isobutirico | 4 19 04| 02| 209| 13| 2.2
Butirico 4 103| 04| 0,2 42| 97| 10,7
Isovalérico | 4 54| 15| 08| 287| 39| 6,9
MO Dia 0 Valé_rico 4 1,7/ 12| 06| 715| 09| 34
Acético 3 73,8 59| 34 8,0| 67,0| 77,4
Propiénico | 3 13,7| 35| 20| 254|105 17,4
4 Isobutirico | 3 08| 07| 04| 90,1| 0,0 1,4
Butirico 3 88| 15| 09| 173| 75| 105
Isovalérico | 3 15| 13| 08| 872| 00| 24
Valérico 3 14| 02| 01| 152 | 12| 16
Acético 3 70,8| 57| 3,3 8,0 | 64,3 | 74,8
Propidnico | 3 153| 40| 23| 26,1| 11,3 | 19,3
12 | Isobutirico | 3 09| 05| 03| 592| 03| 1,3
Butirico 3 114| 16| 09| 143 | 95| 125
Isovalérico | 3 06| 11| 06| 173,2| 0,0 1,9
Valérico 3 11| 02| 01| 143| 09| 12
Acético 2 68,1| 10| 0,7 15| 67,4 | 68,8
Propibnico | 2 146 | 06| 04 391|142 150
Dia 40 0 Isobu_tirico 2 19 04| 03| 191| 16| 21
Butirico 2 109| 01| 0,0 0,7 | 10,8 | 10,9
Isovalérico | 2 34| 01| 0,1 42| 33| 35
Valérico 2 1,11 00| 0,0 00 11| 11
Acético 2 708 | 43| 31 6,1 | 67,7 | 73,8
Propiénico | 2 152 | 23| 16| 149|136 | 16,8
4 Isobutirico | 2 14| 01| 01| 10,1| 1,3 15
Butirico 2 95| 16| 12| 172 | 8,3 | 10,6
Isovalérico | 2 21| 04| 03| 172 | 18| 23
Valérico 2 12| 00| 0,0 00| 12| 1,2
Acético 2 655 | 23| 17 3,6 | 638 67,1
12 | Propionico | 2 170 01| 01 0,8]16,9| 171
Isobutirico | 2 13| 01| 01| 109 12| 14
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Tabla 3.10, continuacion: Medidas de resumen para la variable % mM de cada uno de

los AGV obtenidos en los tres momentos evaluados (1, 2, 3) para los tratamientos MO y

M1 alas 0, 4y 12 horas de pos ingesta.

Variable
Tratam. | Momento | hora | mM/ % N | Media | D.E. | E.EE. | C.V. | Min | Max
Butirico 2 11,8 06| 04 54| 11,3| 12,2
Dia 40 12 | Isovalérico | 2 28| 08| 06| 283 | 22| 3.3
Valérico 2 18 08| 06| 471| 12| 24
Acético 2 69,3| 30| 272 441671 71,4
Propibnico | 2 158 22| 16| 139 | 14,2 | 17,3
0 | Isobutirico | 2 09| 01| 01 83| 08| 09
Butirico 2 11,3 13| 09| 113|104 | 12,2
Isovalérico | 2 18 04| 03| 20,2| 15| 20
Valérico 2 11 01| 01| 129| 10| 172
Acético 2 666 | 21| 15 3,1| 65,1 | 68,0
4 | Propionico | 2 171 14| 1,0 8,3|16,1| 18,1
MO Dia 77 Isobutirico | 2 1,1( 00| 0,0 00| 11 11
Butirico 2 124| 03| 0,2 231|122 12,6
Isovalérico | 2 1,7/ 03] 02| 166| 15| 19
Valérico 2 11| 01 01| 129 10| 1,2
Acético 2 700| 21| 15 3,0|685| 715
12 | Propionico | 2 147 21| 15| 144 | 13,2 | 16,2
Isobutirico | 2 10( 01| 01| 141| 0,9 11
Butirico 2 1081 09| 0,7 86101 | 11,4
Isovalérico | 2 22| 07| 05| 321 17| 2,7
Valérico 2 14| 03] 02| 202 12| 1,6
Acético 4 679| 71| 36| 105|594 | 76,6
0 | Propibnico | 4 160 44| 22| 275|124 | 22,3
M1 lsobutirico | 4| 1,8 | 02| 01| 120| 16| 21
Butirico 4 85| 0,7| 04 85| 79| 95
Isovalérico | 4 47| 32| 16| 681| 00| 71
Dia 0 Valé_rico 4 13| 01| 0,0 75| 12| 14
Acético 4 676| 57| 28 8,4 | 62,8 | 75,2
4 Propibnico | 4 75| 32| 16| 18,2134 | 20,1
Isobutirico | 4 15| 04| 02| 26,7 10| 1,9
Butirico 4 86| 09| 05| 109| 75| 9.8
Isovalérico | 4 31| 38| 19| 1224 | 00| 7,8
Valérico 4 1,7 08| 04 48,0 1,1 2,9
Acético 4 639| 24| 1.2 3,7 | 60,7 | 66,3
12 | Propionico | 4 226 | 26| 13| 1161 20,0 24,9
Isobutirico | 4 13 01| 01| 103| 1,1 1.4
Butirico 4 103| 14| 07| 140 83| 11,7
Isovalérico | 4 08| 15| 081 2000| 00| 3,0
Valérico 4 11| 03| 02| 303| 08| 16
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Tabla 3.10, continuacion: Medidas resumen para la variable % mM de cada uno de los
AGV obtenidos en los tres momentos evaluados (1, 2, 3) para los tratamientos MO y M1
alas 0, 4y 12 horas de pos ingesta.

Variable
Tratam. | Momento | hora | mM/ % N | Media | D.E. | E.E. | C.V. | Min | Méax
Acético 3 69,3 41| 23 58| 652 | 73,3
0 | Propibnico | 3 157 31| 18| 195 | 12,2 | 18,0
Isobutirico | 3 14| 05| 03| 357| 0,9 1,9
Butirico 3 100| 28| 16| 284 | 68| 12,2
Isovalérico | 3 26| 17| 10| 656 12| 45
Valérico 3 10| 03| 02| 296| 07| 1,3
Dia 40 Acético 3 69,2 45| 26 6,6 | 64,0 | 72,5
Propio6nico | 3 152 | 25| 14| 16,3| 13,4 | 18,0
Isobutirico | 3 14| 02| 01| 143 | 1,2 1,6
4 | Butirico 3 93| 32| 18| 338 69| 129
Isovalérico | 3 31| 07| 04| 233| 23| 3,7
Valérico 3 19| 05| 03| 264 | 13| 22
Acético 2 656 | 15| 1.1 2,3 | 64,5 | 66,6
12 | Propionico | 2 186 | 04| 0,3 2,3 18,3 | 18,9
Isobutirico | 2 14| 00| 0,0 00| 14| 14
Butirico 2 105| 0,7| 05 6,7 | 10,0 | 11,0
Isovalérico | 2 26| 08| 06| 326| 20| 3,2
Valérico 2 13| 04| 03| 326| 10| 16
Acético 2 686 | 02| 0,1 0,3 | 68,4 | 68,7
0 | Propibnico | 2 148 01| 0,1 10| 14,7 | 149
M1 lsobutirico | 2| 15| 05| 04| 341| 11| 1,8
Dia 77 Butl'rico_ 2 112| 06| 05 57| 10,7 | 11,6
Isovalérico | 2 27| 06| 04| 210| 23| 31
Valérico 2 1,4 0,5 04| 36,7 1,0 1,7
Acético 2 66,3 32| 23 48| 64,0| 68,5
4 | Propionico | 2 63| 25| 18| 156|145 | 181
Isobutirico | 2 12| 04| 03| 30,7| 0,9 14
Butirico 2 121| 08| 0,6 70| 115 | 12,7
Isovalérico | 2 28| 05| 04| 180 24| 31
Valérico 2 15 0,1 0,1 9,4 1,4 1,6
Acético 2 64,1| 10,3| 73| 16,1|56,8| 71,4
12 | Propionico | 2 52| 15| 11 98| 14,1 | 16,2
Isobutirico | 2 13| 06| 04| 435| 09| 1,7
Butirico 2 12,6 3,5 25| 281|101 | 151
Isovalérico | 2 43| 28| 20| 658| 23| 6,3
Valérico 2 26| 18| 13| 70,7 13| 39

En la Figura 3.10, se puede observar el resumen de mM / % de cada AGV
detectado sobre el total de mM de AGV revelados para cada tratamiento (MO — M1) a
las 0, 4 y 12 horas de pos ingesta, durante todo el periodo de muestreo (se elimind del

modelo a dia del experimento).
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Figura 3.10. Resumen de la concentracion media de AGV (mM / % de acético,
propionico, isobutirico, butirico, isovalérico y valérico) obtenidos en los tres momentos
evaluados (dia 0, 40 y 77). Se puede observar, a) para el tratamiento sin monensina, b)

con monensina. Ambos, a las 0, 4 y 12 horas por ingesta.

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON O SIN MONENSINA (MO vy
M1) SOBRE EL mM / % DE ACIDO ACETICO

En la Figura 3.11, segn lo observado, la concentracion mM / % de &cido
acético, no se encontraron diferencias significativas entre tratamiento (p=0,2600), horas
de pos ingesta (p=0,3530), dia del experimento (p=0,8073), interaccién entre
tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,1587), tratamiento*dia del experimento

(p=0,7387) y tratamiento*hora de pos ingesta*dia del experimento (p=0,4285).

42



80,07
76,31
8 7257
'8 68,87
<
< 6507
= 61,31
=
€ 57,57
53,8
50,0 . .
4 12
hora
—e—Mo s M1
73,07
o8] d) =0,2600
! (p_ ’ )
o 685
k]
T 66,37
<
s 6407
é 61,8
59,57
57,31
55,0
MO M1

Tratamiento

mM.Acetico

mM /% Acético

mM / % Acetico

73,07

68,57
66,37
64,0
61,87
59,57
57,37

55,0

80,0
76,37
72,57
68,87
65,0
61,31
57,57
53,87

80,0
76,37
72,57
68,87
65,07
61,37
57,57
53,87

mM / % Acético

50,0

9)

MO0:0

50,0

73,0
e) (p=0,3530) nel B (p=0,8073)
o 685
K]
D 66,3
<
s 640
s 618
E 59,5
57,3
55,0
0 4 12 0 40 77
hora Dia del experimento

(p=0,1587)

M1:0 M0:4 M1L:4 MO0:12 MI1:12
hora

Figura 3.11. a, b, ¢) Concentracion media de mM / % AGV acético, para cada

tratamiento en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77, respectivamente), d) Media para

cada tratamiento, €) Media para cada hora de pos ingesta, f) Media para cada dia del

experimento, g) Media para la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta.

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON O SIN MONENSINA (MO vy
M1) SOBRE EL mM / % DE PROPIONICO

Para la concentracion mM / % de propidénico (Figura 3.12) no se observaron

diferencias significativas entre tratamiento (p=0,1690), hora de pos ingesta (p=0,1415),

dia del experimento (p=0,6584), tratamiento*dia del experimento (p=0,7547),

tratamiento*hora de pos ingesta*dia del experimento (p=0,1552). Manifestando una
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tendencia estadistica la interaccion entre tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,0765).

Siendo el tratamiento M1 a las 12 horas de pos ingesta donde se determino la mayor

concentracion de propionico.
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Figura 3.12. a, b, ¢) Concentracion media de mM / % AGV propidnico, para cada
tratamiento en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77, respectivamente), d) Media para
cada tratamiento, €) Media para cada hora de pos ingesta, f) Media para cada dia del
experimento (0, 40 y 77), g) Media para la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta.

**Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,10).
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO vy
M1) SOBRE EL mM /% DE AC. ISOBUTIRICO

En el mM / % de Ac. Isobutirico (Figura 3.13) no se encontraron diferencias
estadisticas entre los tratamientos (p=0,1891), ni en las interacciones tratamiento*dia
del experimento (p=0,1920), tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,4943). Detectandose
una diferencia estadistica en hora de pos ingesta (p=0,0075), en la hora 0 donde se
observd mayor concentracion de isobutirico, diferenciandose del resto. También hubo
diferencias significativas en dia del experimento (p=0,0371), siendo el dia 77 el de
menor concentracion detectada. Se manifestd una tendencia en la interaccion
tratamiento*hora de pos ingesta*dia del experimento (p=0,0566), siendo el tratamiento
MO a las 4 horas pos ingesta en el dia 0 y el tratamiento MO a la 0 hora pos ingesta en el

dia 77, donde se detectaron las mayores concentraciones de esta AGV.
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Figura 3.13. a, b, ¢) Concentracion de mM / % AGV isobutirico, para cada tratamiento
en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77, respectivamente), d) Media para cada
tratamiento, €) Media para cada hora de pos ingesta, f) Media para cada dia del

experimento. *Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,05).
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE EL mM /% AC. BUTIRICO

En la Figura 3.14, segln lo observado no ocurrieron diferencias significativas en
mM / % de Ac. Butirico entre los tratamientos (p=0,4006), hora de pos ingesta
(p=0,1765) ni en las interacciones tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,7483),
tratamiento*dia del experimento (p=0,4294), tratamiento*hora de pos ingesta*dia del
experimento (p=0,6644). En cambio, se encontr6 una diferencia estadistica en dia del
experimento (p=0,0057). Siendo el dia 77 donde mas concentracion de butirico se

determind, diferenciandose estadisticamente de los dias 0 y 44.
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Figura 3.14. a, b, c) Concentracién media de mM / % AGV butirico, para cada
tratamiento en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77, respectivamente), d) Media para
cada tratamiento, e) Media para cada hora de pos ingesta, f) Media para cada dia del
experimento (0, 40 y 77). *Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,05).
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE EL mM /% AC. ISOVALERICO

Para el Ac. Isovalérico (Figura 3.15) no se encontraron diferencias estadisticas
entre los tratamientos (p=0,3842), hora de pos ingesta (p=0,1900), dia del experimento
(p=0,9690), ni en las interacciones entre tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,5919),
tratamiento*dia del experimento (p=0,6634), tratamiento*hora de pos ingesta*dia del

experimento (p=0,1652).
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Figura 3.15. a, b, ¢) Concentraciéon media de mM / % AGV isovalérico, para cada
tratamiento en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77 del experimento,
respectivamente), d) Media para cada tratamiento, €) Media para cada hora de pos

ingesta, f) Media para cada dia del experimento.
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE EL mM /% AC. VALERICO

En la Figura 3.16, segun lo observado, el mM / % de Ac. Valérico no hubo
diferencias estadisticas entre tratamiento (p=0,2949), hora de pos ingesta (p=0,4372),
dia del experimento (p=0,8094), ni en las interacciones tratamiento*hora de pos ingesta
(p=0,5185), tratamiento*dia del experimento (p=0,3799), tratamiento*hora de pos
ingesta*dia del experimento (p=0,3647).
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Figura 3.16. a, b, c¢) Concentracion media de mM / % AGV valérico, para cada
tratamiento en todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77 del experimento,
respectivamente), d) Media para cada tratamiento, €) Media para cada hora de pos

ingesta, f) Media para cada dia del experimento.
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO y
M1) SOBRE LA RELACION ACETICO: PROPIONICO

En base a los resultados expuestos anteriormente (% mM de AGV acético y
propidnico) se calculo la relacion acético:propionico. La Tabla 3.11, muestra la medidas
de resumen obtenidas para la variable relacion acético:propionico, en los dia 0, 40 y 77

del experimento para los tratamientos MO y M1 a las 0, 4 y 12 horas de pos ingesta.

Tabla 3.11. Medidas de resumen para la variable Relacion Acético: Propionico (A: P)
obtenidos en los tres momentos evaluados (dia 0, 40 y 77) para los tratamientos MO y

M1 alas 0, 4y 12 horas de pos ingesta.

Variable Relacion. A:P
Dia del

Tratamiento experimento hora| N [ Media | D.E. |E.E.|C.V. | Min. | Max.
0 0| 4 3,7/ 08| 0,4/206| 26| 43
4] 3 57| 18| 10318 38| 74
MO 12| 3 49| 17| 1,0/337| 33| 66
40 0] 2 47| 02| 02| 46| 45| 48
4] 2 47| 10| 0,7/21,1| 40| 54
12| 2 39| 01| 0,1 18] 38| 39
77 0| 2 45| 08| 0,6]175| 39| 50
4| 2 39| 04| 03]109| 36| 472
12| 2 48| 08| 06|17,7| 42| 54
0| 4 46| 15| 0,7|325| 27| 6,2
0 4| 4 40 1,1| 0,5/26,8| 3,2| 56
M1 12| 4 29| 04| 0,2/145| 24| 32
0] 3 46| 13| 0,7/27,7| 36| 6,0
40 4] 3 46| 10| 0,6]216| 35| 54
12| 2 35| 0,0 0,0/ 0,0] 35| 35
0] 2 47| 01| 01| 15| 46| 47
77 4] 2 41| 08| 0,6]20,7| 35| 47
12| 2 43| 1,1| 0,8/26,3| 35| 51

En la Figura 3.17, segun lo observado, no hubo diferencias significativas en la
relacién acético:propionico entre tratamiento (p=0,1753), hora de pos ingesta
(p=0,3255), dia del experimento (p=0,9877) y entre la interaccion tratamiento*hora de
pos ingesta (p=0,1356), tratamiento*dia del experimento (p=0,8934), tratamiento*hora
de pos ingesta*dia del experimento (p=0,3117).
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Figura 3.17. Relacion acético:propionico. a, b, ¢) Media para cada tratamiento (MO-
M1) durante todo el periodo evaluado (dia 0, 40 y 77, respectivamente), d) Media para
cada tratamiento, €) Media para cada hora de pos ingesta, f) Media para dia del
experimento, g) Media para la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta.

Sin embargo, segtin lo observado en la Figura 3.172, se puede notar que en el dia
0 del experimento los tratamientos manifiestan una diferencia. Al evaluarlo solamente al
dia O del experimento (Figura 3.18, y Tabla 3.12), encontramos una diferencia
significativa en la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,0380), siendo el
tratamiento M1 a las 12 horas de pos ingesta donde se obtuvo la menor relacion acético:
propidnico. No se encontraron diferencias estadisticas entre los tratamientos
(p=0,1721), ni en la hora de pos ingesta (p=0,2742).
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Tabla 3.12. Medidas de resumen para la variable Relacion (A: P) obtenidos en el dia 0

del experimento para los tratamientos MOy M1 a las 0, 4 y 12 horas de pos ingesta.

Tratamiento Variable relacion A:P, en dia 0 del exp.
hora [n°|Media|D.E. |E.E. |C.V. | Min. | Méax.

MO 04| 3,7 |0,76|0,38|20,58|2,60 | 4,30
43| 5,7 (1,80|1,04|31,83|3,80]| 7,40
12/ 3| 49 |1,65(0,95|33,72|3,30| 6,60
M1 04| 46 |1,48|0,74(32,52|2,70| 6,20
4141 40 |1,08(0,54(26,79| 3,20 | 5,60
1214 29 |041(0,21|14,47|2,40| 3,20
8,57
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6,81
o 591
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Figura 3.18. Relacion acético: propidnico. a) Media para cada tratamiento (M0-M1), en
el dia O del experimento, b) Media para cada tratamiento, c) Media para cada hora de
pos ingesta (0, 4 y 12), e) Media para cada dia del experimento (0, 40 y 77), d) Media
para la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta. *Letras A y B difieren

estadisticamente (p<=0,05).
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PERFIL RUMINAL, PH

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE EL PH RUMINAL

Las medidas de resumen obtenidas para la variable PH ruminal en los

tratamientos MO — M1, en los dias 0 y 40 del experimento se detallan en la Tabla 3.13.

Tabla 3.13: Medidas de resumen de la variable PH ruminal, para cada tratamiento (MO
- M1) en los dias 0 y 40 del experimento.

Tratamiento Variable PH ruminal
Dia del exp. | hora |n° | Media|D.E. | E.E. | C.V.| Min. | Max.
MO 0| 4] 7,67|0,67|0,33|8,70| 7,01| 8,54
0 4] 4] 6,81]0,19/0,09|2,73| 6,65| 7,07
12| 4| 6,34/0,11|/0,05|1,70| 6,22| 6,47
0| 2| 7,22/0,45/0,32|6,27|6,90| 7,54
40 4| 2| 6,87|0,22/0,16|3,19|6,71| 7,02
12| 2| 6,54|0,10|/0,07|1,51| 6,47| 6,61
M1 0| 4| 786|0,35/0,17|4,44| 7,45| 8,30
0 4| 4| 6,81]0,14|0,07|2,00| 6,69| 7,00
12| 4| 6,27|0,43]0,22|6,92| 5,62| 6,55
0| 3| 7,58[0,30|0,17|3,96| 7,25| 7,84
40 4| 3| 7,14/0,49/0,28|6,86| 6,72| 7,68
12| 3| 6,62]0,13/0,08|1,96| 6,54| 6,77

Los tratamientos (Figura 3.19) no tuvieron efecto estadistico sobre el PH
ruminal (p=0,5153), tampoco hubo efecto en el dia del experimento (p=0,8414) ni en
las interacciones tratamiento*hora de pos ingesta (p=0,6117), tratamiento*dia del
experimento (p=0,6117), tratamiento*hora de pos ingesta*dia del experimento
(p=0,1722). Encontrandose diferencias significativas en la hora de pos ingesta
(p=<0,0001). Siendo la hora 12 de pos ingesta donde se hallaron los valores mas bajos
de PH, seguidos por la hora 4 y 0 respectivamente. Diferenciandose estadisticamente

entre ellas (Figura 3.19).
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Figura 3.19. a, b) Medias de PH para cada tratamiento (M0-M1), en el dia 0 y 40 del

experimento, respectivamente, ¢) Media para cada tratamiento durante el periodo

evaluado, d) Media para cada hora de pos ingesta (0, 4 y 12), e) Media para cada dia del

experimento (0 y 40), f) Media para la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta.

*Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,05).
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EXPERIMENTO 2 (ANO 2, 2010-2011)

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE LA TASA DE CICLICIDAD EN EL DIA -8 DEL
EXPERIMENTO

Como puede observarse en la Tabla 3.14, no hubo diferencias significativas en la
tasa de ciclicidad (p=0,7683), entre los tratamientos MO y M1 en el dia -8 del
experimento, lo que si se afectd la tasa de ciclicidad independientemente de los

tratamientos fue la condicion corporal de los vientres (p=<0,0001).

Tabla 3.14. Tasa de ciclicidad (vacas con CL) y media de condicion corporal del afio 2,

en el dia -8 del experimento para los distintos tratamientos (MO y M1).

Dia -8 del experimento

Afio | Tratamiento | Tasa de ciclicidad Condicién corporal
(Vacas con CL) media (1 al 9)
(MO0) 43% (47/110) 4,44+0,05
2 (M1) 40% (42/106) 4,41+0,05

Valor p=0,7683.

PRONOSTICO DE CICLICIDAD EN FUNCION DE LA
CONDICION CORPORAL

La Figura 3.20, muestra las curvas de sensibilidad — especificidad para el
prondstico de ciclicidad en funcion de la condicion corporal. Segun se observa en la
misma, la sensibilidad disminuye mientras que la especificidad aumenta con el grado de
condicion corporal. El punto donde se cruzan ambas curvas es donde se obtiene la
méaxima especificidad conjuntamente con la maxima sensibilidad. Este punto esta en
4,69 de CC.
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Figura 3.20. Curvas de sensibilidad — especificidad para el pronostico de ciclicidad en

funcién de la condicion corporal. La maxima sensibilidad y especificidad simultaneas se

alcanzan cerca de un 4,69 de puntuacion de CC (1-9).

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO y

M1) SOBRE LA CONDICION CORPORAL EN LOS DIAS -38 Y -8,

ANO 2

Las medidas de resumen para la variable CC, conseguidas para los tratamientos

MO y M1 en los dias -38 y -8 del experimento se pueden observar en la Tabla 3.15.

Tabla 3.15. Medidas de resumen para la variable CC obtenida durante los dias -38 y -8

para los tratamientos MO y M1.

Variable Condicion Corporal
Dia del
Tratamiento exp. n | Media |D.E. |E.E. |C.V.|Min. | Méx.
-38 110 4,37|/0,38(0,04|8,73| 3,50 | 5,00
MO -8 103| 4,37/0,41/0,04|9,34| 3,50| 5,00
-38 105| 4,33]/0,34/0,03|7,78| 3,50 | 5,00
M1 -8 100| 4,34]/0,43/0,04|9,94| 3,50| 5,00
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La Figura 3.21, muestra que no hubo diferencias significativas en este periodo,
en la condicién corporal entre los tratamientos MO - M1 (p=0,4582), dia del
experimento (p=0,6763) y la interaccion tratamiento*dia del experimento (p=0,9229).
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Figura 3.21. a) Media de CC obtenida para cada tratamiento, durante el periodo
evaluado (dia -38 y -8), b) Media de CC para cada tratamiento durante el periodo
evaluado, c) Media de CC para cada dia del experimento, d) Media de CC en relacion al
tratamiento y al dia del experimento (interaccion).

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (M0 Y
M1) SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA DE
CRECIMIENTO (GH) EN LOS DIAS -38 Y -8

En la Tabla 3.16, se detallan las medidas de resumen de las concentraciones
hormonales de la hormona de crecimiento (GH), obtenidas para los tratamientos MO y
M1 en los dias -38 y -8 del experimento.
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Tabla 3.16. Concentraciones en ng/ml/suero de GH, para los tratamientos MO y M1 en

el dia -38 y -8 del experimento.

Variable GH ng / ml / suero

Tratam.| Dia del
exp. n° |Media | D.E.|E.E. | C.V. | Min. | Méx.

MO -38 22| 3,08 |2,5210,54|81,64|0,10 10,00
-8 22| 2,57 |1,5210,32|58,89]0,70 | 6,20
M1 -38 22| 3,16 |1,67]0,36|52,98]0,80 | 7,00

-8 22| 3,07 11,49]0,32]48,60| 0,80 | 6,60

Como se muestra en la Figura 3.22, no se perciben diferencias significativas
durante el periodo evaluado, en la concentracion de la hormona GH entre los
tratamientos (p=0,4180), entre el dia del experimento (p=0,2670) y entre la interaccién

tratamiento*dia del experimento (p=0,6072).
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Figura 3.22. a) Concentraciones medias ng/ml/suero de GH obtenida para cada
tratamiento, durante los dia -38 y -8), b) Concentraciones medias ng/ml/suero de GH
para cada tratamiento durante el periodo evaluado, ¢) Concentraciones medias
ng/ml/suero de GH para cada dia del experimento, d) Concentraciones medias

ng/ml/suero de GH en relacion al tratamiento y al dia del experimento (interaccién).
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EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA IGF-1 EN
LOS DIAS -38 y -8

En la Tabla 3.17, se detallan las medidas de resumen de las concentraciones
hormonales de las hormonas IGF-1, obtenidas para los tratamientos MO y M1 en los

dias -38 y -8 del experimento.

Tabla 3.17. Concentraciones en ng/ml/suero de IGF-1, para MO y M1 en el dia -38 y -8.

Tratam. Variable IGF-1 ng / ml / suero
Diadel exp. | n [ Media | D.E. |E.E.| C.V. | Min. | Méx.
MO -38 22| 94,47)141,60|8,87(44,03|17,40| 185,30
-8 221112,25]36,05|7,69|32,11|51,60| 177,90
M1 -38 22| 93,57]29,66|6,32|31,70|40,60| 172,00
-8 221127,40141,71|8,89 (32,74 48,50 | 187,00

Las concentraciones de IGF-1 (Figura 3.23) durante el periodo evaluado, no
mostraron diferencias significativas entre tratamientos (p=0,4626), ni en la interaccion
tratamiento*dia del experimento (p=0,2821), pero se advirtieron diferencias
significativas en el dia del experimento (p=0,0019). Encontrando significativamente

mayores concentraciones de la misma en el dia -8 del experimento.
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Figura 3.23. a) Concentraciones medias ng/ml/suero de IGF-1 obtenidas para cada
tratamiento, durante el periodo evaluado (dia -38 y -8), b) Concentraciones medias
ng/ml/suero de IGF-1 para cada tratamiento en el periodo evaluado, c) Concentraciones
medias ng/ml/suero de IGF-1 para cada dia del experimento, d) Concentraciones medias
ng/ml/suero de IGF-1 en relacion al tratamiento y al dia del experimento (interaccion).

*Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,05).

EFECTO DEL TRATAMIENTO CON Y SIN MONENSINA (MO Y
M1) SOBRE LA CONCENTRACION DE INSULINA EN LOS DIAS
38y -8

En la Tabla 3.18, se detallan las medidas de resumen de las concentraciones
hormonales de la hormona Insulina, obtenidas para los tratamientos MO y M1 en los

dias -38 y -8 del experimento.
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Tabla 3.18. Concentraciones en ng/ml/suero de Insulina, para los tratamientos M0 y M1

en el dia -38 y -8 del experimento.

Tratam. Variable Insulina ng / ml / suero
Dia del exp. | n° |Media | D.E. |E.E. | C.V. | Min. | Max.
MO -38 22| 0,14]0,06(0,01[43,27| 0,04| 0,24
-8 22| 0,17]0,06(0,01|31,77| 0,04| 0,27
M1 -38 22| 0,10/0,06]0,01|54,01| 0,00| 0,21
-8 22| 0,16]0,07]0,02|46,39| 0,04| 0,29

Para las concentraciones de insulina no se hallaron diferencias significativas
entre tratamiento (p=0,1121) y entre la interaccion tratamiento*dia del experimento
(p=0,5933), por el contrario si se obtuvieron diferencias significativas en el dia del
experimento (p=0,0010). Notando que en el dia -8 fue significativamente mejor la

concentracion de insulina (Figura 3.24).
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Figura 3.24. a) Concentraciones medias ng/ml/suero de Insulina obtenidas para cada
tratamiento, durante el periodo evaluado (dia -38 y -8), b) Concentraciones medias
ng/ml/suero de Insulina para cada tratamiento en el periodo evaluado, c)
Concentraciones medias ng/ml/suero de Insulina para cada dia del experimento, d)
Concentraciones medias ng/ml/suero de Insulina en relacién al tratamiento y al dia del

experimento (interaccion). *Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,05).

La CC manifestada en este periodo del experimento (dia -38 a -8) no afecto
estadisticamente las concentraciones hormonales de GH (p=0,5500), IGF-1 (p=0,3215)
e insulina (p=0,6968).
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EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO, M1HO0, MOH1, M1H1)
SOBRE LA TASA DE PRENEZ EN LOS DIAS 21, 42, 77 Y 120, DEL
EXPERIMENTO 2

En la Figura 3.25, se muestran las curvas de sobreviva (Kaplan y Meier, 1958)
construidas a partir de 215 vientres, para comparar a traves de los dias en servicio, el
porcentaje de animales prefiados en relacion a los tratamientos.

A los 21 dias desde el inicio del servicio, se correspondieron con un 54% (30/55) de
vientres prefiados para MOHO, 62% (33/53) para M1HO0, 62% (34/55) para MOH1 y 63%
(33/53) para M1H1. En el dia 42 pos servicio se correspondieron con un 67% (37/55),
77% (41/53), 74% (41/55) y 71% (38/53) de vientres prefiados para MOHO, M1HO,
MOH1 y M1H1 respectivamente. Correspondiendo al dia 77 pos inicio del servicio, con
un 78% (43/55) para MOHO, 77% (41/53) para M1HO0, 83% (46/55) para MOH1 y 77%
(41/53) para M1H1 de vientres prefiados. Correspondiendo al final del servicio, dia 120,
con un 82% (45/55) para MOHO, 87% (46/53) para M1HO, 87% (48/55) para MOH1 y
77% (41/53) para M1H1 de vientres prefiados.

Las cuatro curvas de sobrevida, que indican el porcentaje de animales que se van
prefiando en funcion del tiempo transcurrido desde el inicio hasta el final del servicio
(120 dias), no mostraron diferencias estadisticamente significativas (log rank
test=0,622 p=0,891358).
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Figura 3.25. Experimento 2, Afo 2. Curvas de sobrevida, para los diferentes

tratamientos. Tratamiento Chi-cuadrado para el log rank test=0,622 p=0,891358.
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En la Tabla 3.19, se resumen las tasas de prefiez obtenidas en cada uno de los
tratamiento, MOHO-M1HO0-MOH1-M1H1, en los distintos periodos de evaluacion.

Tabla 3.19. Tasa de prefiez en el afio 2, para los distintos tratamientos en el dia 21, 42,

77y 120 del experimento.

Afo | Tratamiento Dia del experimento
21 42 77 120
1 MOHO 54% (30/55) | 67% (37/55) | 78% (43/55) | 82% (45/55)
2 2 M1HO 62% (33/53) | 77% (41/53) | 77% (41/53) | 87% (46/53)
3 MOH1 62% (34/55) | 74% (41/55) | 83% (46/55) | 87% (48/55)
4 M1H1 63% (33/53) | 71% (38/53) | 77% (41/53) | 77% (41/53)

EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (MO Y
M1), SOBRE LA TASA DE PRENEZ

En la Figura 3.26, se puede observar que las dos curvas de sobrevida (M0 y M1),

que indican el porcentaje de animales que se van prefiando en funcién del tiempo

transcurrido desde el inicio (dia 0) hasta el final del servicio (dia 120), no mostraron

diferencias estadisticamente significativas entre ellas (log rank test=0,007 p=0,933128).
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Figura 3.26. Experimento 2, Afo 2. Curvas de sobrevida, para los diferentes

tratamientos. Efecto principal Monensina Chi-cuadrado para el log rank test=0,007
p=0,933128.
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En la Tabla 3.20, se resumen las tasas de prefiez obtenidas para el efecto

principal monensina, (M0 y M1), en los distintos periodos de evaluacion.

Tabla 3.20. Tasa de prefiez en el afio 2, para los distintos tratamientos en el dia 21, 42,

77y 120 del experimento.

Dia del experimento

Afio | Tratamiento | D821 | Dia42 | Dia77 | Dia120
Tasa de Prefiez
2 MO 58% (64/110) | 71% (78/110) | 81% (89/110) | 85% (93/110)
M1 61%(65/106) | 75% (79/106) | 77% (82/106) | 82% (87/106)

EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAS, (HO Y
H1), SOBRE LA TASA DE PRENEZ

Para los tratamientos HO y H1 las dos curvas de sobrevida (Figura 3.27), que

indican el porcentaje de animales que se van prefiando en funcién del tiempo

transcurrido desde el inicio (dia 0) hasta el final del servicio (dia 120), no mostraron

diferencias estadisticamente significativas entre ellas (log rank test=0,037 p=0,847136).
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Figura 3.27. Afo 2. Curvas de sobrevida, para los diferentes tratamientos. Efecto

principal Hormona Chi-cuadrado para el log rank test=0,037 p=0,847136.
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La Tabla 3.21, resume las tasas de prefiez obtenidas para el efecto principal

hormonas, (HO y H1), en los distintos periodos de evaluacion.

Tabla 3.21. Tasa de prefiez en el afio 2, para los distintos tratamientos en el dia 21, 42,

77y 120 del experimento.

Dia del experimento
Afio | Tratamiento Dia2l | Dia42 Dia77 | Dial20
Tasa de Prefiez
2 HO 57% (62/108) | 72% (78/108) | 78% (84/108) | 84% (91/108)
H1 62% (67/108) | 73% (79/108) | 80% (87/108) | 82% (89/108)

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1)
SOBRE LA CONDICION CORPORAL EN LOS DIAS 26, 55, 77 Y
120, DEL EXPERIMENTO 2

En la Tabla 3.22, se detallan las medidas de resumen obtenidas para la variable
CC en los tratamientos MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1. Recogidas los dias 26, 55, 77 y
120 del experimento.
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Tabla 3.22. Medidas de resumen de la variable CC, para cada tratamiento (MOHO,
MZ1HO, MOH1, M1H1) en los dias 26, 55, 77 y 120 del experimento.

Tratamiento Variable Condicion Corporal

Dia del

exp. n° |Media|D.E. |E.E. |C.V. | Min.| Max.

26 54| 4,47/0,36/0,05| 7,96| 3,50| 5,00

1 MOHO 55 53| 4,66/0,34|/0,05| 7,22| 4,00| 5,50

77 53| 4,40/0,36|0,05| 8,15| 3,50 5,00

120 53| 4,88/0,41|0,06| 8,47| 4,00| 5,50

26 52| 4,49/0,32/0,04| 7,14|4,00| 5,00

2 M1HO0 55 51| 4,67/0,41|0,06| 8,75| 4,00| 5,50

77 53| 4,34/0,42|0,06| 9,79| 3,50 5,00

120 51| 4,74/0,42]0,06| 8,80| 4,00| 5,50

26 55| 4,52/0,33/0,04| 7,37|4,00| 5,50

3 MOH1 55 55| 4,71/0,44]10,06| 9,29 4,00| 5,50

77 55| 4,51/0,45/0,06| 9,89| 3,50/ 5,50

120 54| 4,90/0,43]/0,06| 8,73|4,00| 5,50

26 52| 4,49/0,38]0,05| 8,39| 3,50| 5,50

4 M1H1 55 50| 4,76|0,44/0,06| 9,31|4,00| 550

77 53| 4,49/0,48|0,07|10,58| 3,50 5,50

120 51| 4,95/0,53]0,07|10,74| 4,00| 6,00

La Figura 3.28, muestra que no hubo diferencia significativa en la condicion

corporal entre tratamientos (p=0,1282), ni tampoco en la interaccién tratamiento*dia

del experimento (p=0,4966). Si se detectaron diferencias significativas en el dia del

experimento (p=<0,0001). Siendo en el dia 120 donde se observé significativamente la

mejor CC.
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Figura 3.28. a) CC medias obtenidas para cada tratamiento, durante el periodo evaluado
(dia 26, 55, 77 y 120), b) CC medias para cada tratamiento durante el periodo evaluado,
c) CC medias para cada dia del experimento, d) CC medias en relacion al tratamiento y
al dia del experimento (interaccion). Letras A, B y C difieren estadisticamente
(p=<0,05).
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (MO Y
M1), SOBRE LA CONDICION CORPORAL

La Tabla 3.23, muestra las medidas de resumen obtenidas para la variable CC en
cada tratamiento, MO y M1, en los dias 26, 55, 77 y 120 del experimento.

Tabla 3.23. Medidas de resumen para la variable CC, para cada tratamiento (M0 y M1)
en los dias 26, 55, 77 y 120.

Variable CC (1 a9)

Tratam. | Dia del
exp. n° |[Media |[D.E.|E.E.| C.V. | Min. | Max.
26 109| 4,50 [0,34{0,03| 7,64 | 3,50 | 5,50
MO 55 108 | 4,69 [0,39(0,04| 833 |4,00| 5,50
77 108| 4,45 [0,41(0,04| 9,15 | 3,50 5,50
120 107| 4,89 [0,42(0,04| 8,56 | 4,00 | 5,50
26 104| 4,49 10,35(0,03| 7,76 | 3,50 | 5,50
Ml 55 101| 4,71 10,43{0,04| 9,05 | 4,00 | 5,50
77 106| 4,42 10,45/0,04(10,31|3,50| 5,50
120 102| 4,84 10,49(0,05[10,06| 4,00 | 6,00

La Figura 3.29, muestra que no hubo diferencia significativas en la condicion
corporal entre los tratamientos M0 y M1 (p=0,6674) durante el tiempo evaluado, ni en
la interaccion entre tratamientos y dia del experimento (p=0,7016). Sin embargo, se
presenta una diferencia entre los dias del experimento (p=<0,0001), donde se puede
observar que en el dia 120 los vientres mejoraron su condicién corporal

significativamente, independiente mente del tratamiento.
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Figura 3.29. a) Media de CC obtenida durante el periodo de evaluacion para cada

tratamiento, b) Media de CC para cada tratamiento en todo el periodo evaluado, c)

Media de CC para cada dia del experimento, d) Media de CC en relacidn al tratamiento

y al dia del experimento (interaccion). *Letras A, B y C, difieren estadisticamente (p<=

0,05).
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAS, (HO Y
H1), SOBRE LA CONDICION CORPORAL

En la Tabla 3.24, se observan las medidas de resumen obtenidas para la variable

CC en cada tratamiento, HO y H1, en los dias 26, 55, 77 y 120 del experimento.

Tabla 3.24. Medidas de resumen para la variable CC, para cada tratamiento (HO y H1)
en los dias 26, 55, 77 y 120.

Variable CC (1 a9)

Tratam. | Dia del
exp n° |Media |D.E.|E.E.| C.V. | Min. | Max.
26 106| 4,48 10,34(0,03| 7,53 | 3,50 | 5,00
55 104| 4,66 [0,37/0,04| 7,97 | 4,00 | 5,50

HO 77 106| 4,37 10,39/0,04| 8,98 | 3,50 | 5,00
120 104| 4,81 [0,42/0,04| 8,73 | 4,00 | 5,50
26 107| 4,50 10,35{0,03| 7,85 | 3,50 | 5,50
H1 55 105| 4,73 10,44[0,04| 9,27 | 4,00 | 5,50

77 108 | 4,50 [0,46/0,04/10,19]3,50 | 5,50
120 105| 4,92 10,48[0,05| 9,73 | 4,00 | 6,00

En la Figurar 3.30, se puede observar que hubo diferencia significativas en la
condicidon corporal entre los tratamientos HO y H1 (p=0,0273) a lo largo del periodo
evaluado, manifestando significativamente la mejor CC el tratamiento H1. En el dia del
experimento también se detectd una diferencia estadistica (p=<0,0001), siendo el dia
120 donde se encontrd la mejor CC. No se hall6 diferencias estadisticas en la

interaccion entre tratamiento*dias del experimento (p=0,3466).
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Figura 3.30. a) Media de CC obtenida durante el periodo de evaluacion para cada

tratamiento, b) Media de CC para cada tratamiento en todo el periodo evaluado, c)

Media de CC para cada dia del experimento, d) Media de CC en relacidn al tratamiento

y al dia del experimento (interaccion). *Letras A, B y C, difieren estadisticamente (p<=

0,05).
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EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO0, M1HO0, MOH1 y M1H1)
SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA DE
CRECIMIENTO (GH) EN LOS DIAS 26,55 Y 77, EXPERIMENTO 2

En la Tabla 3.25, se presentan las medidas de resumen de las concentraciones
hormonales de GH obtenidas; para los tratamientos MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1 en
los dias 26, 55, 77.

Tabla 3.25. Concentraciones hormonales en ng/ml de GH, para los tratamientos
MOHO, M1H0, MOH1, M1H1 en el dia 26, 55 y 77 del experimento.

Variable GH ng/ml/suero

Tratamiento| Dia del
exp. n° [Media|D.E. | E.E. | C.V. | Min.| Max.
26 11| 2,74|2,24|0,68| 81,82|0,10| 7,90
1 MOHO 55 11| 2,90|2,33|/0,70| 80,32|0,70| 9,20
77 12| 2,70|1,42|0,41| 52,64|0,90| 6,60
26 12| 2,73|1,27|0,37| 46,42| 1,10| 4,50
2 M1HO 55 12| 2,60|1,83|0,53| 70,21|0,50| 7,30
77 11| 3,45|2,67|0,80| 77,35| 0,90| 10,40
26 10| 2,28]2,20|0,70| 96,62| 0,50| 7,90
3 MOH1 55 11| 2,9212,96|0,89(101,46| 0,80| 9,70
77 10| 1,62]1,05|0,33| 64,86| 0,30| 4,00
26 12| 2,2211,65|0,48| 74,60| 0,10| 5,20
4 M1H1 55 10| 2,42|1,67|0,53| 69,03| 0,10| 5,20
77 12| 3,42|2,19|0,63| 63,96| 1,60| 8,70

Los resultados que muestra la Figura 3.31, indican que en el periodo evaluado no
hubo diferencias significativas en la concentracion de GH entre los tratamientos
(p=0,7642), dia del experimento (p=0,6923), ni en la interaccién tratamiento*dia del

experimento (p=0,5190).
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Figura 3.31. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH obtenida para cada
tratamiento, durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b) Concentraciones medias
en ng/ml/suero de GH para cada tratamiento durante todo el periodo evaluado, c)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH para cada dia del experimento, d)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH en relacion al tratamiento y al dia del

experimento (interaccion).
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (MO Y

M1), SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA GH

Las medidas de resumen del efecto principal del tratamiento monensina (MO y

M1) sobre la concentracion de GH en el tiempo se detallan en la Tabla 27.

Tabla 3.26. Medidas resumen del efecto principal tratamiento monensina (MO y M1)

sobre la concentracion de GH en los dias 26, 55 y 77 del experimento.

Variable GH ng/ml/suero, efecto principal monensina

Tratamiento| Dia del
exp. n |Media|D.E. |E.E.| C.V. | Min.| Méx.
26 21| 2,52|2,18|0,48|86,47| 0,10| 7,90
MO 55 22| 2,91|2,60|0,55|89,36|0,70| 9,70
77 22| 2,21]1,35/0,29|61,31| 0,30| 6,60
26 24| 2,48|1,47|0,30|59,21|0,10| 5,20
M1 55 22| 252|1,72|0,37|68,21| 0,10 7,30
77 23| 3,43|2,37|0,49|69,09| 0,90|10,40

No hubo diferencia significativa entre los tratamientos M0 y M1 (p=0,5445), dia

del experimento (p=0,6091) e interaccion tratamiento por dia del experimento
(p=0,1046) (Figura 3.32).
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Figura 3.32. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH obtenida para cada
tratamiento (MO y M1), durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH para cada tratamiento durante todo el
periodo evaluado, c) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH para cada dia del
experimento, d) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH en relacién al

tratamiento y al dia del experimento (interaccion).
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAL (HO Y
H1) SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA GH

Las medidas de resumen del efecto principal del tratamiento hormonal (HO y

H1) sobre la concentracion de GH en el tiempo se observan en la Tabla 3.27.

Tabla 3.27. Medidas resumen del efecto principal tratamiento hormonal (HO y H1)

sobre la concentracion de GH en los dias 26, 55 y 77 del experimento.

Variable GH ng/ml, efecto principal hormona

Tratamiento| Dia del
exp. n°|Media|D.E. |E.E.| C.V. | Min. | Max.
26 23| 2,73|1,76]0,37|64,21| 0,10| 7,90
HO 55 23| 2,7412,0410,43|74,31|0,50| 9,20
77 23| 3,06|2,09|/0,44|68,50| 0,90 10,40
26 22| 2,25|1,87|0,40|83,47|0,10| 7,90
H1 55 21| 2,68|2,39|/0,52{89,08| 0,10| 9,70
77 22| 2,60|1,95|0,42|75,11|0,30| 8,70

No se observaron diferencias estadisticas entre tratamientos HO y H1 (Figura
3.33) sobre la concentracion de GH (p=0,5116), dia del experimento (p=0,5851),

interaccion dia del experimento por tratamiento hormonal (p=0,7893).
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Figura 3.33. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH obtenida para cada
tratamiento (HO y H1), durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH para cada tratamiento durante todo el
periodo evaluado, ¢) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH para cada dia del
experimento, d) Concentraciones medias en ng/ml/suero de GH en relacion al

tratamiento y al dia del experimento (interaccion).
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EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO0, M1HO0, MOH1 y M1H1)
SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA IGF-1, EN LOS
DIAS 26,55y 77, EN EL EXPERIMENTO 2

En la Tabla 3.28, se muestran las medidas de resumen de las concentraciones
hormonales de IGF-1 obtenidas; para los tratamientos MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1 en
los dias 26, 55, 77.

Tabla 3.28. Concentraciones hormonales en ng/ml de IGF-1, para los tratamientos
MOHO, M1H0, MOH1, M1H1 en el dia 26, 55 y 77 del experimento.

Variable IGF-1 ng/ml

Tratamiento | Dia del
exp. n°| Media | D.E. | EEE. | C.V. | Min. | Max.
26 11|138,19|47,35|14,28 | 34,26| 88,00|242,50
1 MOHO 55 11|119,17|42,57|12,84| 35,73 | 53,70/199,00
77 12|127,43|131,09| 8,98 24,40| 71,50183,80
26 12|136,93|35,87|10,35| 26,20| 67,50|195,10
2 M1HO 55 12)185,09(41,28|11,92| 22,30|126,70 | 268,90
77 11|171,77155,78|16,82| 32,47 101,80 | 285,30
26 10)122,60(24,09| 7,62| 19,65| 93,60 | 166,40
3 MOH1 55 11)150,41|44,57|13,44| 29,63| 86,50 |236,10
77 10|159,83|23,24| 7,35| 14,54|127,80 | 204,10
26 121141,73|40,70|11,75| 28,72 | 84,80 226,20
4 M1H1 55 10|142,07|55,97|17,70| 39,40| 68,90 267,90
77 12|160,13|48,25|13,93| 30,14 | 97,40 254,00

En la Figura 3.34, se observan diferencias estadisticas entre los tratamientos
(p=0,0278), siendo el tratamiento M1HO el que mayor concentracion de IGF-1
manifestd en todo el periodo evaluado, diferenciandose significativas con el tratamiento
MOHO, pero no de los tratamientos MOH1 y M1H1. También hubo diferencias
estadisticas entre el dia del experimento (p=0,0494), hallando la mayor concentracién
en el dia 77 y la menor el dia 26, ambos se diferenciaron significativamente. Se
manifestd una tendencia en la interaccion tratamiento*dia (p=0,0970), donde el

tratamientoM1HO en el dia 55 mostr6 la mayor concentracién de IGF-1.
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Figura 3.34. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 obtenida para cada
tratamiento, durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b) Concentraciones medias

en ng/ml/suero de IGF-1 para cada tratamiento durante todo el periodo evaluado, c)

Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 para cada dia del experimento, d)

Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 en relacion al tratamiento y al dia del

experimento (interaccion). *Letras A y B difieren estadisticamente (p<= 0,05).

** | etras A, B, C y D difieren estadisticamente p<=0,10.
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (MO Y
M1), SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA IGF-1

Las medidas de resumen del efecto principal del tratamiento monensina (MO y

M1) sobre la concentracion de IGF-1 en el tiempo se muestran en la Tabla 3.29.

Tabla 3.29. Medidas resumen del efecto principal tratamiento monensina (MO y M1)
sobre la concentracion de IGF-1 en los dias 26, 55 y 77 del experimento.

Variable IGF-1 ng/ml, efecto principal monensina
Tratamiento | Dia del

exp. n° (Media |[D.E. |[E.E. |C.V. |Min. |Max.
26 21/130,77|38,02| 8,30| 29,08 | 88,00 |242,50
MO 55 22|134,79|45,44| 9,69]| 33,71|53,70|236,10

77 221142,16|31,79| 6,78| 22,36|71,50|204,10
26 241139,33|37,60| 7,67|26,99|67,50 226,20
M1 55 221165,54|52,11|11,11| 31,48 68,90 | 268,90
77 23/165,70|51,13]10,66| 30,86 | 97,40 | 285,30

Hubo diferencias estadisticas entre los tratamientos MO y M1 en el tiempo
(p=0,0160), el tratamiento con monensina (M1) manifestd mayores concentraciones de
IGF-1 que el tratamiento sin monensina (MO) durante todo el periodo evaluado,
diferenciandose significativamente entre ellos (Figura 3.35).

Se observé una tendencia entre dia del experimento (p=0,0719), la maxima
concentracion de IGF-1 se encontro en el dia 77, 55 y 26 respectivamente. El dia 77
manifesté la mé&xima concentracion, no diferenciandose estadisticamente del dia 55,
pero si del dia 26 (Figura 3.35). No se observaron diferencias estadisticas entre la

interaccidn tratamiento*dia del experimento (p=0,4829).
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Figura 3.35. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 obtenida para cada
tratamiento (MO y M1), durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 para cada tratamiento durante todo el
periodo evaluado, ¢) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 para cada dia del
experimento, d) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 en relacion al
tratamiento y al dia del experimento (interaccion). *Letras A y B difieren

estadisticamente (p<= 0,05). ** Letras A y B difieren estadisticamente p < = 0,10.
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAL, (HO Y
H1), SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA IGF-1

Las medidas de resumen del efecto principal del tratamiento hormonal (HO y

H1) sobre la concentracion de IGF-1 en el tiempo se muestran en la Tabla 3.30.

Tabla 3.30. Medidas resumen del efecto principal tratamiento hormonal (HO y H1)

sobre la concentracion de IGF-1 en los dias 26, 55 y 77 del experimento.

Tratamiento Variable IGF-1 ng/ml, efecto principal hormona
Dia del exp. | n°| Media | D.E. | EEE. | C.V. | Min. | Max.
26 23|137,53/40,78| 8,50| 29,65 | 67,50 242,50
HO 55 23|153,57|53,00|11,05| 34,52 | 53,70 | 268,90
77 23|148,64|49,10|10,24| 33,03 | 71,50 | 285,30
26 221133,03|34,81| 7,42 26,16| 84,80 | 226,20
H1 55 21|146,44|49,21|10,74| 33,60 | 68,90 | 267,90
77 221159,99/38,09| 8,12 23,81 97,40 254,00

No se encontraron diferencias estadisticas entre los tratamiento HO y H1
(p=0,9638), ni entra la interaccion tratamiento*dia del experimento (p=0,4494). Sin
embargo, para dia del experimento hubo una tendencia (p=0,0604), siendo en el dia 77
donde se detectd la mayor concentracion de IGF-1, no diferencidndose estadisticamente
del dia 55, pero si del dia 26; periodo este, donde se detectd la menor concentracion de
IGF-1 (Figura 3.36).
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Figura 3.36. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 obtenida para cada
tratamiento (MO y M1), durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 para cada tratamiento durante todo el
periodo evaluado, ¢) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 para cada dia del
experimento, d) Concentraciones medias en ng/ml/suero de IGF-1 en relacion al
tratamiento y al dia del experimento (interaccion). **Letras A y B difieren

estadisticamente p <= 0,10.
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EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS (MOHO0, M1HO0, MOH1 y M1H1)
SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA INSULINA, EN
LOS DIAS 26,55y 77, EN EL EXPERIMENTO 2

En la Tabla 3.31, se muestran las medidas de resumen de las concentraciones
hormonales de Insulina obtenidas; para los tratamientos MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1
en los dias 26, 55, 77.

Tabla 3.31. Concentraciones hormonales en ng/ml/suero de Insulina, para los
tratamientos MOHO, M1HO, MOH1, M1H1 en el dia 26, 55 y 77 del experimento.

Variable Insulina ng/ml/suero

Tratamiento| Dia del
exp. n°|Media|D.E. |E.E.| C.V. | Min. | Max.
26 11| 0,10|0,07|0,02| 67,68| 0,00| 0,21
1 MOHO 55 11| 0,11]0,07/0,02| 66,97| 0,01| 0,26
77 12| 0,15/0,07/0,02| 44,60| 0,04| 0,29
26 12| 0,13]0,07/0,02| 49,39| 0,04| 0,26
2 M1HO 55 12| 0,11]0,05/0,01|44,21| 0,02| 0,16
77 11| 0,16]0,13|0,04|80,50| 0,04| 0,42
26 10| 0,13]0,09|0,03|70,02| 0,04| 0,32
3 MOH1 55 11| 0,14]0,07|0,02| 48,85| 0,04| 0,24
77 10| 0,21]0,15/0,05|74,09| 0,04| 0,44
26 12| 0,15]0,06|0,02 | 38,23| 0,08 0,27
4 M1H1 55 10| 0,17|0,09/0,03|52,83| 0,04| 0,36
77 12| 0,21]0,10/0,03| 46,54| 0,04| 0,34

Hubo tendencia estadistica (Figura 3.37) entre los tratamientos (p=0,0667), el
tratamiento M1H1 fue el que mayor concentracién de insulina reveld, no siendo
estadisticamente diferente de los tratamientos M1HO y MOH1. En cambio, si se
diferencié estadisticamente de MOHO. El dia del experimento mostré diferencias
significativas (p=0,0033), el dia 77 del experimento fue en el que mayor concentracion
de insulina se detecto, diferenciandose significativamente del resto. No se encontro

diferencias estadisticas en la interaccion tratamiento*dia del experimento (p=0,9508).
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Figura 3.37. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina obtenida para cada
tratamiento, durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b) Concentraciones medias
en ng/ml/suero de Insulina para cada tratamiento durante todo el periodo evaluado, c)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina para cada dia del experimento, d)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina en relacion al tratamiento y al dia
del experimento (interaccion). *Letras A y B difieren estadisticamente p < = 0,05.

**|_etras A y B difieren estadisticamente p < = 0,10.
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO MONENSINA, (MO Y
M1), SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA
INSULINA

Las medidas de resumen del efecto principal del tratamiento monensina (MO y

M1) sobre la concentracion de Insulina en el tiempo se muestran en la Tabla 3.32.

Tabla 3.32. Medidas resumen del efecto principal tratamiento monensina (MO y M1)

sobre la concentracion de Insulina en los dias 26, 55 y 77 del experimento.

Variable Insulina ng/ml, efecto principal monensina
Tratamiento| Dia del
exp. n° |Media|D.E.|E.E. | C.V. | Min. | Max.

26 21| 0,12/0,08/0,02]| 69,68| 0,00/ 0,32
MO 55 22| 0,12]0,07|0,01]|57,02| 0,01| 0,26
77 22| 0,18]0,11]0,02| 6550| 0,04| 0,44
26 24| 0,14/0,06/0,01|43,00f 0,04| 0,27
M1 55 22| 0,14]0,08|0,02| 55,56| 0,02| 0,36
77 23| 0,19]/0,12|0,02| 61,20 0,04| 0,42

No se detectaron diferencias significativas entre los tratamiento MO y M1
(p=0,2910) en la concentracién de insulina en el tiempo, tampoco en la interaccion
tratamiento*dia del experimento (p=0,9298). Si hubo diferencia entre dia del
experimento (p=0,0027). Siendo el dia 77 donde se observé la mayor concentracion de

insulina, diferenciandose significativamente del dia 55y 26 (Figura 3.38).
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Figura 3.38. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina obtenida para cada
tratamiento (MO y M1), durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina para cada tratamiento durante todo
el periodo evaluado, ¢) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina para cada
dia del experimento, d) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina en relacion
al tratamiento y al dia del experimento (interaccion). *Letras A y B difieren

estadisticamente p < = 0,05.
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EFECTO PRINCIPAL DEL TRATAMIENTO HORMONAL (HO Y
H1) SOBRE LA CONCENTRACION DE LA HORMONA INSULINA

Las medidas de resumen del efecto principal del tratamiento hormonal (HO y

H1) sobre la concentracion de Insulina en el tiempo se muestran en la Tabla 3.33.

Tabla 3.33. Medidas resumen del efecto principal tratamiento hormonal (HO y H1)

sobre la concentracion de Insulina en los dias 26, 55 y 77 del experimento.

Variable Insulina ng/ml, efecto principal hormona
Tratamiento| Dia del
exp. n°|Media|D.E. |E.E.| C.V. | Min. | Max.

26 23| 0,12]0,07/0,01|57,45| 0,00| 0,26
HO 55 23| 0,11]0,06/0,01| 54,80 0,01| 0,26
77 23| 0,16/0,10]|0,02| 64,44| 0,04| 0,42
26 22| 0,1410,07]0,02]|52,35| 0,04| 0,32
H1 55 21| 0,15/0,08/0,02]|51,24| 0,04| 0,36
77 22| 0,2110,12]0,03| 58,59| 0,04| 0,44

Hubo diferencia estadisticas entre los tratamientos HO y H1 (p=0,0134), siendo
el tratamiento H1 el que mas concentracion de insulina manifest6 en todo el periodo del
experimento, diferenciandose significativamente del tratamiento HO. También se
detect6 una diferencia estadistica en el dia del experimento (p=0,0027). Manifestando el
dia 77 la mayor concentracion de insulina, diferenciandose significativamente del dia 55
y 26 (Figura 3.39).

Para la interaccion entre tratamiento*dia del experimento no se detectaron diferencias
estadisticas (p=0,6269).
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Figura 3.39. a) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina obtenida para cada
tratamiento (HO y H1), durante el periodo evaluado (dia 26, 55 y 77), b)
Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina para cada tratamiento durante todo
el periodo evaluado, ¢) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina para cada
dia del experimento, d) Concentraciones medias en ng/ml/suero de Insulina en relacion
al tratamiento y al dia del experimento (interaccion). *Letras A y B difieren

estadisticamente p < = 0,05.
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La CC que manifestaron los vientres durante este periodo del experimento (del
dia 26 al 77) no reveld diferencias estadisticas en las concentracion de GH (p=0,1319),
IGF-1 (p=0,7469) e insulina (p= 0,1057).
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CAPITULO 4

DISCUSION

Bajos estas condiciones de estudio, los resultados de los experimentos (afio 1 y

2) confirman parcialmente la hipotesis.

En el afio 1, en el dia -8 del experimento hubo una tendencia a favor del
tratamiento M1 en la tasa de vacas con CL presentes (MO: 22% vs M1: 40%;
p=0,0852), mientras que en el afio 2, no hubo diferencias estadisticas entre los
tratamiento sobre esta variable (MO: 43%vs M1: 40%; p=0,7683).

Sin embargo lo que si afecto significativamente la tasa de ciclicidad,
independientemente del efecto de los tratamientos, fue la condicidén corporal de los
vientres (afio 1, p=0,0002; afio 2, p<=0,0001). Los resultados manifiestan claramente
que la condicion corporal modifica la probabilidad de éxito de ciclicidad (experimento 1
y 2), en la Figura 3.1 y 3.20, se muestra que la sensibilidad disminuye mientras que la
especificidad aumenta con el grado de condicion corporal. ElI punto donde se cruzan
ambas curvas es donde se obtiene la maxima especificidad conjuntamente con la
maxima sensibilidad. Este punto esta en 4,83 y 4,69 de CC para el experimento 1y 2

respectivamente.

Resultados estos muy similares a los que se pueden concluir de la revisién
realizada por Randel (1990); que para obtener una adecuada performance reproductiva
los vientres deberian llegar al servicio con una condicion corporal > a 5 (1-9). Por lo
tanto, si se quiere fijar un criterio para la tasa de ciclicidad en funcion de la CC parece
ser que el umbral 4,83 para el experimento 1 y 4,69 para el experimento 2, es el

apropiado (promedio 4,76). Esto indicaria que las vacas que inician el servicio con
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menor CC, deben lograr puntuaciones mas altas para mejorar los parametros

reproductivos.

La tasa de prefiez en el afio 1 no mostro diferencias significativas entre los
tratamientos, MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1, (log rank test=5,487; p=0,139389). Sin
embargo, al realizar el efecto principal del tratamiento sin y con hormonas (HO y H1),
se ve un efecto significativo en el tratamiento H1 (log rank test=4,486; p=0,034172).
Esto indica que el porcentaje de animales que se van prefiando en funcién del tiempo
transcurrido desde el inicio (dia 0) hasta el final del servicio (dia 77) fue mayor
estadisticamente en el tratamiento H1 (Figura 3.5). No sucedi6 lo mismo con el efecto
principal del tratamiento sin y con monensina (MO y M1), (log rank test=0,836;
p=0,360627). En el afio 2 no hubo diferencias estadisticas entre los tratamientos,
MOHO, M1HO, MOH1 y M1H1, sobre la tasa de prefiez en el tiempo (log rank
test=0,622; p=0,891358). Tampoco se detectaron diferencias al realizar el efecto
principal del tratamiento con y sin monensina (MO y M1) (log rank test=0,007;
p=0,933128). Ni en el efecto principal del tratamiento con y sin hormonas (HO y H1)
sobre la tasa de prefiez desde el dia O hasta el dia 120 del experimento (log rank
test=0,037; p=0,847136).

El efecto positivo observado del tratamiento H1 sobre la tasa de prefiez, en el
afio 1, puedo deberse a que la CC al inicio del experimento (dia -38) y durante el inicio
del servicio (dia -8) fue menor en afio 1 que en el afio 2 (Figura 3.2,y 3.21; Tabla 3.2, y
3.15).

Coincidiendo con lo descripto por Bé (20072, B6 y Cutaia (2007°); B6 et al.,
(2008); Baruselli et al., (2009); utilizando servicio artificial (IATF) y Callejas et al.,
(2008); manipulando servicio natural (toros), donde hacen referencia sobre el uso de
tratamientos hormonales para disminuir el intervalo parto-concepcion en vientres de
baja CC. Esto podria deberse a que vientres que manifiesten baja CC al inicio del
servicio (< 4,28+0,04 escala: 1 a 9) necesitarian del estimulo hormonal exdgeno para

lograr un adecuado crecimiento folicular que culmine en una exitosa ovulacion de un
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ovocito apto de ser fecundado, y la posterior formacion de un cuerpo luteo funcional
capaz de mantener la prefiez.

Bajo una situacion de inadecuada disponibilidad de combustible metabolico
utilizable se ve reducida la liberacién hipotalamica de GnRH (Wettemann et al., 2003) y
LH hipofisiaria (Bossis et al, 1999; Hess et al., 2005). La inadecuada frecuencia de LH,
resultara en una baja produccion de andrégenos por las células tecales vy
consecuentemente una baja cantidad de estrogenos seran producidos por las células de
la granulosa (Roche et al., 1991). Con bajos niveles de estrogenos, estos no llegan a los
niveles criticos para desencadenar el pico preovulatorio de LH, y el foliculo dominante
regresard, dando lugar a una nueva onda folicular y/o la presencia de foliculos
dominantes que no llegan a ovular. También pueden manifestarse ciclos estrales cortos.
El cuerpo lateo formado durante un ciclo corto es muy pequefio, funcionalmente
deficiente, produce menos progesterona y es menos sensible a la estimulacién de las

gonadotrofinas, incapaz de mantener una prefiez (B6 y Alonso, 2007).

La administracion exogena de hormonas revertiria esta situacion en vientres de
baja CC, ya que la ovulacion de esos foliculos que hasta el momento no llegaban a
ovular puede ser inducida con la administracion exdgena de estradiol, GnRH, hCG, LH
y eCG (B0 et al., 2008). El efecto provocado por el tratamiento H1, en el afio 1, se
puede fundamentar en que la combinacion de progestagenos (en dispositivos
intravaginales) y benzoato de estradiol al inicio del tratamiento, logran la atresia
folicular de las ondas presentes e inducen el desarrollo de una nueva onda folicular en
promedio a los 3 a 4 dias. A los 8 dias del tratamiento al retirar los dispositivos con
progestagenos mas la aplicacion de PGF,, se provocd la caida de progesterona
plasmatica y la estimulacion del incremento en la frecuencia de los pulsos de LH
favoreciendo la ovulacion (B6 et al., 2007%). Beneficiada esta y la futura formacion de
un cuerpo lateo funcional, por la administracién de gonadotrofina coriénica equina
(eCG) al momento del retiro del progestageno. Esta descripto que su uso presenta efecto
positivo en rodeos con baja tasa de ciclicidad (anestro), en animales recién paridos
(periodo pos parto inferior a 2 meses), en condicion corporal comprometida < 2,5 en
escalade 1 a5 (Baruselli et al.,2009).
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La eCG es una hormona secretada por las copas endometriales de yeguas
gestantes, entre el primer y cuarto mes de gestacion. Administrada en la hembra bovina
se liga a receptores de FSH y LH de los foliculos y en receptores de LH del cuerpo llteo
(Stewart y Allen, 1981). Ademas se caracteriza por su alto contenido en N-acetil
neuramina o Acido cialico, lo que extiende o prolonga su vida media (40 horas) en la

vaca y persiste por mas de 10 dias en sangre (Murphy y Martinuk, 1991).

No sucedio lo mismo cuando los vientres manifestaron mejor CC (>4,28+0,04
escala: 1 a 9), esto podria deberse a que vacas con buena CC no necesitarian del
estimulo ex6geno de la eCG para el crecimiento folicular como ha sido mencionado por
B6 et al., (2007); y Baruselli et al., (2009).

El tratamiento M1, tanto en el afio 1 y 2, no ocasiond ningun beneficio sobre la
tasa de prefiez. Si bien no abundan en la bibliografia trabajos realizados con
moduladores de la fermentacion sobre la reproduccion en vacas para carne, coincide con
los resultados citados en meta-analisis del impacto de la monensina en vacas de leche en
lactacion sobre la salud y la reproduccion descriptos por Duffield et al., (2008), donde
la monensina no reporto beneficios reproductivos en esta categoria de animales. Matos
et al., (2004); evaluaron el efecto del suministro de monensina preparto y posparto
sobre la performance reproductiva de vacas Nellore, donde monensina incrementé el
tamafo folicular a los 54 d desde el parto, pero no afectd positivamente la tasa de
ovulacion. Tallam et al., (2003); estudiaron el efecto de la monensina sobre el desarrollo
folicular y el rendimiento reproductivo en vacas Holstein multiparas. Donde no se
observaron efectos en el diametro folicular, ni en el nimero de foliculos; pero si
detectaron que la primer ovulacion posparto ocurrié antes en las vacas alimentadas con
monensina que en las del grupo control (27,2+2,1 d vs. 32,4+1,5 d). Sin embargo en el
experimento en el afio 1, en el dia -8, el tratamiento M1, obtuvo una tendencia en la tasa
de vacas con CL presentes (MO: 22% vs M1: 40%; p=0,0852), posiblemente este
modificador de la flora ruminal cause un efecto positivo sobre la reproduccién, cuando
la CC de los vientres sea <4,28+0,04 (escala: 1 a 9). Esto se podria explicar por lo
observado en la Figura 3.18, donde se puede ver la modificacion en la relacion acético:
propidnico (A: P), notando que en el dia 0 del experimento, se encontré una diferencia
significativa en la interaccion tratamiento*hora de pos ingesta, siendo el tratamiento M1
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a las 12 horas de pos ingesta donde se obtuvo la menor relacién acético: propionico (dia
0, hora 12: M0 4,9+0,95 vs. M1 2,9+0,21; p=0,0380). Esta modificacién en la relacion
acético: propionico, favorecida por la mayor produccion de propiodnico y la menor
produccién de acético (MO: mM / % acético 70,8+3,3 y propiénico 15,3+2,3 vs. M1
acetico 63,9+1,2 y propidnico 22,6+1,3), seguramente ocasionada gracias a la capacidad
que posee la monensina de modificar la flora ruminal, beneficiando a la flora productora
de propionico (Bergen y Batos, 1984; Russell y Strobel, 1989; Russell, 1996). Esto se
manifestd en los resultados obtenidos en la concentracion mM / % de propidnico
(Figura 3.12), donde hubo una tendencia estadistica en la interaccion entre
tratamiento*hora de pos ingesta. Siendo el tratamiento M1 en el dia 0 del experimento a
las 12 horas de pos ingesta donde se determind la mayor concentracion de propionico
(MO 15,3+2,3 mM / % vs. M1 22,6+1,3 mM/%; p=0,0765). Si bien, en la concentracion
mM / % de acido acético, no se encontraron diferencias significativas en la interaccion
entre tratamiento*hora de pos ingesta (MO 70,8+£3,3 mM/% vs. M1 63,9+1,2 mM/%);
p=0,1587), si fue menor numéricamente, colaborando en la modificacion estadistica de
la relacién acético: propionico (»p=0,0380). La diferencia a las 12 horas de pos ingesta,
posiblemente se deba que al estar consumiendo dietas de mediana calidad, la maxima
degradacidn se logre a las 12 horas de pos ingesta, lo que se puede ver reflejado con los
resultados obtenidos en los valores de pH donde los tratamientos no lo modificaron,
pero si se puede ver que los menores valores de pH se obtienen a la hora 12 (Figura
3.199).

Caton et al., (1988); citan que del total de AGV producidos bajo un consumo de
dietas de baja calidad de forraje, acetato y butirato pueden representar el 85-90% del
total de AGV producidos, mientras que propionato se produce en un 15% o menos del
total de AGV. Esto coincide con los resultados obtenidos a lo largo de todo el
experimento, donde en el grupo control (MO) se encuentra 80% del total de los AGV
entre acético y butirico (69% y 11%, respectivamente) y 16% de propionico. Mientras
que en el grupo con monensina (M1) se encuentra 77% del total de los AGV entre

acético y butirico (67% y 10%, respectivamente) y 18% de propionico (Figura 3.10).

En rumiantes, propionato es el mayor precursor gluconeogénico (70%) utilizado
por el higado (Ipharraguerre y Clark, 2003). En adicion, aminoacidos y lactato producto
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de la absorcidn gastrointestinal y de fuentes enddgenas también son importantes fuentes
glucogénicas (10-30 y 15% respectivamente) (Seal y Reynolds, 1993). El incremento de
propionato en el rumen a las 12 horas pos ingesta en el dia 0 del experimento podria ser
acompariado con un incremento de los niveles de glucosa en sangre, una reduccion en la
produccién de metano en el rumen, y una declinacion en la incidencia de cetosis, como
lo citan Nagaraja et al., (1997); Duffield et al., (1999) y de lactato (Nagaraja et al.,
1997). También podria ser afectado el metabolismo del nitrégeno porque disminuye la
produccién de amonio en el rumen como lo describi6 Yang y Russell, (1993) y
Nagaraja et al., (1997).

A medida que se incrementa el potencial de producir mayor proporcion de &cido
propiénico, mejoraria la sintesis neta de glucosa. Randel, (1990) describié que se puede
estimular la secrecion de GnRH manipulando el incremento de la gluconeogénesis. Este
leve aumento en mM / % de propionico a nivel ruminal de los vientres con CC
<4,28+0,04 (escala: 1 a 9) tratados con monensina, podria explicar la tendencia obtenida
en la tasa de vientres con cuerpo IUteo en el dia -8 del afio 1. Sin duda, su efecto no se
vio manifestado en vientres con CC >4,28+0,04 (escala: 1 a 9); ni sobre la tasa de

prefiezenafio 1y 2.

Este aumento de propionico, debido a su accion gluconeogénico, también podria
explicar la diferencia estadistica en la CC obtenida en la interaccién tratamiento por dia
del experimento (Figura 3.8), donde se observd en el dia 40 del afio 1, que el
tratamiento M1 fue mejor estadisticamente que el M0 (MO0 4,57+0,07 vs. M1 4,91+0,08;
p=0,0158). Las diferencias estadisticas producidas sobre la CC entre dias del
experimento, independientemente de los tratamientos, tanto en afio 1 y 2. Podria deberse
a la variacion en la distribucion y cantidad de las precipitaciones ocurridas méas las
temperaturas en aumento (Figura 2.3 y 2.4), ambas provocan un efecto positivo y
negativo sobre la produccion y oferta de las pasturas. En las etapas de buena
distribucion y cantidad de precipitaciones, aumenta la disponibilidad de materia seca,
mejorando el consumo (cantidad y calidad) dando un progreso en la CC. La alternancia

y/o el receso en la distribucion de las precipitaciones causarian el efecto contrario.
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En lo que respecta a los resultados obtenidos en las concentraciones hormonales
de GH, Insulina, IFG-1 en el dia -38 y -8 del afio 2, no se encontraron diferencias
estadisticas entre los tratamientos MO y M1. Sin embargo hubo diferencias
significativas en el dia del experimento, independientemente del efecto tratamiento, para
IGF-1 e insulina. Se encontraron mayores concentraciones de IGF-1len el dia -8 del
experimento (dia -38: 94,02+7,6 ng/ml vs. dia -8:119,82+8,29 ng/ml; p=0,0019), al
igual que insulina (dia -38: 0,12+0,01 ng/ml vs. dia -8: 0,16+0,01 ng/ml; p=0,0010).
Ambos aumentos, posiblemente se deban a la mejor oferta disponible (calidad y
cantidad) por parte de las pasturas, a pesar de que no hubo diferencias estadisticas en la
CC entre los dias del experimento (afio 2, dia -38: 4,35+0,03CC vs. dia -8:
4,35+0,04CC; p=0,6763). Lents et al., (2005) describieron que el mayor consumo de
nutrientes tiene mayor influencia que las reserves de energia corporal sobre la
concentracion de IGF-1 e insulina en plasma de vacas para carne gestando.

La CC manifestada en este periodo del experimento (dia -38 a -8) no afectd
estadisticamente las concentraciones hormonales (GH p=0,5500; IGF-1 p=0,3215;
insulina p=0,6968).

En la segunda etapa del experimento en afio 2 (dia 26, 55 y 77), vacas en
servicio, no se observaron diferencias estadisticas entre los tratamientos MO, M1 y HO,
H1 sobre las concentraciones de GH. En cambio la concentracion de IGF-1 revelaron
diferencias en su concentracién entre los tratamiento M0 y M1, durante todo el periodo
de la segunda etapa del experimento (afio 2, dia 26, 55, 77) donde el tratamiento M1
manifestd las mayores concentraciones de IGF-1 (MO 135,9+8,3 ng/ml vs. M1
156,949,8 ng/ml; p=0,0160). Posiblemente se deba al efecto glucogénico, por aumento
de propionico descripto anteriormente en el tratamiento M1, que lograria aumentar la
sintesis hepatica de IGF-1. Rutter et al., (1989) narraron que el incremento de la
disponibilidad de glucosa en vacas lactando pos parto incrementa las concentraciones en
suero de IGF-1.

El IGF1 es producido por el higado en repuesta de GH, la insulina también puede
facilitar la produccion de IGF1 hepatico (Webb et al., 2004); e interactuar con GH para
el control y produccion hepatica de IGF-1 (Molento et al., 2002), ya que
concentraciones elevadas de insulina pueden aumentar la sensibilidad de los receptores

de GH en el higado (Poa et al., 1993). Si bien en éste experimento los tratamientos no
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alteraron las concentraciones de GH, posiblemente el aumento de IGF-1 se deba a un
aumento en la sensibilidad de los receptores hepéaticos de GH, haciendo mas eficiente
las concentraciones de GH circulante.

Los tratamientos HO y H1 no mostraron diferencias en las concentraciones de
IGF-1. Tanto en los tratamientos MO, M1 como en HO, H1 hubo una tendencia en el dia
del experimento, donde se observa que a medida que avanza los dias del experimento
mejoran las concentraciones de IGF-1.

Las concentraciones de insulina no revelaron diferencias significativas entre los
tratamientos MO y M1. En cambio, hubo diferencias estadisticas entre los tratamientos
HO y H1, siendo el tratamiento H1 el que mas concentracién de insulina manifestd
durante toda la segunda etapa del experimento (afio 2, dia 26, 55, 77), diferenciandose
significativamente del tratamiento HO (HO: 0,13+0,01ng/ml vs. H1: 0,50£0,04ng/ml;
p=0,0134). Esto podria tener una relacién con la CC (Figura 3.30) obtenida en la
segunda etapa del experimento (afio 2, dia 26, 55, 77) donde hubo diferencia
significativas en la condicion corporal entre los tratamientos HO y H1, siendo el
tratamiento H1 el que manifestd significativamente la mejor CC (HO 4,58+0,04 CC vs.
H1 4,66+0,04 CC, p=0,0273). Esto podria deberse al rol positivo de la insulina sobre el
metabolismo (Rukebusch et al., 1994), estimulando el consumo de glucosa por el
higado, musculo y tejido adiposo y estimular lipogénesis (Garnsworthy et al., 2008).
Ademas se podrian discutir los coeficientes de variacion obtenidos en las variables
concentraciones hormonales y concentraciones de &cidos grasos volatiles descriptas en
resultados, debido a que biol6gicamente existe un amplio rango de variabilidad entre
animales. Para invertir esta situacion y darle mas potencia a los datos se deberia haber
aumentado el nimero de muestras analizadas, pero por razones de costo no se lo realizé.
Para insulina igualmente que para IGF-1, en los tratamientos MO, M1 y en HO, H1 hubo
una diferencia en el dia del experimento, donde se observa que a medida que avanzan
los dias del experimento mejoran las concentraciones de insulina. La CC que
manifestaron los vientres durante este periodo del experimento (del dia 26 al 77) no
revel6 diferencias estadisticas en las concentracion de GH (p=0,1319), IGF-1
(p=0,7469) e insulina (p= 0,1057).
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A pesar de las diferencias estadisticas encontradas en las concentraciones
hormonales de IGF e insulina, las mismas no se vieron reflejadas en efectos positivos
sobre las variables reproductivas analizadas en este experimento (tasa de ciclicidad y
tasa de prefiez). No se pudo realizar la dinamica folicular para ver si ese aumento en la
concentracion hormonal impactaba sobre el tamafio folicular, teniendo en cuenta la
importancia de las mismas sobre la regulacion de los factores de crecimiento folicular,
parécrinos y autdcrinos, como de la sintesis de esteroides. La hormona IGFlaumenta el
numero de sitios de union de la LH en la célula de la teca y mejora la produccion de
androstenediona, para finalmente incrementar la produccion folicular de estradiol
(Spicer y Stewart, 1996; Stewart et al., 1996). La Insulina, ademas de sus funciones en
el metabolismo de los carbohidratos, también influye sobre la Adenohipdfisis en la
liberacion de LH (Monget y Martin, 1997) y a nivel de ovario puede estimular la
proliferacion celular y la esteroideogénesis (Wettemann y Bossis, 2000). Esto favorece
la capacidad folicular para adquirir receptores de LH en la célula de la granulosa que se
conocen que son dependientes de las acciones combinados de FSH y estradiol 17
(Vizcarra et al., 1998; Mackey et al., 2000; Sinclair et al., 2002).

Otro item que merece una discusion, independientemente del efecto de los
tratamientos, es el de la distribucion de la prefiez obtenida tanto en experimento 1 (afio
1) como en el experimento 2 (afio 2). Si observamos las Figuras 3.3, y 3.25, se puede
percibir que del 100% de vientres que se prefiaron, el 98% (62/63) en el afio 1 (Figura
3.3) y el 87% en el afio 2 (Figura 3.25), fueron dentro de los primeros 40 dias de

servicio.

El fundamento a discutir sobre esta ocurrencia, se podria deber a la calidad de
las pasturas en el tiempo, a la presencia y edad de las crias y a la capacidad reproductiva
de los toros. De las tres hipdtesis, las mas importantes podrian ser la presencia y edad de
las crias y la capacidad reproductiva de los toros, mas que la calidad de las pasturas ya
que en la regidn la calidad y cantidad de las mismas es muy variable, dependiendo de
coémo se manifiesten las precipitaciones. En cambio, seria mas sélida la fundamentacién
del efecto de la cria sobre la reproduccion de los vientres. Esta descripto que la
presencia del ternero, més la interaccion fisica del mismo con su madre en la region
inguinal (topeteo, manipulacién oral del flanco, succion) parecen ser los responsables de
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los cambios neuronales que crean el estado anovulatorio (Williams et al., 1996). Esto
incluye un incremento de la sensibilidad hipotaldmico a la retroalimentacion negativo
del estradiol y un aumento del tono opioide que causan la supresion de la secrecion de
GnRH y LH por periodos variables (Williams, 2007). Del mismo modo, la mayor
demanda en aumento nutricional del ternero podria influenciar sobre el balance

energético negativo.

También, los toros no son un factor menor en esta discusion, ya que
posiblemente a medida que avanzan los dias servicio van disminuyendo su capacidad
reproductiva, alterando la distribucion de la prefiez. Posiblemente, no haya una hipotesis
mas importante que la otra y las tres influyan a su medida sobre la distribucion y la edad
de la gestacion. Pero lo que si esta claro, es la importancia de trabajar en el pos parto
temprano tratando de estimular la ciclicidad de los vientres y hacer eficiente el uso de
servicios de corta duracion.

Con respecto a la mayor tasa de prefiez durante el afio 2, puede deberse a que la
condicion corporal de los vientres en el inicio del servicio fue mejor que en el afio 1
(Figura 3.2, y 3.21; Tabla 3.2, y 3.15). Evidentemente como lo describen Wettemann et
al., (2003); Perry et al., (1991) y Diskin et al., (2003), la nutricion pre y pos parto tiene

un efecto determinante sobre los indices reproductivos en vacas con cria al pie.
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CONCLUSIONES

En base a los resultados de esta tesis se pueden realizar las siguientes

conclusiones:

El tratamiento con Monensina tuvo una tendencia a incrementar en la tasa de

ciclicidad en el afio 1 pero no en el afio 2.

La utilizacion de un tratamiento hormonal a base de dispositivos con
progesterona, estradiol y eCG aumento la tasa de prefiez cuando la CC de los vientres al
inicio del servicio estuvo en <4,28+0,04 (escala: 1 a 9) durante el afio 1 pero no en el
afio 2.

Independientemente de los tratamientos, en los primeros 40 dias de servicio se

prefiaron >85% de los vientres, tanto en afio 1 y 2.

El tratamiento con Monensina revel6 una modificacion de la relacion acético:
propionico (A: P), en el dia 0 del experimento, a las 12 horas de pos ingesta donde se
obtuvo la menor relacion acético: propionico con dietas de mediana calidad, en base a

pasturas.

El tratamiento con Monensina, favorecio la mayor produccion de propionico en
el dia O del experimento a las 12 horas de pos ingesta, con dietas de mediana calidad, en

base a pasturas.

Las concentraciones de la hormona de crecimiento (GH), no se vieron afectadas
por los tratamientos. En cambio las concentraciones de IGF-1 revelaron diferencias en
su concentracién durante todo el periodo de la segunda etapa del experimento (afio 2,
dia 26, 55, 77) donde el tratamiento con Monensina manifestd las mayores
concentraciones de IGF-1.
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El tratamiento hormonal revelo concentraciones de insulina mas elevadas

durante toda la segunda etapa del experimento (afio 2, dia 26, 55, 77).

En general, se observd que a medida que avanzaron los dias del experimento
mejoraron las concentraciones de IGF-1 e insulina, probablemente debido una mejora

de la nutricién de los animales.

Si bien es ineludible realizar mas experimentos para corroborar estos resultados,
el uso de tratamientos hormonales seria una herramienta a utilizar para aumentar la tasa
de prefiez en vacas con cria al pie y pobre CC. Ademas, seria interesante tratar de incluir
algin modificador de la fermentacion ruminal (monensina u otros) para favorecer
algunos factores nutricionales que pueden interferir y/o limitar el uso de los

tratamientos hormonales y asi obtener mejores indices reproductivos.
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