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1. INTRODUCCION

Las micotoxinas son un grupo diver'so de moléculas producidas como
metabolitos secundarios por hongos durante Stuaciones de edtrés. El consumo de las
mismas puede ocasonar trastornos en @ metabolismo norma de los nutrientes y en los

Sistemas inmunitario, enddcrino y nervioso, tanto en humanos como en animales.

En este grupo de hongos se encuentran varias especies dd género Fusarium. Uno
de éstos es Fusarium graminearum (forma pefectas Giberella zeag que causa la
enfermedad de la fusariosis en trigo, cebada, maiz, sorgo, entre otros. Este puede
producir muchos tipos de micotoxinas, siendo las mé comunes las ddl grupo de los
tricotecenos, entre las que se destaca @ deoxinivalenol o vomitoxina (DON), €
diacetoxiscirpenol (DAS), T-2 y la zearalenona (ZEA). En gened los animdes
monogéstricos son més susceptibles que los rumiantes a los efectos adversos de las

micotoxinas.

Con relacion d DON, adgunos estudios indican que su presencia en los dimentos
destinados d ganado lechero edaria asociada a una disminucion en @ consumo,
reduccion en la produccion de leche y/o ganancia de peso, y depresidon en @ Sstema
inmunoldgico; esto Ultimo podria incrementar la susceptibilidad a diversas enfermedades
y a nive de cdidad de leche, ocasonar un aumento en d recuento de cdulas sométicas.
Sin embargo, en muchas ocasones resulta dificil establecer una relacion de causaidad
directa entre la presencia de DON en los dimentos y las afecciones antes mencionadas,
debido entre otras cosas, a la naurdeza inepecifica y/o subaguda de los sintomas
asociados a las micotoxicoss, a las interacciones entre digtintas micotoxinas que pueden
enmascarar los efectos individudes de cada una, y a que la dteracion dd sstema
inmunolégico puede predisponer a animad a enfermedades debidas a agentes

oportunisticos secundarios, 1os cuaes son los causantes de | os sintomas observables.



Dado que en la produccion lechera uruguaya la utilizacion de granos y
subproductos susceptibles de ser atacados por Fusarium graminearum es muy relevante,
y debido d incremento en la frecuencia de la fusarioss en nuestro pais en las Ultimas
décadas, seria desegble poder identificar niveles criticos a partir de los cudes s veria
resentida la produccion y sdud de los animales, para nuestros sSistemas de produccion.
Por otra parte, seria también de interés conocer la capacidad de ciertos productos

adsorbentes de ligar micotoxinas, con la consecuente reduccion de los efectos negativos
de estas.

El objetivo de este trabgo es evaluar € efecto de tres concentrados contrastantes
en contenido de DON y € de un adsorbente comercial en términos de produccion de
leche, composicion de leche, variacion de peso vivo, staus sanitario y funcion hepética
de vacas lecheras durante la lactancia temprana.



2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1. CONSUMO

2.1.1. Introduccion

La catidad de dimento que un animd puede consumir es € factor més
importante en la determinacion de la peformance animd. La productividad de un
animd dada cierta dieta, depende en més de un 70% de la cantidad de dimento que
pueda consumir y en menor proporcion de la eficiencia con que digiera y metabalice los

nutrientes consumidos (Waldo, 1986).

Muchos autores coinciden en sefidar que la cantidad de adimentos consumidos
principamente antes que se acance € pico de produccion de leche, es un factor critico y
determinante para dcanzar d méaximo rendimiento en vacas de dta produccion (Brogter,
1972; Wagnsness, 1981).

Un mayor conocimiento de los factores que determinan d nivel de consumo
voluntario a través dd ciclo de lactancia permitiria d uso més eficiente de los dimentos

y una explotacion adecuada del nivel genético de vacas de atos rendimientos.
Los factores que influyen sobre € consumo voluntario pueden agruparse en:
1 Factores asociados a animal.

2 Factores asociados con la dieta.
3 Factores“ambientaes’



Por otra parte, € consumo en pastoreo es regulado por un equilibrio entre la
demanda dd animd la cud estd determinada por factores propios de mismo como peso,
raza, edado figolégico, y por otro lado la digetion e ingestion. Los factores
relacionados a la ingestion son los que afectan € comportamiento ingestivo de los
animales, a saber: tamafio de bocado, tasa de bocado y tiempo de pastoreo; por otra
parte, la digestion estarelacionada alacalidad y composicion de ladieta

Segin Arnold, (1981, 1970) y Raymond, (1969); la sdeccion de la digta esta
influenciada por:

a Caracterigticas del animal (especie, raza, edad, estado fisologico).
b) Atributos de las pasturas.

2.1.2. Factores asociados al animal

2.1.2.1. Produccion deleche

La produccion actta como uno de los factores que directamente afecta d
consumo, ya que d aumentar la produccion de leche aumenta la demanda del animal,

por lo cud existe un incremento en & consumo (Mertens, 1994).

Journet (1976) encontré que en genera existe un incremento de consumo por €
aumento en la produccion de leche, sendo éste gproximadamente de 0,28 kg. MSkg. de
LCG. Sin embargo, es necesario condderar € efecto de los digtintos tipos de dietas
sobre & consumo (Journet, 1976; Mertens, 1994).



2.1.2.2. Tamafo de animal

El tamafio dd animd determina € volumen de la cavidad abdomind, y por lo
tanto la capacidad de expansién del rumen. La importancia de este factor disminuye a
medida que aumenta la concentracion energética de la dieta

Para dietas de dta concentracion energética, la variacion en € consumo debido a
tamafio dd animd seria minimizada con la utilizacion del peso metabdlico (kg. /PV %7
/d) debido a que la demanda de energia esta expresada en esta misma base y édta es
quien regula d consumo (Mertens, 1994). En cambio, S la dieta consa de una gran
proporcion de forrges, donde los mecanismos fiscos son de mayor importancia en la
regulacion, resulta gpropiado expresr  consumo en funcion dd peso vivo, por la
relacion exigente entre @ tamafio dd anima con @ volumen de la cavidad abdomind
(Mertens, 1994; Bines, 1976). Sin embargo, exisgen trabgos que indican una bga

correlacion entre tamafio corpord y volumen rumind (Sniffen et d., 1993).

En generd, aumentos de peso vivo incrementan € consumo de materia seca pero
en diferentes proporciones. Para vacas entre 350 — 650 kg. de PV, con dietas ricas en
energia y digestibilidad entre 67% y 79% existe un incremento en € consumo de 2,2 kg.
MS cada 100 kg. de incremento de PV (Bines, 1976).

2.1.2.3. Estadofisioldgico
La prefiez posee efectos diferentes segin @ momento en que se lo considere. A

inidos de édta existe un aumento del apetito debido a posibles aumentos de los

requerimientos debidos a desarrollo dd feto 0 a baances hormondes (Bines, 1976).



Exige variacion en @ nivel de consumo seglin la etapa de la lactancia en que s
encuentre la vaca (Journet, 1976). A partir de la segunda a cuarta semana previa a la
paricion ocurre un descenso en @ consumo que varia en su magnitud dependiendo de la
dieta; este efecto se ve acentuado cuatro o cinco dias antes del parto. Luego dd parto la
produccio n de leche se incrementa rgpidamente llegando a su maximo a los 35 — 50 dias
postparto, no asi @ consumo, & cud se dcanza cuatro a ocho semanas més tarde
(dependiendo de la edad de la vaca), por lo cud esto frecuentemente lleva a un déficit
energético que puede dcanzar gran magnitud. Por este motivo las vacas pueden perder
peso de forma importante para mantener la produccidon de leche, pero esta energia es
usada con menor €ficiencia que la proveniente de la dieta (50 % vs 60 %) (Van Es,
1983). Este retraso entre capacidad de produccion y capacidad de consumir aimento
puede ser explicada por mas de un factor, como cambios de metabolitos en la sangre;
estos pueden estar asociados a cambios hormonaes que afecten @ centro de consumo,

por giemplo via prostaglandinas (Bines, 1976).

Otras explicaciones de este retraso estarian dadas por € lento aumento en €
volumen abdomina luego de la expulson dd feto, los tgidos asociados y a la
movilizacion de la grasa adbdomind que se da en d pogparto (Bines, 1976; Bines, 1982;
Journet, 1976). También se plantean como posibles mecanismos, una hipertrofia gradua
acompaiada de un aumento de la tasa metabdlica del rumen y de los tgidos actuantes en
€l metabolismo de nutrientes en ese periodo (Bines, 1976; Bines, 1982).

La lactacion produce un incremento del consumo de drededor de 30 — 40 % mas
gue las no lactantes, este efecto depende fundamentamente de la composicion de la
dieta (Bines, 1976).



2.1.2.4. Estado cor poral

El consumo voluntario de animaes gordos es inferior d de los flacos. Una de las
hipbtess que explicarian eto, es la existencia de una restriccion del volumen de la
cavidad abdomind por la acumulacion de tgido adiposo que limita la expansion rumind
(Bines, 1976). También exigen limitaciones de origen metabdlico debido d mayor nive
de &cidos grasos existentes en sangres de vacas gordas, por lo cua estos actlian con una
menor tasa de absorcion de AGV desde € rumen y por consiguiente, una menor tasa de

digestion, lo que limitad consumo (Bines, 1976).

2.1.2.5. Crecimiento

Por lo generd se conddera que las vacas no dcanzan su tamafio adulto hasta los
s8s 0 dete afos de edad, por lo que s la nutricion es adecuada, exidtiria cierto
crecimiento hadta la tercera o cuarta lactancia (Bines, 1976). También se ha comprobado
gque d aumentar d nimero de lactancias dd animd, d consumo se incrementa,
disminuyendo la diferencia entre vacas y vaguillonas a medida que aumenta la
proporcién de concentrados en la dieta, pasando de 25 % para dietas con 40 % de
concentrado, a 11% con dietas de 90 % de concentrado (Bines, 1976).

2.1.3. Factores asociados con la dieta

Segin Mertens (1994), los mecanismos de regulacion de consumo  pueden
subdividirseentres
a Regulacion fisologica
b) Limitacion fisica

0 Modulacién fisiogénica



La regulacion fisoldgica se basa en @ principio de la homeostasis para mantener
e equilibrio fisolégico. EI mecanismo fisoldgico actla cuando € anima consume
dietas con ata concentracion de energia, con dimentos muy pdatables y répidamente
digestibles. En los casos en que la concentracion energética de la dieta es muy baga, €
anima no logra compensar sus necesidades con @ aumento de consumo por lo que
utiliza su cepacidad de compensar reduciendo las sdidas de energia, bgando la
productividad o consumiendo reservas (Mertens, 1994).

En sgundo lugar, la limitacidn fisca dd reticullo — rumen es generdmente
aceptada como d factor més limitante en € consumo de forrges y dietas de dta fibra
(Meatens, 1994). También es probable que la disenson requerida para satisfacer la
demanda (performance potencid) varie con d esado fisolégico. Exise una relacion
entre @ contenido rumind y & consumo, aumentando este Ultimo a medida que aumenta
la remocion de materid dd rumen. En genera cuando d potencid productivo es dto y
e anima consume solo forrge, la limitacion por llenado restringe @ consumo, sendo en
estas condiciones de dta demanda donde se mide @ consumo potencid por no tener

limitacion en lademanda energética.

En tercer lugar la modulacion fisogénica esta regulada por € comportamiento.
Actla esimulando o inhibiendo los factores de consumo por medio de ambiente y no
por € consumo de energia. Dentro de esta regulacion del consumo la paatabilidad tiene

un efecto importante, la cud incluye caracteriticas que estimulan o inhiben € consumo.

Con rdacion d forrge la limitacion fisca dd consumo de mismo eta
relacionada directamente con d contenido de pared ceular que condituye la fraccion
verdaderamente edtructura del forrge (Van Soest, 1965). Resultados de Van Soest
(1965) indican una relacion curvilinea entre @ consumo y € contenido de pared cdular,

con una disminucion creciente de aqud ante € aumento del contenido de pared celular.



El nive critico de nitrdgeno (N) en rumen por debgo dd cud se dfecta €
consumo en genera se encuentra en vaores equivadentes a 6 — 8 % de PC en dieta totdl;
por debgjo de este, @ gporte de N a microorganismos ruminaes esa limitando la tasa de
digestion y por condguiente € consumo saria inferior d esperado de acuerdo A
contenido de pared celular (Duran, 1981; Minson, 1994; Orcasberro, 1991). Dd mismo
modo que con € nitrégeno, la deficiencia en agun nutriente en & dimento, por gemplo

mineraes, puede reducir € consumo.

Armold (1970) sefida que la ingestion de agua en € forrge ha ddo
correlacionada con @ consumo de materia seca pero que no se ha edablecido una
relacion causd entre élos. Journet (1976) indica que € bgo contenido de materia seca
dd forrge reduce d consumo en gproximadamente 1 kg. MS por cada disminucion de 4

puntos en & contenido de materia seca.

Cuando los animales no tienen acceso continuo & dimento, d aumento en la
frecuencia de dimentacion generdmente incrementa € consumo de un dimento muy
digestible comparado con uno de digedtibilidad menor; @ molido tiene un efecto
opuesto.

El mango de consumo A principio de la lactancia para reducir € periodo que
tarda en producirse d pico de consumo respecto d pico de lactacion puede megorar €

comportamiento en todalalactancia

Diversos agentes antinutriciondes también pueden afectar € consumo animd.
Un gemplo de esdtos son las micotoxinas, las cudes son metabolitos producidos por
hongos. Algunas poseen propiedades eméicas y pueden causar reducciones en d
consumo de dimento por parte de los animaes (Jouany, 2001). La depresién en €
consumo también puede ser explicada por la dteracion de las defensas inmunoldgicas



por pate de agunas micotoxinas, que pueden predisponer d animal a enfermedades

infecciosas, las cudes son en Ultimaingtancia las causantes de la mencionada depresion.

2.1.4. Consumo en pastoreo

En condiciones de pastoreo @ consumo puede ser expresado como e producto de
la tasa de consumo (g/minuto) y € tiempo de pastoreo efectivo (minutos). La tasa de
consuMo a su vez puede ser descompuesta como € producto entre la tasa de bocado
(bocadog/minutos) y peso de bocado individua (g/bocado).

El peso de cada bocado se compone ded volumen de forrge cosechado por €
anima y la densdad dd horizonte de pastoreo. El volumen cosechado en un bocado
individual va a ser resultado de la profundidad de pastoreo (plano verticd) y dd &ea que

e animd es capaz de cubrir con d lengua

Una serie de trabgos de investigacion han identificado a peso de bocado como
el componente determinante de la tasa de consumo ingantanea en animales en pastoreo
(Hodgson, 1990).

La descripcion de la edructura de la pastura (dtura, densdad, dtura de las
vanas) resulta imprescindible para comprender y cuantificar la ingestion de forrge por
los animales en pastoreo. Actudmente se consdera la atura dd forrgje disponible como
la varidble de la pastura mas directamente asociada a tamafio de bocado y a las tasas de
consumo ingantaneo. En generd, a medida que la dtura y/o la masa de forrge
disponible para los animdes disminuyen, € peso de cada bocado individud declina y
puede ser compensado, dentro de ciertos limites, por un aumento en d tiempo de

pastoreo y en latasa de bocado.
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Ademés de la dtura de forrge disponible, otros factores como la densdad de la
pastura, la presencia de barreras fisicas a la cosecha del forrge y d contenido de materia
seca del forrge, deberian ser consderados como determinantes del consumo de este por
parte del animal en pastoreo.

En términos generdes pasturas més densas permiten mayores tasas de consumo

Como consecuencia de mayores pesos de bocado.

La presencia de cantidades crecientes de vainas de la hoja en @ horizonte de
pastoreo congtituye una restriccion a la cosecha de forrge por pate de los animdes
(Hodgson, 1990). Ello implica un gasto extra de energia paa € animd, y explica
conjuntamente con otros Bctores por qué la demanda de energia de animales en pastoreo
es cons derablemente mayor ala de animales estabulados (Osuji, 1974).

El tiempo de pastoreo parece ser @ mayor mecanismo de compensacion por d
cud los animaes pueden incrementar su consumo diario. Por gemplo € mayor consumo
de materia seca de vacas en lactacion respecto a vacas secas  es mediado basicamente
por un mayor tiempo de pastoreo (Demment et d., 1995).

Las evidencias indican que cuando la presén de pastoreo es suficientemente baja
como paa que la sdectividad animd s manifiete, € ganado sdecciona e ingiere
mayores cantidades de materid verde, mas nutritivo y produce més. Cuando la presion
de pastoreo es dta, se reduce la sdectividad, se deteriora la produccién individud y se
puede aumentar la produccion por hect&ea, a lograrse una mayor eficiencia de
utilizacion (Raymond, 1969).
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2.1.5. Efectos de la suplementacion sobre e consumo

Los objetivos de la suplementacion son los Sguientes aumentar € nivel de
produccion individud, aumentar la cgpacidad de carga, baancear los nutrientes y con
edo mgorar la eficiencia de utilizacion dd dimento, y evitar sobre y subpastoreos
(Lange, 1980; Leaver, 1985; Orcasberro, 1991).

Al suplementar animales en pastoreo, pueden haber varias modificaciones en d
consumo totd, en la cantidad de forrge que & anima obtiene de la padtura, y la
capacidad de carga de esta (Lange, 1980). El mismo autor clasificd los efectos de la

suplementacion de lasguiente manera:

Figura N°1. Esquema de |as diferentes respuestas a la suplementacion

Adicion Sustitucion
P.l. + P.l. 0 P.l. +
CC. O cc. + cc. +
—]

Potencial animal
Consumo de forraje
Consumo de forraje cuando
se suplementa

Adicién con estimulo Adicién con depresién Consumo de suplemento

P.l. + P.l. -

cc. 2 cc. +

P.l.:  Productividad potencid dedl animal
C.C.: Capacidad de carga

12



El efecto de la suplementacién con concentrados energéticos sobre € consumo
depende de la cantidad y cdidad de la pastura ofrecida, € tipo, nivel y momento de
suministro dd concentrado y € potencid dd animd. En generd, la tasa de sudtitucion
aumenta con la cantidad y cdidad de pastura disponible por anima, con la cantidad de
concentrado suministrado y es mayor cuando se suministra concentrados amidonosos
frente a concentrados energéticos fibrosos (Rearte, 1992; Orcasberro, 1992; Mattiauda,
1997; Van Vuuren, 1986). Con dta suditucion la consecuencia directa de la
suplementacion seria un aumento de la capacidad de carga dd sstema (Gagliostro et dl.,
1986).

La reduccion de consumo de forrge (suditucion) por efecto dd consumo de
concentrado puede deberse a la modificacion de la conducta del animad; dedica menos
tiempo d pastoreo d ser més accesible y més pdatable € concentrado (Orcasberro,
1992), por € incremento en e grado de llenado por € consumo del concentrado, y por la
interferencia que tenga @ concentrado con la digestion de la fibra a nive rumind
(Rearte, 1992; Orcasberro, 1992).

El tiempo de pastore0 es @ componente ingestivo més afectado por la
suplementacion (Sarker, 1974; Jennings, 1984), observandose disminuciones de 22 a 28
minutos de pastoreo por kg. de concentrado ofrecido (Sarker, 1974).

En condiciones donde la pasura no es limitarte, ni en cantidad ni en cdidad,
sobre vacas de potencid medio se dan dtas tasas de sudtitucion (Leaver, 1985; Rearte,
1992).

Vacas consumiendo pasturas templadas de dta cdidad y sin redtricciones en d
consumo, en genera no presentan respuesta a la suplementacion proteica; pero S la
suplementacion se hace con proteinas de bga degradabilidad rumina (sobrepasante), se
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obtiene respuestas en la performance individud y principdmente en agudlas vacas de
ato potencia genético (Rearte, 1992).

Las principdes caracteristicas nutritivas de los concentrados proteicos estan
dadas por la degradabilidad, la digestibilidad y la composicién de su proteing, ya que
junto a las caracteridticas proteicas de la pastura influyen en la disponibilidad de

amoniaco en € rumeny de aminoécidos dietarios en d intestino (Orcasberro, 1992).

El NRC (1989) edablece que la deficiencia de aminoacidos a nivel postruming
puede deprimir € consumo de energia y la eficiencia de uso de la proteina, por lo cud se
dice que € nive proteico condituye € primer factor que afecta € consumo de energia y

au utilizacion.

Exigen dtuaciones en las que hay respuesta a bgos suministros de concentrados
proteicos, es € caso ded pastoreo de forrges de bga calidad, que presentan bgas
concentraciones de proteina cruda (6 — 8 %), en € que € consumo de forrge puede

verse incrementado con la suplementacion (Orcasberro, 1992).

La respuesta a la suplementacion con enslges d igud que paa los
concentrados, dependera de la disponibilidad y cdidad de la pasturas y endlge ofrecidos
(Rearte, 1992). En genera se citan tasas de sudtitucidn mayores para ensilges que para
concentrados y en especid para atos niveles de suplementacion (Leaver, 1985; Phillips,
1988).

S s suplementan pasturas ofrecidas ad libitum se provocan stuaciones de

sudtitucion con depresion del consumo (1.17 kg. MS de pastura por kg. MS de enslge),
debido alamenor calidad de forrge conservado (Phillips, 1988; Leaver, 1985).
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Gengrdmente d reducirse € forrge fresco se incrementa  consumo de enslge,
por lo tanto se reduce la calidad promedio de la dieta total, o que conlleva a que se vea
perjudicado d comportamiento individua de los animaes (Acosta, 1991).

En ocasones s da sudtitucion con adicion y generamente estén explicadas por
lalimitante de un nutriente en uno de los dimentos (Rearte, 1992).

Cuando la suplementacion se da sobre pasturas restringidas también hay
udtitucion, pero d consumo tota se ve incrementado (Rearte, 1992, Phillips, 1988).
Para esta situacion, Phillips (1985), encontré que la tasa de sudtitucion promedio era de

0.31, disminuyendo d aumentar & grado de restriccion.

De lo anterior se puede inferir que cuando se utilizan pasturas verdes en forma
resringida y dietas con dtas proporciones de forrges conservados permite plantear
exquemas de produccidn con dtas cargas animdes. S bien es cieto que en edas
Stuaciones € comportamiento individud se ve resentido, también es cierto que es en
estas condiciones donde se han registrado las respuestas mas dtas a la suplementacion
con concentrados debido a menores tasas de sustitucion de este por forrgje conservado.

De lo anterior s puede deducir que la suplementacion con enslges es una
herramienta para aumentar la carga del sstema (Phillips, 1988; Acosta, 1991), ya que a
darse dtas tasas de sustitucion, es necesario aumentar la presién de pastoreo para lograr
efectos aditivos, lo cud permite € aumento de carga (Phillips, 1998; Acosta, 1991,
Leaver, 1985).

La adicion de pequefias cantidades de voluminosos como henos incrementara €
consumo de una racion a base de concentrados. El agregado de concentrados a una
racion a base de voluminosos aumentara € consumo cuando la cantidad de concentrados

es pequefia, pero cuando la cantidad suministrada de concentrados es elevada, se
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reducird d consumo de voluminosos, en especid cuando @ voluminoso es de buena
cdidad. La edimulacion de consumo de voluminosos de bga cdidad debido d
agregado de pegquefias @ntidades de concentrado quizés se deba a nitrégeno adiciond
de concentrado, mientras que la depreson de consumo de voluminosos, d incluir més
concentrados, se debe a la inhibicidn de la cduloss de los microorganismos ruminaes
por d bgo ph rumina observado cuando las raciones contiene muchos concentrados
(Campling, 1966).

2.1.6. Factores ambientales

Las temperaiuras eevadas, o las lluvias, reducen @ consumo del ganado; las
bgas temperaturas pueden llegar a aumentarlo (Baley, 1974). Por otra parte,
restricciones en @ consumo de agualo disminuyen (Utley et d., 1970).

2.2. ALIMENTACION Y COMPOSICION DE LA LECHE

2.2.1. Energia

En & ganado lechero las deficiencias de energia no presentan signos especificos,
Sno que s manifietan en disminucion del rendimiento de leche, pérdida de peso de los
animalesy deterioro del comportamiento reproductivo (Acosta, 1994).

La energia de un dimento puede condderarse como € combustible que d animad
utiliza para cumplir con los requerimientos de mantenimiento, ciclos vitdes y

productivos, como crecimiento, gestacion, lactacion y engorde.

Al igud que todo proceso transformador durante € mismo se consume energia
por lo cud no es 100% eficiente. Hay fugas de energia en dimentos para tranformarlos
en “productos organicos del animd”.
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Figura N°2. Esquema convenciona de particion de laenergia

Energia Bruta del
Alimento (EB)

+ —T= Heces
Energia Digestible
(ED)

v — > Orina

Energia Gases
Metabolizable (EM)

< ——> Incremento Calérico
Energia Neta (EN)

Energia Neta de
Mantenimiento (ENm)

Energia Neta de
Ganancia de Peso
(ENg)

Energia Neta de
Lactacion (ENI)

vy

La energia bruta es la energia liberada como cador cuando una sustancia organica
es oxidada totamente a didxido de carbono y agua. La energia digestible, por otra parte,
representa la energia bruta de dimento consumido que no es excretada en las heces,

para su cuantificacion se debe conocer la energia bruta dd dimento y d coeficiente de
digedtibilidad de la energia

La energia metabolizable de un dimento cuantifica, ademés de la energia perdida
en heces, la diminada como gases y la energia diminada en d orina. La energia neta es
la porcion de la energia metabolizable que es retenida por d animad como productos

(came, leche, ec) y utilizada en las funciones relacionadas d mantenimiento del
organismo animd.
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La enegia neta paa mantenimiento es la fraccion de la energia neta totd
desinada a mantener d equilibrio energético dd animad y engloba la energia de
metabolismo basd, de la termorregulacion y de la actividad voluntaria dd animd. La
energia neta para lactacion es la fraccion de la energia neta contenida en la leche
mientras que la energia neta para ganancia de peso es la fraccién contenida en € tgido
muscular y/o adiposo integrado o perdido en las variaciones de peso de los animaes.

2.2.2. Proteina

La proteina es requerida en la vaca para mantenimiento, crecimiento, prefiez y
produccion de leche (Chaupa, 1991, Owens, 1988). Es € condituyente principd ded
tgido pléstico del organismo (mulsculo, drganos, etc.). Los condituyentes bésicos de
éta, los aminoacidos, pueden ser utilizados como fuente de energia, via oxidacion o
como fuente de carbono neoglucogénico, contribuyendo generdmente entre e 5y 7% de
la glucosa sintetizada normamente en & organismo (Rearte, 1992; Chalupa, 1991).

El rumiante puede utilizar nitrégeno no proteico proveniente de la dieta y
trandformarlo en proteina cruda microbiana proveniente de la sintess que naurdmente
ocurre a nivd rumind y que luego es digerida intestindmente por d animd huésped,
sendo complementada ademés por la proteina dietaria que escapa a la degradacion del
rumen (Broderick, 1994; Owens, 1988).

2.2.3. Composicion delaleche

Minerdes y lactosa son los componentes mas estables y sus concentraciones se
modifican s0lo en casos de subnutricion aguda a muy bgos niveles de glucosa en sangre
40 mg/100ml. El componente que mas varia es la grasa, Sguiendo luego la proteina
M odificaciones en la dieta pueden ocasionar cambios en la cantidad sintetizada de estas
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fracciones, y también su composicidn especifica A continuacion se presentan datos de

la composicion de laleche en los sistemas basicamente pastoriles (Rearte, 1992):

7? Minedes 0,7%
?7? Lactosa 4,6%
?7?  Proteina 2,9%
7? Grasa 3,2-3,3%

La proteina de la leche de ganado Holando esta condtituida en mas de un 80%
por caseinas (Rearte, 1992). Pero en los sstemas pastoriles esta fraccion de la proteina
de la leche esta en € orden del 70 - 75%; esto es de suma importancia para la industria
quesera pues las dbiminas y globulinas junto con € nitrogeno no proteico (NNP) se
pierden con € suero.

La grasa butirosa (GB) producida en los Sstemas pastoriles tiene una mayor
proporcion de &cidos grasos de cadena larga no saturados, en detrimento de los de

cadena corta saturados (Jensen et a., 1991).

Ambiente rumina de bovinos en |os S stemas pastoriles (Santini, 1985):

??  ph 59-6,2

??  NH3 6 - 30 mg/200ml
?7?  AGV 80 —120 mmoal/l
7

Ac/Prop 2-25

La grasa es sn duda, d principa contribuyente a la variacion en & contenido de
lidos totdes de la leche causada por cambios en la dieta Esta condituida ces
totalmente por triacilglicéridos sintetizados por las células secretoras (Rearte, 1992; Bath

et d., 1982), sendo la mitad de los &cidos grasos componentes de cadena corta 'y € resto
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de cadena larga; caracterigticamente, una dta proporcion de estos &cidos grasos son
saturados.

La produccion de grasa depende no solo del suministro de precursores desde €
tracto digestivo Sno que también de una sinteds o movilizacion de é&cidos grasos
amacenados dentro del cuerpo del animd (Oldham et d., 1983).

En lo referente d contenido proteico de la leche, es también menor comparado
con los dstemas estabulados. La proteina de la leche es dntetizada en la glandula
mamaria, y dependera para dlo de la energia disponible y de los aminoécidos absorbidos
en € intestino delgado. La proteina que llega d intestino delgado es de un 40 a 60 % de
origen bacteriano, sendo € resto proteina no degradable en € rumen. Las pasturas
templadas de dta cdidad utilizadas en la dimentacion dd rodeo lechero, tienen un dto
contenido proteico, pero de dta degradabilidad rumind. Dietas proteicas dtamente
degradables mas un ambiente rumina subdptimo para @ crecimiento bacteriano, podrian
generar inaUficientes niveles de proteina metabolizable disponible para d animd, lo que
limitaria la sintesis de proteina de la leche en la gléhdula mamaria. EIl NH; producido en
la hidrdliss de la proteina podra ser utilizado por las bacterias de rumen para sintetizar
U propia protein, sempre y cuando tengan suficiente energia Pero S durante la
fermentacion rumina se producen picos excesvos de NHs, este no es aprovechado por
la microflora rumind, y los excesos son excretados a través de la orina y heces con gasto
de energia por parte dd animd, ademéas de aumentar € contenido de NNP en la leche y
en la sangre (debido a la relacion osmadtica que existe entre ambos), llegando anivees

superioresalo norma.

La lactosa es @ principa componente osmdéticamente activo de la leche y es la
que le da d sabor ligeramente dulce a la leche (Bath et a., 1982; Sutton, 1989). Edta es
Sntetizada a partir de una molécula de glucosa y una de galactosa, siendo secretada en
vesiculas a lumen aveolar (Rearte, 1992; Sutton, 1989; Bath et d., 1982).
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Al ser ogmbticamente activa y no difundir a través de la membrana, su
concentracion en la leche es relativamente congtante, sendo la responsade principd  en
determinar & volumen totd de leche producida (Bath et d., 1982; Oldham et a., 1983).
La concentracion de lactosa en leche es de aproximadamente 5 % (4.8 — 5.2 %) siendo
dmilar paa todas las razes lecheras y dificimente dterada a través de la dieta
(Wattiaux, 1996).

Desde € punto de vista nutritivo la concentracion de lactosa sblo puede ser
modificada por consumos extremadamente bgos que afectan la concentracion de
glucosa en sangre 'y especidmente efectos pronunciados en etgpas tardias de la lactancia
(Sutton, 1989).

Los principaes minerales encontrados en la leche son: Ca, P, K, Cl, Na, Mgy S.
Estos derivan dd torrente sanguineo a través de mecanismos de transporte activos y
pasivos (Rearte, 1992; Bath et al., 1982). Su concentracion en la leche se puede observar
en d sguiente cuadro.

Cuadro N°1. Concentracion media mas probable de los minerdes en laleche.

Minerdes Concentracion (mg/100ml)
Potasio (K) 136
Cdcio (Ca) 125
Cloro (Cl) 103
Fosforo (P) %
Sodio(Na) 58
Azufre(S) 30
Magneso (Mg) 12
Minerales traza* +0,1

(*) Incluye cobalto, cobre, hierro, manganeso, molibdeno, zinc, sdenio, yodo y otros.
Fuente: Adaptado de Wattiaux, 1996.
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El Na, K y Cl, junto con la lactosa, tienden a mantener @ equilibrio osmético de
la leche (Bath et a, 1982; Rearte, 1992). Existe una relacion inversa entre € contenido
delactosay la concentraciones de Na, K y Cl en laleche (Bath et d., 1982).

Vacas con maditis o sobre @ find de la lactancia presentan disminuciones en las
cantidades de lactosa y K en la leche y eevados niveles de Cl y Na, que son los que
explican @ sabor sdado de la leche de vacas en estados avanzados de la lactancia (Bath
et a., 1982).

Los Unicos minerdes de la leche que se pueden afectar apreciablemente a través
deladitasond | y & Fe(Bath et d., 1982).

Los efectos de la suplementacion con concentrados sobre la composicion de la
leche, dependeran de la cantidad suplementada, del tipo de concentrado utilizado, de la

formade suminigtro y delas caracteriticas de |a dieta a suplementar.

La suplementacion con granos dfectard la composicion de la leche,
principdmente su tenor graso, cuando se le suministre a niveles superiores d 40% de la
dietatotdl.

A medida que aumentan los niveles de mncentrado en la dieta, bga la relacion
forrge/concentrado,  afectdndose  la  fermentacion  ruminad.  Los  efectos  son
principdmente  una disminucion dd pH en liquido rumind y un cambio en d tipo de
fermentacion, favoreciéndose la produccion de acido propionico en detrimento de los
&cidos acético y butirico. Dado que los &cidos acético y butirico son precursores de la
grasa butirosa esto explica la disminucion dd tenor graso de la leche cuando se

suplementa con altas cantidades de concentrado.
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La contribucion del forrgie d mantenimiento del porcentge de grasa butirosa de
la leche, resde en su contenido de fibra. El efecto mgorador de la fibra sobre la sintesis
de grasa butirosa se debe a su composicion quimica, una mezcla de hemicdulosa y

celulosacomo principd sugtrato fermentescible y su estructura fisica

Un factor importante en la suplementacion que afecta la composicion de la leche
es € tipo de CHO contenido en € grano. La depresion en la sintesis de grasa es mayor
cuando se suministran CHO féacilmente fermentescibles en rumen como € caso de grano
de trigo y cebada, que cuando se suplemente con granos menos fermentescibles como

maiz 0 sorgo.

La inclusén de una fuente de energia de dta degradabilidad y bgjo contenido de
fibra incrementa los riesgos de deprimir la digestibilidad de la fibra d disminuir d pH
de liquido rumind, producto de la concentracion de AGV y disminucion de la
produccion de sdiva Una menor tasa de digestion de la fibra puede derivar en
reducciones en € consumo de materia seca y/o en € tenor graso de la leche por otro.
Entonces, la caida de la grasa de la leche estaria asociada d incremento de precursores
glucogénicos en la forma de &cido propidnico en rumen (caso de la cebada) o de dmiddn
en duodeno (caso de maiz) y un descenso en los precursores lipogénicos, entiéndase

&cido butirico y acético en € rumen.

La suplementacion con fibras de dta digestibilidad previene depresiones en €
contenido graso de la leche tad como ha sido observado en la suplementacion en lase a
amidon (Valk et d., 1990; Mattiauda et d., 1997).

Una dta produccion de propionato favoreceria la produccion de glucosa en
higado a partir de dicho metabolito, disminuyendo la captacion de aminoacidos por €
higado para sintetizar glucosa, quedando estos disponibles en mayor cantidad para ser
utilizados en la glandula mamaria en la sintesis de proteina de la leche. El aumento de la
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sintess de glucosa y la digponibilidad de aminoécidos favorecen también la sintesis de

lactosa, con @ consiguiente aumento de la produccidn de leche (Annison, 1983).

En lo que hace d tenor proteico de la leche, se han obtenido respuestas
importantes con & suministro de grandes cantidades de concentrado cuando la base de
esos lo condtituye & maiz (Yousef et d., 1070). Con concentrados basados en granos
fermentescibles en rumen como la cebada o trigo, no habria aumentos en @ porcentge
de proteina de la leche, por € mayor consumo de concentrado una vez superado € 50 —
60% de concentrado en la dieta, pero s existiria una respuesta a incremento en €

consumo de concentrado cuando se suplementa por debajo de dichos niveles.

La respuesta a la suplementacion proteica en los sstemas padtoriles dependera
dd contenido y digedtibilidad de la proteina de las pasturas, de la cantidad de
concentrado suplementado y del porcentge de degradabilidad de la proteina contenida

en & concentrado.

La suplementacion proteica no tiene efectos definidos en la concentracion de
proteina en la leche. Se ha viso que déficits severos en € consumo de proteinas,
provocan una reduccion en la produccidon de este componente en la leche, pero aumentar
us nivees por encima de los recomendados tiene poco O ningln efecto en su
concentracion (Sutton, 1989; Rearte, 1992; Bath, et ., 1982).

Sn embargo € incremento en cantidad de proteina de bga degradabilidad en la
dieta que pueda llegar d duodeno, podria tener efectos postivos sobre la produccion, s
los requerimientos animaes fueran dtos, € consumo de energia adecuado y s d perfil

de los aminoécidos absorbidos fuesen los esperados para la produccion especifica

La suplementacion con lipidos afecta la fermentacion de la fibra en € rumen y

puede llegar a deprimir  consumo y € tenor graso. La concentracion de proteina en
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leche generdmente también disminuye, lo que podria esar explicado por una
disminucion en la produccion de proteina microbiana, debido a inteferencias de los
lipidos con los microorganismaos rumindes (Oldham et d., 1983).

2.3. MICOTOXINASEN ALIMENTOS PARA ANIMALES

2.3.1. Biologia de hongos

2.3.1.1. Aspectos generales delos hongos

Los hongos son pequefios organismos productores de esporas, generamente
microscopicos, eucarioticos, ramificados, a menudo filamentosos, que carecen de
clorofila, y que tienen paedes cdulares que contienen quitina, celulosa, o ambos
componentes. La mayoria de las especies de hongos son edtrictamente sgpréfitas y viven
sobre la materia organica muerta, pudiendo reproducirse tanto  sexua  como
asexuadmente. Otras especies producen enfermedades en @ hombre y cas € mismo
nUmero ocasiona enfermedades en los animales (Agrios, 1995).

Todas las especies de plantas son atacadas por agun tipo de hongo, y cada uno
de los hongos paréditos ataca a uno 0 més tipos de plantas. Algunos hongos crecen y se
reproducen solo cuando establecen una cierta asociacion con las plantas que les srven
de hospedante; durante todo su ciclo de vida, estos hongos se conocen como parasitos
obligados o hidtrofos. Otros requieren de una planta hospedante durante una cierta etapa
de su ciclo de vida,  cud lo pueden concluir desarrolldndose en materia organica
muerta, 0 bien creciendo y reproduciéndose tanto en materia organica muerta como en
plantas vivas (como por gemplo los parastos no obligados o necrotréficos) (Agrios,
1995).
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La mayoria de los hongos tienen un soma vegetaivo smilar d de las plantas que
conga de filamentos microscopicos continuos mds 0 menos dargados y ramificados, que
tiene paredes cdulares definides. Al soma de hongo se lo denomina micdio, y a las
bifurcaciones individudes o filamentos dd micdio s les llama hifas En dgunos
hongos, d miceio esta condtituido por cdulas que contienen uno o dos nlcleos en cada
una de dlas. En otros, € micelio es cenocitico, es decir, cortiene muchos nicleos y esta
integrado por una cdula multinucleada, continua y tubular, que puede o no ramificarse
0 bien puede ser dividido por varias paredes transversales (septos), de ahi que cada
segmento represente una hifa multinucleada (Agrios, 19%5).

Los hongos se reproducen principdmente mediante esporas. Las esporas son
edructuras reproductivas especidizadas para la propagacion de hongo, que congtan de
una 0 vaias clulas. Edstas edructuras pueden formarse asexudmente (mediante la
produccion, por d micdio dd hongo, de cdulas individudes especidizadas, las esporas,
sn intervencion de cariogamia 0 meioss), 0 ser € resultado de un proceso sexud. En la
mayoria de los hongos los gametos masculino y femenino s forman en un mismo
micdio (como es € caso de los hongos hermafroditas). Cuando los gametos masculinos
fecundan a los femeninos de mismo micdio, @ hongo se le denomina homotdico. Sin
embargo, en la mayoria de los casos, los gametos masculinos fecundan Unicamente a los
gametos femeninos de otro micdio sexudmente competible, por lo que se dice que €
hongo es heterotdico (Agrios, 1995).

La mayoria de los hongos fitopatdgenos pasan parte de su ciclo de vida en las
plantas que les srven de hospedante, y otra parte de éd en € sudo o0 en resduos
vegetales depostados sobre este. Algunos hongos pasan todo su ciclo de vida sobre d
hospedante y solo sus esporas dcanzan @ suelo donde permanecen en reposo hasta que
son llevadas a un hospedero en & que germinan y se reproducen. Otros hongos deben
pasar parte de su ciclo de vida como parésitos de su hospedante y parte de d como

saprofitos sobre los tgidos muertos depositados en € sudo, a fin de poder concluir su
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cicdo de vida en la naurdeza Un tercer grupo de hongos viven como parésitos de sus
hospedantes, pero continlian viviendo, desarrollandose y reproduciéndose en los tgidos
muertos de sus hospedantes una vez que han muerto, e incluso pueden abandonar esos
tgidos y depostase en @ sudo u otros Organos vegetdes en proceso de
descomposicion, en los que se desarollan y reproducen como saprofitos obligados
(Agrios, 1995).

Algunos hongos se desarrollan sobre la superficie de la planta a la que infectan,
pero envian sus organcs de dimentacion (haugtorios) hacia @ interior de las cdulas
epidérmicas de la planta, mientras que otros solo se desarrollan entre la cuticula y las
cdulas epidérmicas. Algunos de dlos se desarrollan entre las cdulas de su hospedante (a
nivel de los egpacios intercelulares) y pueden o no enviar sus haustorios d interior de
dlas. Mas aln, otros hongos se desarrollan indigtintamente entre las cdulas de su
hospedante y a través de dlas. Los parésitos obligados (bidtrofos) solo se desarrollan
cuando se asocian a las cdulas vivas de sus hospedantes y son incapaces de nutrirse de
cdulas muertas. Por otra pate, € micdio de dgunos hongos pardsitos no obligados
nunca llega a entrar en contacto con las céulas vivas de las plantas, debido a que sus
enzimas maceran y destruyen alas cdulas vegetales (Agrios, 1995).

La supervivencia y funcion de la mayoria de los hongos fitopatdgenos dependen
ampliamente de las condiciones predominantes de temperatura y humedad, o de la
presencia de agua en su medio. Un micdio libre solo sobrevive dentro de un cierto
intervalo de temperatura (que va desde -5 a 45° C) y cuando entra en contacto con
superficies himedas, ya sea que se locdicen en @ exterior o d interior de una planta
hospedante. Sin embargo, la mayoria de las esporas resisten intervalos bastante amplios
de temperatura y humedad y permite que @ hongo sobreviva a los dias cdidos de
verano y a las bgas temperaturas del invierno. Por otra parte, las esporas de los hongos
requieren también humedad y temperaturas adecuadas para poder germinar. Gran parte
de estos precisan de agentes como € viento, agua, aves, insectos, otros animaes y de
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hombre para poder diseminarse de una planta a otra, e incluso en las distintas partes de

una misma planta (Agrios, 1995).

FiguraN°3. Ciclo basico de unainfeccion causada por hongos.

Penetracion en el huesped

Inoculacton Invasion de los tejidos
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/ ik
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de sobrevivencia ‘\

Crecimiento y/o reproducecion del
hongo. Aparicion de sintomas

‘,-""

Indeulo secundario

Las caacterigicas mas importantes de los hongos que se utilizan para su
identificacion son sus esporas y cuerpos fructiferos (o edtructuras portadoras de las
eporas) y, hadta cierto punto, las caracteristicas de su micelio. La forma, color, tamafio
y manera en que se disponen las esporas sobre los esporéforos o cuerpos fructiferos, asi
como la forma, color y tamafio de las edtructuras reproductivas son caracteristicas
auficientes para sugerir la dase, orden, familia y género d cud petenece un

determinado hongo (Agrios, 1995).

2.3.1.2. Biologia de Fusarium graminearum (forma imperfecta deGibberella zeae)

Fusarium graminearum es una especie de hongo superior, que pertenece a la
subdivision Deuteromycotina (hongos que carecen de estructuras o reproduccion sexual)
y a la clase Hyphomycetes (en los que las esporas asexudes se forman sobre las hifas y
$£ encuentran expuestas a la amodfera); su forma sexud es Giberella zeag

perteneciente a la subdivisén Ascomycotina (hongos productores de esporas sexudes,
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las ascosporas, dentro de sacos denominados ascas) y dentro de esta, a la clase de los

Pyrenomycetes (las ascas se forman en cleistotecios o peritecios) (Agrios, 1995).

Este hongo puede causar enfermedades de importancia en muchos cultivos de
interés para € hombre, como por gemplo trigo, cebada, maiz, sorgo, centeno y ftriticale,
entre otros (Ireta et d, 1994). En nuestro pais se ha encontrado en maiz, sorgo, trigo,
cebada y Cynodon dactylon. En trigo y cebada este hongo causa € golpe blanco de la
espiga mientras que en maiz ocasona la pudricion dd talo y de la mazorca (Diaz, 1996;
Diaz et d., 2002).

Los estudios de frecuencia de la enfermedad en trigo para una serie histérica de
63 afos (1915-1977) indicaron la ocurrencia de un afio en 16; estudios posteriores para
una serie histérica de 79 afios (1914-1993) mostraron una ocurrencia de una afio en 11.
Findmente s andizamos la Ultima década (1990-2001), tanto en trigo, como en cebada
vemos que la enfermedad ha sdo importante en cinco afos, 1o que la convierte en una
enfermedad de frecuencia creciente (Diaz et d., 2002).

Los resduos de cultivo juegan un papel importante en la preservacion de
Fusarium graminearum, pues este sobrevive en forma de micelio o peritecios inmaduros
en las espiguillas infectadas ddl trigo o restos de mazorcas de maiz, o sobre rastrojos del
maiz o dd trigo. Otra importante fuente de indculo son los granos de trigo infectados
gue quedan sobre @ suelo después de la cosecha; ya que durante esta la mayoria de las
semillas infectadas son diminadas por la trilladora, se condgdera que F. graminearum no
€s un patdgeno de semillas muy importante; sn embargo, los granos infectados que caen
d sudo y se mantienen en la superficie dd mismo pueden ser fuente de indculo para €
cultivo ddl aflo Sguiente (Ireta et d., 1994).

El proceso de infeccion se puede iniciar con diferentes tipos de indculo: 1)

ascosporas producidas en € interior de los peritecios de Gibberella zeae, sendo éste d
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tipo més frecuente para las condiciones del Uruguay; 2) macroconidios producidos sobre
esporodoquios 0 en forma individua; 3) clamidosporas que perssten en € suelo o sobre
los resduos, aunque este tipo de indculo es menos frecuente; y 4) d micdio que

sobrevive sobre |os restos de maiz o trigo (Ireta et d., 1994).

Las condiciones gopropiadas para la produccion dd indculo son humedad relativa
elevada y una temperatura requerida para la formacion de macroconidios de 16° a 36° C,
con un Optimo de 32° C. Las ascosporas se pueden producir con temperaturas de 13° a
33° C, con un Optimo de 25 —28° C (Iretaet d., 1994).

El inéculo principa, que como ya se ha dicho esta condtituido por las ascosporas,
0 macroconidios, son diseminados por la lluvia y € viento respectivamente. Se ha
observado que las primeras infecciones de F. graminearum ocurren sobre las anteras que
han sdido de la flor después de la antesis, es decir que se trata de una infeccion flord.
Una temperatura de 10° C a 30° C y humedad relativa nayor a 95% durante 40 a 60
horas, son suficiente para que la infeccidn con macroconidios de las espigas tenga éxito
(Iretaet al., 1994).

La enfermedad se evidencia en las espigas de los cultivos afectados. En trigo, los
sintomas son una decoloracion premetura de las espiguillas infectadas, pudiendo llegar a
tomar toda la espiga. Los sintomas en cebada aparecen como granos discretos, pardos,
pardo-anaranjados, marrones, chuzos, distribuidos en forma discontinua en la espiga En
ambos cultivos 9§ las espiguillas han ddo infectadas tempranamente, s desarrollan
masas de esporas de color rosado-sdmon y eventudmente edructuras oscuras
(peritecios) a momento de la cosecha (Diaz et al., 2002).

Los granos infectados luego de cosechados se muestran més 0 menos chuzos, con
una coloracion blanco-rosada a pardo-clara, llegando a ser pardo-oscura en cebada. Las

infecciones que ocurren mas tempranamente generdmente matan las flores, @ grano no



s desardla, mientras que aguellas infectadas més tardiamente contendran granos
arrugados o chuzos S la infeccion ocurre luego dd llenado ddl grano, € desarrollo de
mismo no es afectado, pero € hongo esta presente y 9 hubiese existido produccion de
aguin tipo de toxina los nivees de esta podrian llegar a ser importantes (Diaz et d.,
2002).

Las toxinas producidas por hongos, denominadas micotoxinas, junto con otras
sustancias producidas por estos, son metabolitos secundarios, debido a que no son
eencides para € desarrollo del hongo; éste las produce como una forma de defensa, o
ante una Stuacion de estrés, causada por las condiciones ambientaes que o rodean. F.
graminearum puede producir una gran variedad de micotoxinas, sendo dgunas de las

més importantes, € deoxinivaenal, latoxina T-2 y la zeardenona.

2.3.2. Caracterizacion dela problemética de las micotoxinas

Las micotoxinas son un grupo de diversass moléculas producidas como
metabolitos secundarios por hongos que crecen bgo condiciones propicias ya sea en €
campo, durante € transporte o € amacenamiento de los dimentos, y que pueden ser
dafiinas tanto para animales como para humanos cuando son consumidas en cantidades
auficientes (Jouany, 2001). Los metabolitos secundarios comprenden un amplio grupo
de sustancias entre las que, ademas de las micotoxinas, se encuentran, los acaoides y
los flavonoides entre otros, que no son esenciaes para la economia del organismo, y que
son producidos en & metabolismo secundario. Egte, involucra todas aguellas reacciones
que no son esenciales para @ organisTo y que generdmente se encuentran resiringidas a
formas de vida inferiores (Jacobsen et a., 1993).

Los sindromes patoldgicos resultantes de consumo de dimentos contaminados
con micotoxinas son conocidos como micotoxicosis. De acuerdo con Osweller (1990), €
diagndgtico de una micotoxicoss puede ser confirmado s d dar la racion sogpechosa de

31



estar contaminada con micotoxinas a animaes sanos de la misma especie, la enfermedad

se reproduce; esta no debe ser contagiosa, es decir que no se transmite de animd a

anima. También s= confirma 9 una micotoxina conocida es encontrada en € adimento o

en los tgidos animaes en cantidades suficientes como para causar un problema. Se debe

conocer ademas que esas micotoxinas aidadas produzcan enfermedades con los Sgnos

clinicos presentados.

Seglin Osweller, (1990), los factores que interfieren en diagnodticar y mangar las

enfermedades rel acionadas con micotoxinas son:

1

2)

S

4)

6)

Las micotoxinas son esporadicamente producidas por los hongos y solo bagjo
ciertas condiciones.

Los sintomas asociados a problemas con micotoxinas generdmente son
inespecificos, vagos, subagudos o cronicos.

El importante principio toxicologico de “doss y repuestd’ ha sdo dificil de
gplicar en d diagndgtico de enfermedades causadas por micotoxinas, debido a
la naturdeza cronica de estas, su ocurrencia esporddica y la poshle
interaccion con otras toxinas o factores de mango.

El muedreo y d andids de micotoxinas en dimentos no sempre reflga €
rea estado toxicologico de los mismos debido a la desgud digtribucion de
agquelas.

La interaccion entre micotoxinas no se ha estudiado en profundidad aunque
Se reconoce su existencia. Tampoco hay una buena corrdacion definida entre
los efectos negativos que producen las micotoxinas naturamente producidas
y agudlas creadasy purificadas en € |aboratorio.

Los andiss para verificar la presencia de micotoxinas son carosy complgos.

Dado que las micotoxinas pueden interaccionar con & sSstema inmune y por
tanto con enfermedades infecciosas, puede confundirse la causa de una
patologia dada.
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Los efectos dafiinos de las micotoxinas sobre la sdud humana y animd se
conocen desde hace 80 afios (Taubenhaus, 1920). Sin embargo, € estudio de las
micotoxinas y de las enfermedades por dlas producidas comenzé mas recientemente
cuando en la década de 60 una molécula toxica fue extraida de Aspergillus flavus este
compuesto que resultd ser una aflatoxing, fue identificado y caracterizado como un muy
potente agente capaz de producir toxicoss, ain cuando fuera consumido en

concentraciones tan bajas como unos pocos ?g/kg. (ppb) de aimento (Jouany, 2001).

Las micotoxines tienen un impacto economico y comercid dgnificativo en €
mundo. Cada afio se estima que & 25% de las cosechas estén infectadas por agin tipo
de micotoxinas (CAST, 1989). La productividad de las plantas es disminuida por la
presencia de hongos, que pueden ser consderados como parasitos. Adiciondmente, €
vaor nutritivo de los ceredes y forrges infectados, es afectado. En ganado lechero, de
carne, cerdos y aves, las micotoxinas ocasonan efectos negativos sobre la produccion, la

tasa reproductiva, la eficiencia de conversion y las defensas inmunol ogicas.

Las micotoxinas gercen sus efectos a traves de tres mecanismos principaes
(Whitlow et dl., 2001):

1 Reduccion de la cantidad de edementos nutritivos para € animd. Este
efecto es € fruto de un proceso multifactorid. En primer lugar, se puede
producir una dteracion de la concentracion de nutrientes en los dimentos
debido al proceso de enmohecimiento. La proliferacion de hongos puede
reducir a su vez € contenido de agunos eementos nutritivos tales como las
vitaminas y dgunos aminoacidos como la lisna (Kao, 1972); de este modo es
que generdmente los hongos tienen por efecto educir € vaor energético del
dimento para d animd. En segundo lugar, ciertas micotoxinas disminuyen €
consumo dimentario y por consiguiente, € aporte de nutrientes. Un tercer

aspecto es que la irritacion dd gparato digestivo inducido por las micotoxinas



puede reducir la absorcidn de dementos nutritivos y por Ultimo ciertes
micotoxinas digordonan € metabolismo normd de digintos nutrientes: tal es
el caso delainhibicidn de la sintesis de proteinas por la T-2.

2 Efectos sobre @ sstema enddcrino y las glandulas exdcrines. El efecto de
la zeardenona sobre la peformance reproductiva a causa de su accion
edtrogénica es un buen gemplo. Los efectos estrogénicos de la zeardenona
resultan de la &finidad de esta micotoxina y de sus derivados por los
receptores de estrogeno del anima (Klang et d., 1978).

3 Inmunosupresion. Las micotoxinas pueden presentar un efecto negativo
sobre las defensas inmunitarias (Sharma, 1993). Los tricotecenos, como €
DON vy la F2, reducen la inmunidad por la inhibicion de la sintesis proteica y
tambien de la proliferacion cdular. Ciertas micotoxinas gercen una accion
citotoxica sobre los linfocitos in vitro. Los corticoesteroides producidos como

reaccion ante un estrés también afectan la funcion inmunitaria

2.3.2.1. Principales grupos de micotoxinas

Actuamente se conocen drededor de 400 a 500 moléculas que se pueden
denominar micotoxinas. Sin embargo no todas revigen la misma importancia, ya sea
debido a su diferente toxicidad y/o distribucion. Las micotoxinas mas importantes segiin
las caracterigticas antes mencionadas se presentan en d siguiente cuadro.



Cuadro N°%. Micotoxinas comunmente encontradas en adimentos y su impacto en la

produccién animdl.
Grupo de Micotoxina Cultivos Efectos Especies
hongos afectados animales
afectadas
Maiz, Hepatotoxicoss, Cerdos,
: . mani, carcinogénesis hepética, aves,
Aspergillus Aflatoxines dgodény | reducido crecimiento, pobre bovinosy
sorgo. conversion dimenticia perros
Axpeagillus Maiz, trigo, | Nefrotoxicods, polidipsay | Cerdos, aves
y Ocratoxina A mani y poliuria Y perros.
Peniallium aroz.
Ceredles, | Vdmitos, pérdidade apetito, Cerdos,
Fusarium Deoxinivaenal maiz. reduccion del consumo, bovinos
inmunosupresion
Ceredles, Reduccién del consumo en Cerdos,
Fusaium ToxinaT-2 oleaginosas _ cerdosy aves, bovinosy
inmunosupreson, aves
gastroenteritis en bovinos
Maiz, Estrogénicos, infertilidad y Cerdosy
sorgoy anestro en cerdas adultas, bovinos.
Fusarium Zeardenona trigo. muerte embrionaria
tempranaen cerdosy
bovinos
Maiz. Cabdlos Cabdlosy
leucoencéfdomaacia, cerdos.
Fusarium Fumonisna hepatosis, depresion y ataxia.
Cerdos: edema pulmonar,
disneaaguday abortos.
Ceredles. Gangrena en extremidades, Cerdos,
Claviceps Ergotamina convulsiones, temblores, bovinosy
ataxiay agalaxia en cerdos. aves.
Trigo, Smilares aocratoxina Cerdosy
Penicillium Citrinina centeno, perros.
avenay
cebada

Fuente: Adaptado de Osweiler, 1990 y Jacobsen et d., 1993.
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2.3.2.1.a. Zearalenona

Es una toxina de efecto estrogénico producido cas exclusvamente por especies
de Fusarium, como por gemplo F. graminearum, F. culmorum y F. crookwellence. En
maiz, una condicion indispenssble para que se produzca un incremento de las
concentraciones de Zeardenona (ZEA) es una humedad relativa minima de 22 a 25%
(Abbaset al., 1988).

Los cerdos son paticularmente sengbles a la ZEA (Diekman, 1992). Se pueden
observar edemas de la vulva que puede evolucionar en un prolgpso vagind o rectd, asi
como también casos de hipertrofia o deformacion interna ddl Utero, y atrofia de ovarios
(Friend e d, 1990). La prolificidad también puede verse reducida La
hiperestrogenicidad puede sobrevenir con concentraciones de ZEA en dimentos tan
bajas como 0,1 ppm (Mirocha et a., 1977). Las aves en generd son resigentes aln
cuando la ZEA esté en concentraciones muy devadas en los dimentos (Christensen et
al., 1988).

La ZEA paece ser mucho menos tdxica en rumiantes que en monogastricos
probablemente debido a que la ZEA es rdpidamente detoxficada en € rumen. La
degradacion ruminad de ZEA ha sdo estimada en 30% en 48 horas, lo cud sugeriria que
ago de los compuestos parentales pasarian intactos a rumen (Whitlow et d., 2000). La
informacidn disponible indica que ZEA no presenta efectos sobre consumo de materia
seca en rumiantes (Smith et d., 1998).

Hay indicios que los efectos més dragticos sobre la fertilidad del  ganado

obsarvada en condiciones naturales son debidos a la ZEA en combinacion con otras

micotoxinas (Coppock et a., 1990).
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2.3.2.1.b. Fumonisna

Esta micotoxina es producida por ciertas especies de Fusarium como por gemplo
F. moniliforme, un hongo que es cominmente encontrado en maiz, y F. proliferatum.
Hada la fecha se han identificado y caracterizado seis diferentes tipos de fumonisinas
(Bezuidenhout et al., 1988; Cawood, 1991; Gelderbloom et d., 1988).

En equinos, a partir de 5 a 10 ppm, la fumonisina causa un trastorno neurotdxico
denominado leucoencefdomadacia; en suinos € umbra de seguridad es de 10 a 20 ppm,
por encima dd cud las menores dosis de la fumonisna FB1 resultan en una progresiva
necross hepética, mientras que las mayores doss determinan edema pulmonar agudo
coincidentemente con toxicidad hepética (Haschek et d., 1992).

Los rumiantes parecen sr menos sengbles a los efectos de esta micotoxina que
los monogéstricos (Seglar, 2001).

2.3.2.1.c. Ocratoxina A

La ocratoxina A es una micotoxina producida basicamente por miembros de
grupo Aspergillus ochraceus y un nimero de especies de Penicillium, especidmente P.
viridicatum. Frecuentemente la citrining, que es otra micotoxing, se produce
smultaneamente con agquella (Jacobsen et d., 1993).

En condiciones de campo los dafios por intoxicacion por ocratoxina se han
redringido a aves y cedos dgunos sintomas de esta micotoxicods son diarrea,
temblores y anormdidades neurdes. En suinos los dafios de la ocratoxina A en los
rifiones son muy caracteristicos y causan la llamada necropatia porcina. Otros aspectos

dd envenenamiento con ocratoxina A son incrementos en @ consumo de agua y de la

37



produccidn de orina (poliuria), por dafio rend, reduccion de la converson dimenticia y
reduccion de latasa de crecimiento (Jacobsen et al., 1993).

La ocratoxina A ha sido reportada afectando a rumiantes, pero se ha demostrado
que es rgpidamente degradada en € rumen (Kiesding et a., 1984) y por lo tanto no seria
muy dafina a menos que fuese consumida por animaes jovenes. En dgunos casos la
ocratoxina A s ha detectado en la leche de las vacas, sugiriendo que parte de la misma
puede escapar a rumen sin degradarse (Jacobsen et a., 1993).

2.3.2.1.d. Aflatoxinas

Las dflaoxinas son una familia de compuestos extremadamente toxicos,
mutagénicos y cancerigenos producidos por Aspergillus flavusy A. parasiticus (Deiner
e d., 1987), que son muy resstentes a la degradacion por dtas temperaturas. La
temperatura Optima para la produccion de aflatoxinas es de 27 a 30° C, con un rango de
12 a42°C.

Niveles de aflatoxinas de entre 300 a 700 ppb son considerados toxicos para
ganado de carne, reduciendo las ganancias de peso del mismo. En ganado lechero,
concentraciones mayores a 100 ppb producen numerosos sintomas, incluyendo una
disminucién de la eficiencia reproductiva, nacimiento de terneros pequefios y débilesy
una disminucion en la produccion de leche (Whitlow et d., 2000). La &flatoxina Bl es
excretada en la leche de vacas lecheras como aflatoxina M1, lo cua puede representar

un peligro potencid parala salud publica (Van Egmond, 1989).

Las aves y sunos parecen ser mas susceptibles a las aflatoxicoss que € ganado
maduro. En aves, los sintomas son: higado graso, desdrdenes rendes, problemas en

paas y huesos. También las aflatoxinas pueden suprimir la inmunidad naurd a las



infecciones, incrementando la susceptibilidad de las aves a las enfermedades (Jacobsen
et al., 1993).

El consumo regular de aflatoxinas por cerdos en concentraciones mayores a 100
ppb ocasonan disminucion dd consumo de dimento, bga converson dimenticia, dafio
hepdtico, henorragias en los mUsculos 0 en cavidades corporales y supresion de la
inmunidad natural contra parésitos y patdgenos. Una vez que @ dafio se ha congtatado
los animdes no se recuperan completamente alin cuando vuelvan a consumir raciones
libres de toxinas (Jacobsen et ., 1993).

2.3.2.1.e. Tricotecenos

Los tricotecenos congtituyen una familia de 200 a 300 compuestos que gercen su
toxicidad por la inhibicion de la sintess proteica a nivel de los ribosomas, y que son
producidos por muchas especies de Fusarium y de géneros emparentados (Whitlow et
al., 2001).

Los efectos tdxicos de los tricotecenos comprenden  dteraciones
gadrointestindes tdes como inflanacion intestind, diarea y vomitos. Otros efectos
también frecuentes son: anemia, leucopenia, irntacion cutanea, rechazo a dimentarse y
abortos. Los tricotecenos son ademas potentes agentes inmunosupresores  (Sharma,
1993).

1) Toxina T-2
La toxina T-2 (T-2) es producida principamente por Fusarium sporotrichioides

y F. poae, aunque también por otras especies de Fusarium (Jacobsen, 1993). Las
condiciones predisponentes para la produccion de estas micotoxinas incluyen rangos de
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temperatura de entre 8 y 25° C con una produccién méxima a temperaturas por debgo de
15°C.

En los cerdos un sintoma particular de la micotoxicosis causada por T-2 es una
infertilidad acompafiada de lesiones uterinas y ovéicas, hemorragia, rechazo de
adimento y vomitos. Estos sintomas pueden presentarse con concentraciones de F2 en d
dimento de 1 a 2 ppm. En aves los sintomas son una disminucion de la produccion de
huevos (cuando las concentraciones de T-2 superan las 20 ppm), un plumge anorma y
lesiones bucales.

En ganado lechero la toxina T-2 se asocia con pérdida de apetito, disminucion de
la produccion de leche, pérdida de peso severa, gadtroenteritis, hemorragia intestind y
eventuamente la muerte (Gamba et al., 2000). Concentraciones de T-2 en los dimentos
tan bgas como 300 a 500 ppb pueden ocasonar dguno de los anteriores sintomas
(Whitlow, 2001).

B diacetoxiscirpenol (DAYS) es otra micotoxina producida por hongos dd género
Fusaium que generdmente ocurre junto a T-2, causando Smilares sintomas de
toxicidad.

2) Deoxinivalenal

El deoxinivdenol (DON) es una micotoxina mayoritariamente producida por

Fusarium graminearum, aungue también por Fusarium culmorum (Jacobsen, 1993).

Una de las condiciones ambientdes necesarias para que ocurra acumulacion de

DON en granos es que exista una humedad relativa de a menos 22 a 25 %.



En cerdos, d consumo de dimentos contaminados con DON se ha asociado a
rechazo d consumo de los mismos, diarea, eméss, falas reproductivas y en casos
extremos lamuerte (Whitlow et d., 2000).

Las aves no parecen mosrar ningun efecto negativo por € consumo de dimentos
conteniendo hasta 18 ppm de DON, siendo més resstentes que otros monogéstricos a
mismo (Meronuck et d., 1999).

En estudios controlados con ganado lechero,  DON ha sdo asociado con
reduccion en @ consumo de aimento, menor ganancia de peso, menor produccion de
leche corregida por grasa, aunque estadisticamente no se ha detectado menor produccion
de leche (Whitlow et d., 2000). Estudios redizados por la Universdad de Carolina del
Norte, EEUU, han arrojado asociaciones dgnificaivas entre la reduccion en la
producciéon de leche y d consumo de DON. Sin embargo, otros trabgos han falado en
mostrar efectos del DON sobre & ganado lechero consumiendo 14 ppm en un corto
periodo. Por otra parte, € ganado de carne y las ovegas parecen tolerar relativamente
atas concentraciones de DON en dimentos (hasta 20 ppm) Sn modrar ningdn sintoma
deletéreo (Whitlow et d., 2000).

2.3.2.2. Presencia de hongos y micotoxinas en alimentos

Durante € procesamiento de los dimentos para € ganado se corre € riesgo de
que estos sean infectados en d campo o durante € admacenamiento por diferentes
hongos, agunos de los cuaes pueden producir micotoxinas, esto puede llevar a que €
riesgo de contaminacion por estas sustancias pueda ser transferido a lo largo de toda la
cadenadimentaria
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2.3.2.2.a Forrajes

Las toxicoss en animaes pueden resultar del consumo de forrges infectados por
toxinas producidas por hongos, bacterias y neméodos (Meronuck et a., 1999). En EUA,
la méas importante toxicods relacionada con forrges es la festucosis causada por
dcdoides endofiticos (Bacon, 1995); otras toxicods de origen fungico son: eczema
facid, causado por esporas conteniendo € téxico dd hongo Phytomices chartarum, con
efecto de reduccion en laeficienciareproductivay en e crecimiento (Cheeke, 1995).

2.3.2.2.b. Englajes

Los factores principdes que limitan la proliferacion de hongos en enslges son,
e pH y la anaerobiosis. S d endlge presenta un ato porcentge de materia seca 0 S no
eda sficientemerte bien tapado la infiltracion de are puede permitir la actividad
microbiana, la que degrada los &cidos del enslge (&cido léctico) o que ocasona un
aumento dd pH y la consecuente proliferacion de hongos, especidmente de aguelos
denominados de admacenamiento (mohos y verdines) como los dd género Penicillium y
Aspergillus (Whitlow et d., 2001). S por @ contrario, las condiciones en las que s
conserva @ ensilge son anagrobias y S @ oxigeno es exitosamente excluido, es
improbable que més hongos se desarrallen y/o produzcan micotoxinas. Ademés, estas
condiciones tienden a reducir los niveles de agunas micotoxinas que ya se encontraban
presentes en € materid a ensilar. Hay que sefidar que s bien la mayoria de las especies
de Fusarium asociadas d maiz y a los forrges en  campo son aerdbicas y por lo tanto
incapaces de crecer en un buen ensilgie (Scudamore et d., 1998), otras especies de otros
géneros son anaerobias facultativas, por lo que ain s € oxigeno es excluido son
capaces de desarrollarse.
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2.3.2.2.c. Henos

En d campo, las pasturas son € hébitat de un amplio rango de microorganismos.
Ambientes hiumedos durante d ciclo dd cultivo y @ secado de la gavilla, pueden
favorecer € crecimiento de hongos como los dd género Fusarium, Alternaria y
Cladosporium (Christensen et d., 1965). Luego dd corte, estos hongos de campo
graduadmente mueren y pueden ser sudituidos por hongos de amacenamiento como
Aspergillus y Penicillium, los que pueden colonizar d heno s no esta suficientamente
seco (Scudamore et a., 1998). Las especies de Fusarium son colonizadoras del forrge
antes de corte pero no parecen ser  contaminantes importantes durante €
amacenamiento (Burmeister et d., 1972).

2.3.2.2.d. Granos

Se edima que d 25 % de las cosechas mundides estén infectadas por
micotoxinas, 10 que se traduce en pédidas por varios miles de millones de ddlares cada
afo (CAST, 1989).

Los tricotecenos tales como € DON, DAS, T2y HT-2 producidos por Fusarium
pueden estar presentes en la mayor parte de los ceredles desde la cosecha hasta € pre
dmacenamiento. El &cido fusaico acompafia frecuentemente a los tricotecenos y
amplifica su toxicidad (Smith et d., 1997). La ZEA edd presente en d maiz
principadmente, pero también en trigo, cebada, avena y sorgo. Las fumonisinas estén
aciadas principdmente d maizz. Dado que las toxines no se didribuyen
homogéneamente en d grano, sendo su concentracion mayor en la cascara, los
afrechillos, descartes y cuartas, granos vanos, presentan normamente vaores que

duplican o mas alosvaores dd lote origind (Mieres et d., 2002).



La contaminacion de oleaginosas cominmente usadas en dimentacion animd es
debida principadmente a tres géneros de hongos Aspergillus, Fusarium y Penicillium.
Sn embargo, las micotoxinas producidas por estos hongos son generalmente destruidos
durante € proceso de extraccion de aceites y d tratamiento industrid (Yiannikouris,
2002).

2.3.3. Toxicologia del DON

La importancia dd DON, radica en que S hien no es de las micotoxinas que
presentan mayor efecto tdxico, es una de las micotoxinas mas ampliamente difundida a
lo largo de mundo, y por lo tanto representa un peligro potencid tanto para la saud

anima como parala humana (Jouany, 2001).

En un estudio redizado por Pittet (1988), de 27.853 muedtras de ingredientes
utilizados en la dimentacion humana y animd., d DON estuvo presente en € 75% de
édas, sendo la micotoxina mas frecuentemente encontrada; por otra parte fue la que
presentd los valores de concentracion individud mas dtos de entre todas las otras

micotoxinas evauadas (la concentracion mas dta encontrada para d DON fue de 62,0

ppm).

A resultados smilares aribaron Whitlow et d., (1998), quienes redizaron una
recopilacion de la incidencia y las concentraciones de varias micotoxinas, entre dlas €
DON, durante un periodo de nueve afios, en Carolina del Norte, EEUU. Los datos

obtenidos se muestran a continuacion.



Cuadro N°3. Incidencia y concentracion de micotoxinas en muestras de dimento
analizadas de productores de Carolinadel Norte desde 1989 a 1997.

Por centaje de muestras Concentracion media de
positivas®. micotoxina (ppb).
Concentrados Forrajes Concentrados Forrajes
Aflaoxina 6,5 39 99 59
Deoxinivaenol 59,4 444 1903 1466
ToxinaT-2 7,1 8,6 509 471
Zeardenona 22,3 18,6 491 365

(® El minimo nivel considerado positivo fue para aflatoxina 10 ppb, para DON 50 ppb,
toxina T-2 50 ppb y para ZEA 70 ppb.

En € Uruguay se redizd por pate dd Laboratorio de la Divison de Proteccidn
de Alimentos Vegetdes dd Minigerio de Ganaderia, Agricultura y Pesca, un andisis de
la toxina DON en muestras de grano de trigo provenientes de la zafra 2001-2002, que

registré una dtaincidenciadd hongo Fusarium graminearum.

De las 118 muedtras de trigo naciond andizadas, los resultados fueron los que se

presentan a continuacion.

Cuadro N°4. Resultados de andlisis de DON en muestras de trigo
de lazafra 2001 — 2002.

Rango de DON (ppm) Por centaj e de las muestras
1-19 2,5
2-49 24,6
5-10 49,2
+10 23,7

Fuente: Ximeno, 2002.



2.3.3.1. Caracterizacion quimica del DON

El DON es un tricoteceno que Se caracteriza por presentar un grupo cetona en
carbono 8 de su molécula. La toxina fue aidada y caracterizada en cebada ontaminada
con Fusarium graminearum por Yoshizawa et d (1973). Subsecuentemente se encontro
gue era idéntica d factor eméico aidado de maiz, en los EUA por Vesonder et d.
(2973).

Seglin Sato et d. (1977), la toxicidad que gerce d DON vy los demés tricotecenos
edtaria explicada principdmente por la presencia de un grupo epdxido en las posiciones

12, 13 de su estructura molecular.

Figura N°4. Esquema de la molécula de deoxinivaenal.

4-DEOXYMNIVALENOL
(DON, womitowin)

el
M-W. 29§.12648

Bpeciea:

F. graminearum
F. colmerum

2.3.3.2. Efectos sobrela produccion y € consumo

Uno de los primeros trabgos de la bibliografia internacionad que hace referencia
a la problemética de las micotoxicosis causadas por e DON en ganado lechero debido a
consumo de dimentos contaminados con F. graminearum fue d redizado por Noller et

a., (1979). En ede trabgo estos autores encontraron que las vacas que consumieron

maiz infectado con F. graminearum vieron reducido su consumo tota en rdacion a



aqudlas vacas dimentadas en base a maiz limpio o aguelas dimentadas con una mezcla
condtituida por 50% de maiz infectado y 50% de maiz limpio. A su vez estas Ultimas
mosiraron un ligero menor consumo que las dimentadas en base a maiz limpio. Hay que
sfida que d andiss edtadigico dd consumo de dimentos no fue redizado en este
trabgjo.

La reduccion en d consumo de dimento verificada en d traamiento que
consumia 100% de maiz infectado no tuvo, sin embargo, efecto en la concentracion de

grasa, ni en produccion de lechered, ni en produccidn de leche corregida por grasa.

Por otra parte las vacas de tratamiento con mayor contenido de Fusarium
experimentaron menores ganancias de peso que aquelas que consumian maiz normd. A
juicio de los autores estas diferencias podrian deberse d menor vaor nutriciona de los
granos de maiz infectados. Dado que los periodos experimentdes eran breves, edtas

diferencias en ganancia de peso no revestirian de significacion.

Hay que remarcar que € maiz contaminado que fue ofrecido a las vacas lecheras
no fue andizado para DON, por lo que no es posble incriminar a este compuesto como
la causa de la ligera menor aceptabilidad de este maiz por las vacas, Sn embargo maiz
coschado en d mismo campo y poderiormente andizado en otro experimento
contenian de 12 a 13 ppm de DON.

La reduccién en d consumo a causa dd DON, fue puesto en evidencia en un
trabgo redlizado por Trenholm et a. (1984), trabgando con vacas secas. Los datos
obtenidos por estos autores sefidarian que € cambio en la dimentacion de los animaes
de un concentrado de baja carga de DON (1,5 ppm) a una de ata carga (6,4 ppm),
edaria asociado a un menor consumo tota. Sin embargo no vario @ peso, ni cuando las

vacas consumian ladietadtaen DON ni cuando retornaban ala dieta con bgjo DON.
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Por otra parte, en una censo llevada a cabo en granjas de Carolina del Norte, se
encontrd que la produccion de leche disminuia en los rodeos en la medida en que la
concentracion de DON en la dieta se incrementaba (Whitlow et d., 1986). A un nive
dietario de 0,8 ppm de DON, la produccion de leche fue reducida tanto como 2 litros por
dia Los propios autores sefidaron, sn embargo, que este trabgo conssio bascamente
en asociar datos de dimentos contaminados utilizados por los productores, con registros

productivas, por |o que no implicala existencia de una relacion causa— efecto.

Otros trabgjos han sdo llevados a cabo con € fin de evauar los efectos ded DON
sobre produccidén de leche 'y composicion, € consumo de dimento y la ganancia de
peso de los animaes. En estos trabgjos la duracion dd periodo experimenta varié de 5
dias a 10 semanas, y los dimentos contaminados con DON fueron: cebada, trigo, maiz,
avena y triticdle. Las concentraciones de DON en estos adimentos ofrecidos a los
animales vaiaon entre 36 y 66 mgkg. de concentrado (en adgunos experimentos
exigtiaun testigo en que € concentrado estaba libre de DON).

Coté et a. (1986), Mc Queen et a. (1991), Charmley et a. (1993) e Ingdls et d.
(1996), no encontraron diferencias Sgnificativas en consumo de dimentos cuando se
compararon tratamientos que incluian dietas libres de DON y dietas contaminadas con
DON.

En lo que refiere a produccion de leche rea y produccidn de leche corregida por
grasa tampoco estos trabgjos mogtraron que fuera influenciada por la oferta de DON en
e adimento, a excepcidon dd experimento de Charmley et d. (1993). En este trabgo (en
e que los concentrados contenian 0, 6 y 12 ppm de DON) se encontré que hubo una
respuesta cuadrética entre la leche corregida d 4 % de grasa y la concentracion de esta
toxina, obteniéndose los menores vaores con € concentrado de 6 ppm de DON. Esto
probablemente se deba a la reduccion del tenor graso de la leche verificado en d citado
tratamiento. Sin embargo, este efecto probablemente no es debido a la concentracion de



DON en la dieta, ya que la relacion entre ésta 'y @ porcentge de grasa en la leche no fue
linedl.

En lo que atafie a la composicion de leche, a excepcion dd ya citado trabgo de
Chamley e d. (1993), ningdn otro trabgo mostrdé diferencias dgnificativas en
porcentge de grasa, proteing, lactosa o Solidos totdes entre tratamientos que incluian

dietas libres de DON y tratamientos que ofrecian dietas contaminadas con DON.

Con respecto a la ganancia de peso de los animdes, la mayoria de los
experimentos no denotaron una asociacion con d contenido de DON; solamente en €
trabgo de Chamley e a. (1993), s= encontrd que los animaes ganaban menos peso
cuando consumian dietas libres de DON. En € trabgo de M°Queen et d. (1991), la
menor ganancia de pex observada cuando los animaes consumian  dimento
contaminado con DON no necesariamente se debe a mismo, ya que los tratamientos no
estaban disefiados para evduar € efecto del DON sobre la performance animal.

Cuadro N°. Resumen de los trabgjos de suplementacion de vacas lecheras con
aimentos contaminados con DON.

Autor Afio | N° | Duracion | Kg. | Kg. % % % % | CMS| GPD | DON DON en
an. leche| LCG | grasa| prot. | Lact. | SNG max. | concentrad
(mg/d) | o (rangos)
Ingalls 1996 | 8 3sem. | NS. | NS | NS | NS | NS | NS [ NS | NS 195.0 0-14,6
Charmley | 1993 [ 18 | 10sem. | N.S. [ NS * NS | NS | NS | NS * 104,2 0-12,0
McQueen | 1991 | 21 | 11sem. | NS. | NS gd gd s/d sid | N.S *x 34,0 41
Coté 1986 | 3 5 dias N.S. s/d gd s/d s/d s/d s/d s/d 390,0 66,0
Trenholm | 1984 | 10 | 10sem. | s/d s/d gd gd s/d s/d **% [ NS 43,0 64
Noller 1979 [ 54 | 3sem. | NS. | NS | NS sd s/d Sld | RxEE | kA s/d gd

(*) En grasa hubo més porcentge en los tratamientos extremos, en ganancia de peso

diaria (GPD), ganaron menoslos animaes del tratamiento testigo.

(**) Las vacas ganaron menos peso en € tratamiento con mas DON.

(***) En tratamiento con ato DON disminuy6 & consumo (CMS) deracidén'y heno

(****) El CMS 'y la GDP disminuyeron cuando la proporcion de maiz contaminado en la
dieta se incremento.

49



2.3.3.3. Efectosreproductivos

De acuerdo con Seglar (2001), é DON per s no estaria asociado a una
disminucion de la actividad reproductiva en ganado lechero, § bien dgunos
investigadores y técnicos han sugerido que potencidmente podria inducir fdlas en la
misma (Osweiler, 1990). En este sentido, € DON interactuando con la ZEA, podria
amplificar los efectos negativos que tiene esta Ultima sobre la performance reproductiva
Esto explicaria por que € DON purificado ha mostrado ser menos toxico para los
animdes que d DON presente en dimentos naurdmente contaminados, cuando
cantidades equivaentes son consumidas, e incluso cuando las concentraciones en los
alimentos son bagjas (menores a 2 ppm) (Friend et d., 1986).

2.3.3.4. Efectos metabdlicos

Las principdes &eas de la bioquimica ceular donde las micotoxinas gercen sus
efectos son los dguientes. interacciones con membranas cedulares, interferencias con €
metabolismo energético, interacciones con ADN o moléculas proteicas, inhibicion de la
replicacion de las moléculas de ADN, inhibicion de la transcripcion (sintess de ARN),
inhibicion de la traduccion (sintesis de proteinas), e interferencia con € metabolismo de
las purinas, en muchas ocasiones |0 que puede ser observado es una combinacion de
efectos de distintas micotoxinas sobre @ metabolismo celular (Betina 1989).

De acuerdo con Kiesding (1986), € primer mecanismo de accién de una
micotoxina seria la modificacion del ADN para afectar € proceso de transcripcion, o
inhibir & proceso de traduccion en la sintess de proteinas. Todos estos eventos
primarios pueden ocasionar efectos secundarios, en términos de modificar la actividad

enzimdicay por condguiente, dterar la actividad metabdlicay su regulacion.



Figura N°5. Principales sitios de accion de las micotoxinas.
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Fuente: Kiesding (1986).

A continuacion se hard una revisén de los principdes efectos que tienen los

tricotecenos, y particularmente é DON, sobre € metabolismo celular.

2.3.3.4.a. Efectos sobre la sintesis de biomoléculas

El principd proceso metabdlico de sintess de macromoléculas es la transferencia
de informacion genética que comprende la replicacion de ADN, la transcripcion
(sintess de ARN) y la traduccion (sintesis proteica). La biosintess de estos tres tipos de
biopolimeros es precedida por la biosintess de sus unidades componentes
(fosfonucledtidos en @ caso dd ADN y ARN, y aminoacidos ligados a sus respectivos
ARNt en d caso de proteinas). Los procesos de sintesis de é&cidos nucleicos y de

proteinas tienen dos agpectos en comun: (i) las macromoléculas se forman a partir de las
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unidades componentes a través de procesos de polimerizacion, en los cudes (i) se
pueden reconocer tres pasos, que pueden denominarse: iniciacion, dongacion 'y
terminacion.

Muchas micotoxinas conocidas, entre dlas los tricotecenos pueden afectar
severamente los procesos de sintess de proteinas y de &cidos nucleicos, en diferentes

etapas de los mismos.

Los tricotecenos son conocidos por inhibir la sintesis proteica en los ribosomas
de cdulas eucariotas. Algunos de dlos bloguean la etgpa de iniciacion, mientras que
otros, como & DON, inhiben la misma a nivel de la dongacion. Eta etapa comienza por
la unién de un complgo amino&cido-ARNt, especificado para d “dguiente’ triplete
codificante en  ARNmM, con & complgo ribosdmico 80s, luego se forma un enlace
peptidico entre este nuevo aminoacido y la cadena polipeptidica en formacion, en una
reeccion cadizada por la enzima peptidil-transferasa. ESto ocurre repetidamente hasta
que la cadena se completa. Es esta etgpa la que es inhibida por é DON (entre otros
tricotecenos), probablemente por una interaccion con la enzima peptidil-transferasa que
impide laformacion del enlace peptidico (Kiesding et a., 1986).

Por otra parte, varios tricotecenos pueden inducir lesones en la estructura del
ADN en los drganos linféicos, aunque se ha comprobado su revershilidad (Lafarge-
Frayssnet et ., 1981).

2.3.3.4.b. Efectos sobre las membranas celularesy el metabolismo ener gético

El metabolismo de los lipidos puede ser afectado por agunos tricotecenos, la
mayoria de los cudes causa una acumulacion de lipidos a nive de higado, lo cud se
conoce como @ “sintoma dd higado graso”. En ratones también se ha observado una
inhibicion dd trangporte de triglicéridos (Kiesding et d., 1986).
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2.3.3.5. Efectos patol égicos

2.3.3.5.a. Efectos sobre & consumo voluntario

Muchas de las patologias asociadas a las micotoxicoss causadas por tricotecenos
(entre ellos € DON) se deben a la inhibicion que estos gercen, en distintos grados, sobre
la sintesis proteica hepética (Smith et d., 1998). Se ha observado que esta dteracion del
metabolismo proteico conduce a una hiperaminoacidemia (Wannemacher et d., 1983).
Esto puede determinar una elevacion de los niveles de triptéfano en sangre, 1o que a su
vez reslta en un incremento en la concentracion de este aminoacido en @ cerebro. El
triptéfano es € precursor del neurotransmisor serotoning, y Se cree que las neuronas
serotonérgicas son  importantes mediadores del comportamiento como @ apstito, la

coordinacion muscular y € suefio (Smith et d., 1998).

La dteracion de la actividad serotonérgica a nivel dd sstema nervioso centrd
(SNC) o via acciones periféricas sobre los receptores de serotonina estaria asociada a
una pérdida dd apetito, alainduccion del vomito y dd suefio (Rotter et d., 1996).

Dado que la dintesis de sarotonina es pobremente regulada y puede ser
promovida por un incremento en la concentracion de triptéfano (Leathwood, 1987), y
debido a que los tricotecenos tienen como efecto secundario la eevacion de la
concentracion de triptéfano, se ha propuesto este mecanismo como la explicacion para la
pérdida del apetito que se observa en muchas micotoxicosis causadas por tricotecenos
(Ross-Fandlli et d., 1991). En este sentido, Chung et a. (1991) reportd en cerdos que

un exceso de triptéfano dietario causd vomitos.

Los efectos neuroquimicos dd DON fueron examinados por Prdusky et d.
(1992), quien reportd que aimentar cerdos con esta micotoxina produjo una eevacion

de la concentracion cerebral de serotonina y de &cido 5-hidroxiindolacético (5-HIAA).



Egte Ultimo compuesto es un metabolito de la serotonina y usuamente se usa como
evidencia del aumento de la actividad de las neuronas serotonérgicas. Prelusky (1993)
subsecuentemente demostré que incluso bgas dosis de DON causaron incrementos en

losniveles cerebraes de 5-HIAA en cerdos.

La depresdn en & consumo también puede ser explicada por la dteracion de las
defensas inmunolégicas que pueden predisponer d anima a cietas enfermedades
infecciosas, las cudes son en Ultima ingancia las causantes de la depreséon en €

consumo.

2.3.3.5.b. Efectos sobre & sistema inmunol égico

Cuando un téxico o adguno de sus metabolitos dtera € bdance dd sstema
inmunoldgico, los efectos adversos resultantes pueden ser de dos tipos. Uno de élos
ocurre cuando un quimico suprime una 0 més funciones dd sisema inmunoldgico, y €
resultado neto es un incremento de la susceptibilidad a las infecciones (neoplasid). Otro
puede ocurrir cuando € quimico edimula la funcion inmunologica, y € resultado es una
hipersensibilidad o un desorden de autoinmunocompetencia. Hay evidencia sustancid de
gue las micotoxinas pueden gercer una funcion inmunoldgica pudiendo predisponer a
los animaes a enfermedades infecciosas, |0 que puede resultar en un rechazo de
dimento y unadisminucion de la productivided (Pestka et d., 1994).

La capacidad de los tricotecenos para ser potentes inhibidores de la sintesis
proteica e interactuar con la membrana celular es lo que contribuiria gparentemente a su
potencid para modular la funcién inmune. La exposicidn aguda a los tricotecenos resulta
en sveros dafios a las cdulas que s dividen activamente en tgidos tdes como la
médula ésea, los nddulos linféticos, d bazo, d timo y la mucosa intetind. Por otra
parte, utilizando bgas dosis, se han reportado efectos sobre la funcion de las células



inmunocompetentes, sobre la resstencia del huesped y la  produccién de
inmunoglobulinas (Otokawa 1983; Thurston et d., 1986; Vida 1990).

Los tricotecenos gercerian  un  efecto toxico sobre  las  cdulas
inmunocompetentes, a traveés de la inhibicion de la proliferacion de linfocitos. Eda ha
sdo observada por Tryphonas et d., (1986) a exponer animaes a dietas conteniendo 2
ppm de DON, durante cinco semanas. Robbana-Barnat et d., (1988) también observo
esta respuesta utilizando dietas con 5 ppm de DON durante una semana.

Los tricotecenos pueden también causar tanto supresdn como estimulacion de la
produccion de inmunoglobulinas. EI DON dietario causa una marcada eevacion de la
IgA sfrica en ratones, y por otra parte, una reduccién de la IgM y la 1gG (Forsdll e d.,
1986). Conjuntamente con la devacion de la IgA s&ica ocurren  efectos
inmunopatologicos que induyen: incremento de la IgA polimé&ica y de los
inmunocomplgios 1gA, acumulacion de la IgA a nive rend y hematuria; estos efectos
son persstentes (Dong et d., 1993).

2.3.3.6. Destino de la molécula del DON en € organismo animal

2.3.3.6.a. Detoxificacion en e organismo animal

Una de las causas por las cudes los rumiantes son més resstentes que los
monogéstricos a los efectos de las micotoxinas es debido probablemente a importante
rol que juega la fermentacion rumina en d proceso de detoxificacion de los metabolitos

toxicos (Yiannikouris, 2002).

En € caso concreto del DON, King et d. (1984), Coté et al., 1986 y Swanson et
a. (1987) encontraron que la transformacion de éste por los microorganismos del rumen

involucra la apertura de la funcidn epoxido para formar un dieno denominado
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deepoxinivdenol (DOM-1) (Coté et d., 1986). Es probable que una enzima epoxido-
reductasa especifica esté involucrada en esta transfomacion. Debido a que € grupo
epdxido es lo que explica la actividad citotdxica y la induccion dd vomito (Sato et 4.,
1977), su bhioconverson a una funcidn dieno es la principa razon de la menor toxicidad
del DON en rumiantes (Jouany et ., 2001).

En & experimento redizado por King e d. (1984), s reportd que la
transformacion del DON fue esencidmente completada en 24 horas, cuando las
concentraciones de este en los dimentos no superaba las 10 ppm; para concentraciones

mayores de DON, e porcentgje perdido de toxina fue menor que en |os casos anteriores.

Por otra parte, Kiesding et a. (1984) y Westlake et d., (1989) mostraron que la
fraccion protozoaria del rumen fue més activa que la bacteriana en detoxificar € DON;
sin embargo, estos autores indicaron que la mayor actividad de los protozoarios contra
esfta micotoxina es contrabdanceada por la mayor senshilidad de estos a las
micotoxinas. Esta gparente contradiccion puede ser explicada por € hecho de que la
mayor tasa de degradacién de las micotoxinas por parte de la fraccion protozoaria es
muy importante en las primeras tres horas de incubacion en @ rumen, para luego decaer
abruptamente, en la medida en que se reduce & nimero de protozoarios como resultado
de lainhibicion gercida por las micotoxinas.

Las micotoxinas también pueden ser metabolizadas en @ higado de los animales.
En este drgano d citocromo P450 oxidasa generadmente metaboliza xenobidticos en
compuestos mas polares que pueden ser mas fécilmente eiminados via bilis y oring, y
que son tedricamente menos toxicos (Gdtier, 1998). Sin embargo, agunas reacciones
oxidativas que involucran d citocromo P450 pueden llegar a generar metabolitos mas
toxicos alin que la molécula parentd, como derivados hidroxilados o epoxilados
(Jouany, 2001). En & caso particular dd DON no se han constatado aln estos Ultimos
tipos de transformaciones.
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No hay mucha informacion disponible acerca del efecto de las micotoxinas sobre
la activided dd rumen y la digponibilidad de nutrientes para € animd. Mientras que a
bagas concentraciones probablemente no exidiria un impacto importante sobre la
digestion rumind, la presencia de grandes cantidades de micotoxinas y la exisencia de
un poshle efecto dnérgico entre diversas toxinas S podria tener un efecto negdtivo
sobre aquella (Jouany, 2001).

2.3.3.6.b. Vias de eliminacién de las micotoxinas en € organismo animal

En funcion de la €ficacia de la absorcion gestrointestind y dd  metabolismo
hepético, las micotoxinas y sus metabolitos son excretadas preferentemente por la via
fecd o urinaria La excrecion urinaria es mas eficiente en @ caso de micotoxines
atamente absorbidas y metabolizadas por & organismo (Yiannikouris et d., 2002)

La excrecion fecd resulta de una reducida absorcion por € tracto
gadrointestind, o bien de una gran eficacia en la diminacion de las toxinas 0 sus
metabolitos por € ddema bilia. EI DON es una micotoxina que es principdmente
exportada por via biliar y que es débilmente absorbida por d intestino, dimindndose
principalmente en las heces (54 a 75 %), mientras que en la orina solo gparece como
trazas (1 a3 %) (Yiannikouris et d., 2002).

La excrecion lactea de las toxinas y sus metabolitos representan otra via de
diminacion por d animd, y se puede efectuar por filtracion intercdular, difusén pasiva
transmembrana o trangporte activo (Yiannikouris e d., 2002); sn embargo, las
cantidades de DON o0 sus metabolitos que se han encontrado en leche han sdo
relativamente bgjas, aunque d peligro potencid que pueden representar para d
consumidor no ha podido ser edtablecido aln. En € cuadro siguiente se muestran los

experimentos en los que se ha congtatado la presenciade DON en leche.
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Cuadro N%. Residuos de DON en la leche de animaes que recibien dimentos

contaminados.
Dosis Duracion de la| Formas excretadas| Concentracion en | Referencia
exposicion (dias) | enlaleche laleche (ppb)
1.8 mg/kg 1 DON 4 Prelusky et al. (1984)
66 ppm 5 DOM-1 30 Coté et . (1986)
880 ppm 3 DOM-1 conjugado 220 Prelusky et al. (1987)

Las dosis = expresan en mg/kg. de masa corpora 0 en concentracion en € régimen
dimenticio.

2.3.4. Métodos para reducir_ € impacto negativo de las micotoxinas en |os animales
y sus productos

Debido a que las micotoxinas condituyen una amenaza potencia para la saud

anima y humana, se han propuesto diversas estrategias paralimitar su posible impacto.

Dentro de estas se pueden ditinguir aquellas que tratan de reducir la produccion
de micotoxinas a través dd control de los hongos en los cultivos en @ campo, y las que
actlan durante @ admacenamiento de los cultivos una vez que son cosechados, que
buscan evitar la produccion de micotoxinas y por otra parte, disminuir la concentracion
de agudllas que ya pudiesen estar presentes.

2.3.4.1. Control del desarrollo deloshongos

El control ddl crecimiento de los hongos pasa por € mantenimiento de la
integridad fisica de los granos de ceredes con d objetivo de limitar € acceso a los
nutrientes que dlos contienen, y por € mantenmiento edtricto de las condiciones
ambientdes tdes como: humedad relativa, temperatura, preson de oxigeno, etc. La
cosecha condtituye una etgpa esencia de la conservecion de los aimentos secos y €

logro de la anaerobiosis es primordid en € caso de dimentos conservados en forma



himeda. El uso de agentes antifingicos puede aportar una garantia complementaria s
exigiese un riesgo potencid. En este sentido, € acido propionico inhibe € desarrollo de
hongos d disminuir d pH y d reducr la formacion de ATP por la via de transporte de
electrones, mientras que € cloruro de sodio juega sobre la preson osmética de las
cdulas, disminuyendo la cantidad de agua libre sobre @ forrge insuficientemente seco.
El amoniaco destruye la flora globa, aunque de forma temporaria El control de la
contaminacion fungica puede igudmente ser efectiva S se utilizan variedades de plantas
resstentes a los diferentes tipos de hongos, aunque para dgunos de dlos alin no se han
conseguido (Yiannikouris et d., 2002; Meronuck et al., 1999).

2.3.4.2. Tratamientos que limitan los efectos de las micotoxinas

2.3.4.2.a. M étodos micr obiol 6gicos

Ciertas lineas de bacterias lacticas, de propionibacterias y de bifidobacterias
poseen estructuras quimicas capaces de ligarse a las micotoxinas (Ahokas et a., 1998).
Flavobacterium aurantiacum puede fijar la dflaoxina Bl e inactivarla Los
microorganismos pueden igudmente metabolizar las  micotoxinas  (Corynebacterium
rubrum) o bioconvertirlas (Rhizopius, Aspergillus, Eurotium) (Nakazato et al., 1990). De
todas formes ede fendmeno es generdmente lento y poco eficiente. Un nuevo
acercamiento a esta temética ha sido llevado a cabo por Cotty et d., 1994, que consiste
en aidar lineas no aflatoxicogénicas de Aspergillus flavusy A. Parasiticus e inocular las
plantas con estas. Las mencionadas lineas ocupan € mismo nicho ecoldgico que las
lineas tdxicas, reduciéndose por tanto la contaminacion de las plantas por los hongos

aflatoxicogénicos.
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2.3.4.2.b. Métodos quimicos

Una variedad de agentes quimicos tades como los &cidos, las bases (amoniaco,
soda), los agentes oxidantes (perdxido de hidrogeno, ozono), los agentes reductores
(bisulfitos), los agentes clorados y formadehidos son utilizados para degradar o
biotransformar las micotoxines en generd y paticulamente las dflatoxinas (Scott,
1998).

2.3.4.2.c. M étodos fisicos

Los méodos denominados fiscos tdes como la diminacion de granos
contaminados, la busqueda por fluorescencia de la presencia de micotoxinas producidas
por hongos, € lavado con agua o carbonato de sodio permiten reducir la concentracion
de toxinas de Fusaium. En maiz, la inactivecion témica a dta temperatura la
irradiacion con rayos UV, X o microondas y la extraccion de aflatoxinas con solventes,
se encuentran entre los més utilizados actudmente (Scott, 1998). Otra posible forma de
disminuir la concentracion de micotoxinas en los dimentos es a través de la dilucion de
edos lotes con dimentos no contaminados, de forma de lograr concentraciones
“sgguras’ paralasdud animd (Mieres et ., 2002).

El afadido en la racién de adsorbentes capaces de fijar las micotoxinas permiten
reducir su biodisponibilidad dentro ded  organismo animd y limitan los riexgos
relacionados a la presencia de residuos en los productos animaes destinados d consumo
humano (Yiannikouris e d., 2002). Los duminoglicatos sodico-cdcicos hidratados
(HSCAS), as como los filoglicatos derivados de zeolitas naturdes presentan gran
dinidad in vitro e in vivo por la &flaoxina B1 (Diaz et d., 1999), aunque otros estudios
han mostrado su ineficacia en la adsorcion de otras micotoxines. Las bentonitas son
eficaces en ligar la AFB1 y la T-2 pero no para la ZEA o € nivdenol (Ramos &t 4.,

1996). Los carbonos activos son sustancias obtenidas por activacion de compuestos



organicos que pueden ligarse a micotoxinas segun estudios redizados por Gavano et d.,
(1996).

La bisqueda esta actuamente orientada a desarrollar nuevas clases de ligantes
naturdes de micotoxinas. Ad, los glucomananos extraidos de la pate externa de la
pared de la levadura Saccharomyces cerevisae son capaces de ligar in vitro ciertas
micotoxinas (AF, ZEA, fumonisnas y diversos tricotecencs). Su dta cagpacidad de
adsorcion es debida a su gran superficie ce intercambio (500gr de glucomananos tiene la

misma capacidad adsorbente que 8 kg. de arcilla (Devegowda, 2000)).

2.3.4.3. Empleo de adsor bentes para reducir € impacto de las micotoxinas

Una edrategia Util para d tratamiento digtético de las micotoxicoss ha sdo €
desarollo de aditivos especides para dimentos, que d ser afadidos a estos ligan
sectivamente las micotoxinas (3 las hubiese) en d tracto digedivo, permitiendo que
las mismas pasen a través dd anima sin causar efectos negativos (Jouany, 2001). Dentro
de edstos aditivos se pueden encontrar diversos tipos de arcillas, carbonos activados,
auminosilicatos y productos naturaes derivados de la pared celular de ciertos hongos.

Debido a la relativa ineficiencia de las arcillas en ligar otras micotoxinas que no
sean aflatoxinas, un producto natura hecho de la pared cdular modificada de una
levadura ha sdo propuesto como adsorbente (Devegowda et a., 1998; Evans et 4.,
2000).
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Cuadro N°7. Capacidad de los glucomananos de Saccharomyces cerevisiae de ligar las

micotoxinas.
% de
Micotoxinas micotoxinas

ligadas
Aflatoxinastotaes 95,0
ZEA 77.0
Fumonisinas 67,0
ToxinaT-2 334
Citrinina 18,4
DAS 12,7
DON 12,6
Ocratoxina 12,5
Nivaenol 8,2

Fuente: Devegowda, 2000.

La levadura es un hongo unicdular muy explotado comercidmente en diversas
industrias.  Los glucanos son complgos de carbohidratos naturdes ampliamente
digribuidos en la naturdeza. En las levaduras se encuentran generdmente en la capa
interna de la pared cdular (25% del peso seco de la cduld). Ademés de los glucanos otro
componente mayoritario de la pared cdular de las levaduras son los mananos, estos son
un polimero complgjo de manosa que se presenta principdmente en las cagpas exteriores

de la pared cdular (GomezBasauri, 2001).

Uno de los gemplos de los polimeros organicos mas sofisticados usados como
agentes antimicotoxinas es € glucomanano ederificado extraido enziméicamente de la
paed cdular de Saccharomyces cerevisiae 1026, € cud es termoestable y no

fermentable en todo € tracto digestivo. Esta es la base dd producto Mycosorb® de
Alltech.
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3. MATERIALESY METODOS

3.1. LOCALIZACION Y DURACION

El ensayo fue redizado en la Unidad de Lecheria dd Indituto Naciond de
Investigecion Agropecuaria (INIA), Edtacion Experimentd La Estanzudla, locdizada en
el parge Semillero del Depto. de Colonia, en la Republica Oriental del Uruguay.

El trabgo comenzd € 17 de junio de 2002 y findizé @ 27 de agosto dd mismo
afo. A su vez este periodo puede subdividirse en tres etapas. La primera de ocho dias
(17/6/02 d 24/6/02), previo a la aplicacion de las dietas experimentaes donde fueron
colectados los datos con d mango habitud de las vacas para determinar su nivel de
partida, con € fin de utilizar esa informacion como covaiable de los resultados del
ensayo; la segunda o de adaptacion de 14 dias (25/6/02 d 8/7/02) con las vacas
seleccionadas y la dieta experimentd a la que cada una fue asignada y por Ultimo 51 dias
de experimento propiamente dicho (9/7/02 a 27/8/02).

3.2. SELECCION DE ANIMALES

De rodeo generd de la Unidad de Lecheria de INIA La Estanzuda, s
preseleccionaron 40 vacas de paricion de otofio, bloqueadas por: nivel de produccién
previo d inicio dd expeimento, nimero de lactancias, fecha de pato. Luego de
monitoreadas en la semana anterior d comienzo dd ensayo fueron sdleccionadas 32
vacas, descartdndose las restantes a partir de un andiss de sangre y por recuento de

céulas sométicas.

El promedio generd para las caracteridticas utilizadas d blogquear los animdes s
presentaen @ cuadro sguiente.



Cuadro N°8. Promedio de las variables medidas en las 32 vacas utilizadas.

Caracterigtica Media
Produccion de leche (I/v/dia) 27.05
Dias post parto 80.31
NUmero de lactancias 3.16

3.3. TRATAMIENTOS

El ensayo consté de cuatro tratamientos con ocho repeticiones, describiéndose
los mismas a continuacion:

Tratamiento 1 (T1): Concentrado con 0.0 mg de DON/kg.
Tratamiento 2 (T2): Concentrado con 2.5 mg de DON/Kg.
Tratamiento 3 (T3): Concentrado con 5.0 mg de DON/kg.
Tratamiento 4 (T4): Concentrado con 5.0 mg de DON/kg. y un adsorbente comercid

Las dietas experimentdes congtaron de la asgnacion de un Unico nive de
pasturas mezcla de graminess y leguminosas de segundo afio utilizadas bgjo pastoreo
directo entre @ ordefie matutino y vespertino (10 kg MS por vaca y por dia). Los
concentrados fueron suministrados a razon de 6 kg. (base fresca) por vaca y por dia,
ofrecidos en cantidades iguales en cada ordefie. Luego del ordefie vespertino las vacas
fueron conducidas a cuatro comederos colectivos, donde se alojaron las ocho vacas de
cada tratamiento, y se les ofrecio 25 kg de enslgie de maiz (base fresca) a cada animd,
sdesminerdesy agua ad libitum.

3.4. DISENO EXPERIMENTAL

Para d andiss de los efectos de los cuatro concentrados experimentales sobre
variables de produccion se utilizd un disefio experimenta de bloques completos d azar



con ocho repeticiones. El modelo lined aditivo para d andiss de los efectos de los
tratamientos es € Sguiente:

Yij = ?77N-poni + Bj + ?j

Donde:

Yij : Observacion asociada a concentrado con € nivel i de DON, de
bloquej.

? : Media poblaciond.

N-DONi : Efecto del nivel i de DON en € concentrado.

Bj : Efecto del bloquej.

2] : Error aestorio asociado ala observacion ij.

Se destaca que d disefio experimenta con utilizacion de medias estructuradas
(tratamientos con O; 25 y 50 mg de DON/Kg. de concentrado) permitira estimar las
funciones de respuesta de las variables de produccién animd en d efecto mayor
estudiado, mediante la estimacion de los polinomios ortogonaes correspondientes, y de
eda forma identificar los umbrdes de seguridad de incluséon de materides
contaminados con DON en dietas de vacas lecheras en lactancia temprana.

35.ALIM ENTOS
Para & ensayo se asignaron los potreros D1, D2, D3, D4, D5 y D8 que
presentaban una mezcla de festuca y leguminosas (trébol blanco, lotus y dfafa), todas

de segundo afio y provenientes de un trigo consociado sembrado en 2001.

Los concentrados utilizados durante € ensayo se caacterizaon por ser

isoenergéticos e isoproteicos, difiriendo solamente en la carga de DON.
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Cuadro N°9. Componentes de |os concentrados utilizados.

Nivel de DON (ppm)

Tratamiento 1 2 3 4
Contenido tedrico de DON mg/kg 0 2.5 5 5 +Ads
Afrechillo arroz desgrasado 55.8 55.7
Afrechillo trigo 19.6 177.8 177.6
Carbonato calcio 10 8.3 6.3 6.3
Dolomita cacinada 17.0 124 13.7 13.7
Fosfato bicacico 6.3 1.4 14
Expdler girasol 284.2 179.3 75.4 75.3
Grano de maiz molido 623.7 425.7 517.2 516.7
Harina plumas hidrolizadas 4.7 4.7 62.2 62.2
Cebada subproducto 280.2 59.3 59.2
Sa (NaCl) 12.5 12.4 12.2 12.2
Urea 10.6 16.6 16.4 16.4
Y eso (CaS04) 0.1 0.8 2.2 2.2
MY COSORB ® 1.0
Tota 1000.0 1000.0 1000.0 1000.0

Todos los ingredientes estan expresados en Kg. en base fresca.

Dicho concentrado fue suministrado en bolsas de tres quilos a cada vaca por

ordefie.

El enslge de maiz utilizado durante € experimento fue eaborado a partir del
cultivar “Alazan”, cosechado en estado de grano pastoso - duro con una cosechadora de

micropicado.

3.6. MANEJO

Las vacas eran ordefiadas dos veces a dia 6:30 y 16:00 horas siendo la duracién

de este de 45 minutos. El concentrado se pesaba en bolsas de poligtileno y se
suminidraba en mitades iguaes en cada ordefie segiin d tratamiento; se esperaba que los

animales dgjaran de comer voluntariamente antes de ser liberados.
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Luego del ordefie matutino las vacas eran conducidas en grupo de ocho (todos
pertenecientes d mismo traamiento) hasta la parcda sorteada a azar (con igud
disponibilidad de forrge para todos los tratamientos), donde permanecian hesta €
ordefie vespertino. Basdndose en los datos de disponibilidad se asignaban franjas de tres
y cuatro dias de duracion, limitadas por dambre dectrificado; a su vez la franja de
cuatro dias se dividié alamitad con € fin de promover un consumo mas uniforme.

Se ofreci6 agua ad-libitum durante € enciere nocturno y a la sdida de los
ordefies, no teniendo acceso a ésta durante el pastoreo.

Luego de ordefie vespertino las vacas pertenecientes a cada tratamiento eran
conducidas a un patio de aimentacion predesignado, de 17 por 21 m, en cada uno de los
cudes £ suminisraba € enslge. En estos “dormitorios’ se ofrecia una sa minerd

mezclapara consumo de ésta ad- libitum.

3.7.DETERMINACIONES

3.7.1. Enlosalimentos

3.7.1.1. Pastura

3.7.1.1.a. Disponibilidad y composicion

La disponibilidad fue edimada sobre la base dd muestreo dd &ea que
posteriormente se pastorearia por tres dias, para lo cua se redizaron diez cortes d azar
con cuadros de 0,2 x 0,5 mt con tijera de aro y a ras del suelo. Tres cuadros eegidos a
azar de los diez, s utilizaron para la determinacién de componentes botanicos de la
pastura; estos se separdban en cuatro fracciones: leguminosas, gramineas, maezas y

restos secos. Luego cada una de las muestras enteras y fracciones boténicas fueron
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pesadas en fresco en bandgas individudes para posteriormente ser llevadas a estufa de
are forzado a 63 C hasta dcanzar peso congdante (aproximado 72 horas), para la
determinacion de materia secaparcid.

Con € dato de disponibilidad, se dimensonaban las franjas de tres y cuatro dias,
correspondientes a cada oferta de pasturas. Luego de pastoreada la franja de tres dias 'y
sobre cada una de las parcelas correspondientes a cada tratamiento se redlizaba la
determinacion de la disponibilidad del rechazo, para la cua se cortaban diez cuadros,
nuevamente de 0,2 x 0,5 mt con tijera de a0 y a ras del sudo, en cada parcela con
tratamiento diferente (4 parcdas). De los diez cuadros cortados nuevamente se
seleccionaban d azar tres cuadros de cada tratamiento con los cudes se determinaba la

composicion boténica resdud, determinando las mismas fracciones que en € ofrecido.

Los muestreos e redizaron para € cdculo de la franja de tres dias, sendo la de

cuatro dias estimada suponiendo una oferta de forrge igua alas anteriores.

3.7.1.1.b. Valor Nutritivo

Las muedtras secas fueron molidas en un molino para pasturas Wiley equipado
con una mdla de un milimetro, las cudes se mezclaon y cuartearon por Separado:
oferta, rechazo T1, rechazo T2, rechazo T3 y rechazo T4. Luego fueron remitidas a
Laboratorio de Nutricion del INIA LE para la determinacion de materia seca absoluta
(MS), proteina cruda (PC), resduo insoluble en detergente &cido (FDA), resduo
insoluble en detergente neutro (FDN), extracto etéreo (EE) y cenizas (CEN). La
metodologia parad andiss de los nutrientes fueron las Sguientes:

d Materiasecaabsolutasegin e A.0.A.C.,1984.
b) Cenizassegine A.0.A.C.,1984.



C) Fibra detergente neutro segin € méodo de H. K. Goering y P. J. Van Soest,
1970.

d) Fibra detergente &cido segin € meétodo de H. K. Goering y P. J. Van Soedt,
1970.

€ Nitrogeno y praeina cruda segin d A.O.A.C.,1984 utilizdndose para la
determinacion un equipo marca KJELTEK AUTO DISTILLATION Modelo
2200, fabricado por FOSS - TECATOR, Suecia.

f) Extracto etéreo segin € método de extraccion por solvente, adaptado por
EV. Hemida (1952), con modificaciones redizadas en € laboratorio de
caidad de granos de INIA La Estanzuela.

g Cdcio (Ca) segin d método de digestion via secay absorcion atémica.

h Fodoro (P) segin d méodo de digestion sulfdrica y colorimetria con
molibdato de amonio.

Las muestras fueron enviadas a Laboratorio de Cdidad de Granos de INIA LE
paa la determinacion de EE mientras que las determinaciones de P y Ca fueron
redizadas en @ Laboratorio de Andiss de Sudos Plantas y Agua, locdizado en la
misma estacion experimentd.

Para la estimacion de la Energia Neta de Lactacion (ENL) de las pasturas se

utilizo la sguiente ecuacion:

ENL (Mca/kg.MS) = 2,398 — (0,028 x %FDA ), Acosta, 1994.
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3.7.1.2.Enslaje

3.7.1.2.a. Disponibilidad

El enslge de maiz era ofrecido en comederos colectivos correspondientes a las
ocho vacas de cada tratamiento las cudes permanecian dli entre le ordefie vespertino y
matutino. En cada semana y durante tres dias consecutivos se pesd d ofrecido y €

rechazo, paradeterminar € desaparecido de ensilge de cada tratamiento.

3.7.1.2.b. Valor nutritivo

Las determinaciones de vaor nutritivo se redizaban en € segundo dia de la
franja control en la cud se tomaba una muestra representativa del ofrecido y del rechazo
cuando este exigtia Las muestras eran acondicionadas en una bolsa de nylon de forma
hermética y conservadas a —18 ° C, hasta ser colocadas en la estufa de aire forzado a 65 °
C hagta peso congante. Luego edtas fueron molidas con madla de 1 mm y remitidas a
Laboratorio de Forrges y Concentrados de INIA para las mismas determinaciones que
las pasturas.

La esimacion de ENL dd enslge fue redizada a través de su FDA mediante la
Siguiente ecuacion:

ENL (Mca/kg. de MS) = 2.301 — (0.0273 * % de FDA), Acosta, 1994.
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3.7.1.3. Concentrados

3.7.1.3.a. Consumo

Los concentrados eran ofrecidos dentro de la sala de ordefie en su Unico nive de
3 kg. por vacay por ordefie.

En ambos ordefies correspondientes a cada dia de la franja de tres dias se
colectaban los rechazos individudes de concentrado, los que eran luego pesados de
forma de poder estimar @ concentrado desaparecido por vaca. Finamente, se formaba
una muestra compuesta con los mismos la cud era pesada y luego puesta a secar en

estufa de aire forzado a 65 © C, hasta dcanzar peso constante.

3.7.1.3.b. Valor nutritivo

Al igud que @ enslge, en @ segundo dia de la franja de pasturas de tres dias de
duracion, se tomé una muestra de cada concentrado ofertado. Con relacion a los
rechazos, cuando estos existian, luego de su secado eran enviados d Laboratorio para la

determinacion de los mismos componentes que en € concentrado ofrecido.

Para la edimacion de ENL de los concentrados fue utilizada la sguiente

ecuacion:

ENL (Mca/Kg. deMS) = 1.909 — (0.015* % FDA), Acosta, 1994.

3.7.2. Enlosanimales

Antes del comienzo del ensayo, en la semana previa a la aplicacion de las dietas

experimentdles y durante sais ordefies, se registré la produccion de leche individud de
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las 40 vacas seleccionadas antes de comenzar € ensayo, consumiendo édtas la misma
dieta que € rodeo generd. En cada uno de esos seis ordefies se colectaron muestras
individuales de leche que fueron enviadas a Laboratorio de Cdidad de Leche de INIA
La Estanzuela. En tres ocasiones dentro de esta semana e registré € peso vivo (PV) de
esas vacas, ad como su condicion corpora (CC). Eda informacion se utilizd como
covariable de los resultados obtenidos en & periodo experimenta subsiguiente. También
en esta semana e redizd una extraccion de sangre a cada uno de los 40 animaes. Estas
muedtras fueron enviada d laboratorio DILAVE “Migud C. Rubino’, para medir la
concentracion de enzimas vinculadas con @ funcionamiento hepdtico, y que e explicara
con detalle mas addante.

3.7.2.1. Produccién deleche

Se midid la produccion de leche individud de los animdes durante sais ordefies
seguidos correspondientes a los tres dias de la franja en la pastura El rendimiento de
leche es expresado en I/v/dia tanto para leche sin corregir como para leche corregida por
grasad 4% (LCG) lacud se cacul6 seguin la ecuacion:

LCG =Kg. deleche* (0.4 + 0.15* % grasa)

3.7.2.2. Componentesdelaleche

Durante cada semana se obtuvieron tres muestras diarias de leche de cada animd.
Cada muedtra diaria se remiti6 a Laboratorio de Cdidad de Leche de INIA La
Esanzuda para la determinacion de grasa, proteina, lactosa, SOlidos no grasos y
recuento de células sométicas (CCS).

Durante los sais ordefies en que se registré la produccion de leche por vaca se
tomo una muestra individud de leche en un recipiente de pléstico de 50 ml; la mitad de
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esa muestra era colectada durante @ ordefie vespertino y la otra durante € ordefie

siguiente (matutino), obteniéndose por tanto, tres muestras semanaes par animdl.

Para la determinacion de los componentes de la leche se utilizd un equipo
Bentley 2000 de Bentley Instruments USA. Los solidos no grasos se determinaron por la
suma de los vaores de proteing, lactosa y un vdor fijo (0.69) correspondiente a
contenido de minerdes previamente establecido para d mes dd andiss. El méodo
utilizado es € edtablecido en € IDF Standart 141 A: 1990 de FIL-IDF. El recuento de
cdulas somédticas fue redizado en un equipo Somacount 500 de Bentley Instruments
USA.

3.7.2.3. Peso vivo 'y Condicion Corporal

Una vez a la semana, d primer dia de la franja de tres dias, las vacas fueron
pesadas individudmente en una baanza dectrénica marca Ruddweigh, sin ayuno previo,
luego del ordefie matutino. A la sdida de la bdanza se registraba la condicion corpora
de las vacas, por apreciacion visud utilizando la escala de vaores de sais puntos (donde
0 corresponde a un animd emaciado y 5 uno muy engrasado) segin la metodologia
propuesta por Garcia Paloma, 1990.

3.7.2.4. Enzimas vinculadas al funcionamiento hepatico

La medida de la concentracion de enzimas aminotransferasas como la Aspartato
Amino Tranderasa (AST) y Gama Glutamil Trangpeptidesa (GGT) en d suero
sanguineo condituye un procedimiento diagndstico importate en medicina humana y
anima como indicador de diversas condiciones patoldgicas, y paa comprobar la
recuperacion de las mismas. S los animaes son expuestos 0 ingieren sugtancias toxicas,
disolventes u otros compuestos nocivos, puede ocurrir una degeneracion dd tgido

hepético, con € consguiente pasge a la sangre de diversas enzimas de los hepatocitos
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dafados. Las aminotransferasas como la AST y GGT, debido a que son muy activas en
e higado, y a que su actividad se puede determinar en muy bgas concentraciones,
pueden brindar informacion diagnodtica Util acerca de la extenddon de la leson
(Lehninger et d., 1995).

Durante @ ensayo redizado se extrgeron muedras de sangre a cada animd en
dos oportunidedes, d inico y d find de misno. Las muedtras fueron enviadas d
Laboratorio DILAVE “Migud C. Rubino” y andizadas para determinar la concentracion
de AST y GGT, segun € procedimiento de test de ELISA.
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4, RESULTADOSY DISCUSION

4.1. DESCRIPCION DE LASDIETASEXPERIMENTALES

La informacion presentada a continuacion representa € totd de la dieta ofrecida
y consumida por los animaes en los diferentes tratamientos, asi como la composicion de

|os mismos en cuanto alos macronutrientes.

Los vaores presentados corresponden a la media de cada uno de los tratamientos
para las semanas de ensayo consideradas, sendo necesaria la aclaracion de que estas
medias no son medias afitméicas Ssno que son medias minimo cuadréticas caculados a

partir del programa “SAS ®”, razon por la cud la suma de las medias de las dietas no es
igud d totd.

En los cuadros, las letras en la misma fila separan medias estadisticamente con
un 10 % de probabilidad.

4.1.1. Dieta ofrecida

El objetivo dd andliss de las dietas ofrecidas fue determinar 9 las mismas ean
isoenergéticas e isoproteicas, a fin de diminar estas posibles fuentes de variacion como

la causa de las respuestas en las variables de produccion animal.

La cantidad y cdidad de la MS de pastura y de ensilge ofrecido a los aimdes
durante d experimento fue la misma para todos los tratamientos. Con respecto d
concentrado, S bien se ofrecio la misma cantidad en base fresca a los animaes de los
cuatro tratamientos, las diferencias en la cdidad de los mismos determina que, cuando
las ofertas de concentrado se expresan en kg. de MS no sean exactamente iguales. Por lo
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tanto toda variacion en la cdidad de las dietas ofrecidas entre los distintos tratamientos,

debe ser atribuida alas diferencias de la calidad de los distintos concentrados.

A continuaciéon se presentan dos cuadros que resumen informacion de las digtas
ofrecidas para los cuaro tratamientos. En @ primer cuadro se indican los vaores de
cdidad de cada dieta (como porcentge de la MS, y en € caso de la ENL, como
Mca/kgMS), totd y discriminados por componentes de la misma (pastura, enslge y
concentrado). El segundo cuadro es smilar a primero, pero los datos que en 8 se
muestran estan expresados en cantidades absolutas (kg. 0 Mcd).
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Cuadro N°10. Composicién porcentual de las dietas ofrecidas.

T1 T2 T3 T4 E.E.M. | Sgnif.

Pastura** 14,18 14,18 14,18 14,18

PC Enslger* 8,44 8,44 8,44 8,44

(%) Concentrado | 20,97 22,96 18,79 19,46 1,8639 | N.S.
Ofrecido 13,27 13,69 12,75 12,93 04223 | N.S.
Pastura** 45,99 45,99 45,99 45,99

FDA Enslger* 30,86 30,86 30,86 30,86

(%) Concentrado | 16,57a| 17,16a | 12,52c 14,45b | 04839 | 0,10
Ofrecido 3328a| 3346a | 3243c | 32,87b | 0,031 | 0,10
Pasturax* 56,00 56,00 56,00 56,00

FDN Enslaje** 43,81 43,81 43,81 43,81

(%) Concentrado | 21,49 24,98 21,45 27,45 2,6749 | N.S.
Ofrecido 44,98 45,80 45,03 46,32 05456 | N.S.
Pastura** 11,86 11,86 11,86 11,86

CEN Enslger* 6,81 6,81 6,81 6,81

(%) Concentrado | 6,90 6,06 7,38 5,94 0,6380 | N.S.
Ofrecido 8,72 8,55 8,83 8,53 0,1395 | N.S.
Pastura** 1,76 1,76 1,76 1,76

EE Enslge** 3,64 3,64 3,64 3,64

(%) Concentrado | 3,21 2,53 3,52 3,52 0,3244 | N.S.
Ofrecido 2,74 2,59 2,81 2,80 0,0672 | N.S.
Pastura** 0,90 0,90 0,90 0,90

Ca Englge* 0,35 0,35 0,35 0,35

(%) Concentrado | 1,14a | 0,78b 111a 0,68b | 0,1347 | 0,10
Ofrecido 0,65a 0,57b 0,65a 0,55b | 00299 | 0,10
Pastura** 0,30 0,30 0,30 0,30

P (%) Enslge* 0,21 0,21 0,21 0,21
Concentrado | 0,41 0,35 0,54 0,70 0,1072 | N.S.
Ofreddo 0,27 0,26 0,30 0,34 0,0248 | N.S.

ENL Pasturar* 1,11 1,11 1,11 1,11

(Mcal/ | Enslae™ 1,46 1,46 1,46 1,46

kg Concentrado | 1,66 c 1,65c¢c 1,72 a 1,69b | 0,0082 | 0,10

MS) Ofrecido* 1,377c| 1374c | 1,389a | 1,383b 0,10

(*) Se detectaron diferencias dSgnificativas debido a un reducido EEM; a los efectos
practicos se condgdera que los vaores en lafilano son digtintos.
(**) Las diferencias = deben a que d EEM es igud a cero debido a que no hay

variacion en los datos.
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Cuadro N°11. Composicién de las dietas of recidas.

T1 T2 T3 T4 E.E.M. | Sgnif.
Pastura** 10,000 | 10,000 | 10,000 | 10,000
Kg. |Enslge* 8,776 8,776 8,776 8,776
M S | Concentrado | 5,309 5,235 5,244 5,232 0,0000 N.S.
Ofrecido** | 24,085 | 24,011 | 24,020 | 24,008 | 0,0000 N.S.
Pastura* * 1,418 1,418 1,418 1,418
Kg. |Endlge* 0,741 0,741 0,741 0,741
PC |Concentrado | 1,113 1,202 0,985 1,018 0,0977 N.S.
Ofrecido 3,187 3,276 3,059 3,092 0,0977 N.S.
Pasturax* 4,599 4,599 4,599 4,599
Kg. [Endlger* 2,708 2,708 2,708 2,708
FDA | Concertrado | 0,879a | 0,898a | 0,656c | 0,756b | 0,0253 0,10
Ofrecido 7974a|7993a | 7,751c |7,850b | 0,0253 0,10
Pastura** 5,600 5,600 5,600 5,600
Kg. |Endslge* 3,844 3,844 3,844 3,844
FDN | Concentrado | 1,141 1,308 1,124 1,436 0,1401 N.S.
Ofrecido 10,789 | 10,956 | 10,772 | 11,084 | 0,1401 N.S.
Pastura** 1,186 1,186 1,186 1,186
Kg. |Endlge* 0,598 0,598 0,598 0,598
CEN | Concentrado | 0,366 0,317 0,387 0,311 0,0334 N.S.
Ofrecido 2,085 2,036 2,106 2,030 0,0334 N.S.
Pastura** 0,176 0,176 0,176 0,176
Kg. |Enslge* 0,319 0,319 0,319 0,319
EE |Concentrado | 0,170 0,132 0,184 0,184 0,0170 N.S.
Ofrecido 0,660 0,622 0,674 0,673 0,0170 N.S.
Pastura** 0,090 0,090 0,090 0,090
Kg. Ca Enslge* 0,031 0,031 0,031 0,031
' Concentrado | 0,060a | 0,040b | 0,058a | 0,035b | 0,0071 0,10
Ofrecido 0,157a | 0,237b | 0,155a |0,132b | 0,0071 0,10
Pasturar* 0,030 0,030 0,030 0,030
Ka. P Enslge* 0,018 0,018 0,018 0,018
g- Concentrado | 0,022 0,018 0,028 0,036 0,0056 N.S.
Ofrecido 0,066 0,063 0,073 0,081 0,0056 N.S.
Pasturar* 11,10 11,10 11,10 11,10
M cal Enslge* 12,81 12,81 12,81 12,81
ENL Concentrado | 8,813 b | 8,638c | 9,018a | 8,840b | 0,0428 0,10
Ofrecido* 33,104 [32,929c| 33,309a | 33,132 | 0,0428 0,10
b b
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(*) Se detectaron diferencias ggnificativas debido a un reducido EEM; a los efectos
précticos se consdera que los vaores en lafilano son digtintos.
(**) Las diferencias se deben a que d EEM es igud a cero debido a que no hay

variacion en los datos.

En rdacion a la PC, 9 bien hubo una tendencia a ofrecer una mayor cantidad en
la dieta del T2, explicado por un mayor porcentgie de PC en d concentrado de este, las
diferencias no fueron dgnificativas entre tratamientos, tanto para porcentge en la diga

completa como parala oferta en kilos.

En lo referente a FDA exidstieron diferencias en los kg. ofrecidos para cada
tratamiento, observandose una menor oferta en d T3; esto se debid a que € porcentge
de FDA dd concentrado fue menor en este tratamiento que en los restantes. Esto

condujo aqgue € porcentge de FDA de la dieta of recida variase segiin € tratamiento.

Con respecto a FDN, no se encontraron diferencias en kg. ofrecidos entre
digtintos tratamientos. Lo que se encontré fue una tendencia a que la oferta totd de FDN
fura mayor en d T4, debido bdscamente a mayor porcentge de FDN en d

concentrado ofrecido.

Para € caso de CEN, EE y P no exigieron diferencias para las cantidades

ofrecidas entre los distintos tratamientos.

Se encontré que para € Ca hubo diferencias en la oferta bta entre tratamientos,
debido a que la concentracion de este nutriente fue mayor en los concentrados de los T1
y T3. Esto se tradujo en que € aporte de Ca en los concentrados de los T1 y T3 fuese
sgnificaivamente mayor que en los dos restantes, y a que la oferta totd de Ca también
fueramayor queladelos T2y T4.
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La ofeta totd de ENL fue dgnificativamente didinta entre tratamientos. Sin
embargo, dado que la diferencia entre  mayor y € menor gporte resultdé ser muy
pequefia, a los efectos practicos se puede consgdera que la oferta de ENL fue smilar para
las dietas de los cuatro tratamientos. Es de sefidar la tendencia de una mayor
concentracion energética del  concentrado de la dieta del T3, producto de su menor
concentracion de FDA, que llevé a que € agporte de energia del concentrado de esta dieta

fuese ligeramente superior d delos restantes tratamientos.

Como corolario de lo discutido hasta este momento, se puede confirmar que las
dietas ofrecidas para los cuatro tratamientos no difierieron en su oferta de proteina ni de

energia (con la savedad ya sefidada en |o que tiene que ver con la energia).

4.1.2. Dieta consumida

El objetivo dd andids de las digtas consumides fue establecer 9 hubo aguin
efecto de los tratamientos experimentdes sobre € consumo de MS totd, discriminando

por componentes, y por otra parte sobre e consumo de | os principal es macronutrientes.

La cdidad dd enslge y concentrado consumido, debido a la poca oportunidad
de sdeccion que tienen los animaes, determina que las mismas seen muy Smilares a la
caidad de ensilge y concentrado ofrecido para cada tratamiento.

A continuacion se presentan dos cuadros que resumen informacion de las dietas
consumidas para los cuatro tratamientos. En € primer cuadro se indican los vaores de
cdidad de cada dieta (como porcentgie de la MS, y en d caso de la ENL, como
Mcd/kgMS), totd y discriminados por componentes de la misma (pastura, ensilge y
concentrado). El segundo cuadro es smilar d primero, pero los datos que en € s
muestran estan expresados en cantidades absolutas (kg. o Mcal).



Cuadro N°12. Composicion porcentua de las dietas consumidas.

T1 T2 T3 T4 E.E.M.| Signif.
Pastura 15.99 16.50 17.32 16.93 | 1,4191 N.S.
PC |Endlge 8.44 8.44 8.44 8.44 | 0,0038 N.S.

(%) | Concentrado | 20.97 22.96 18.79 19.46 | 1,8633 N.S.

Consumido 13.73 14.69 13.09 13.26 | 0,7494 N.S.

Pastura 44.18 43.23 41.83 44.30 | 4,6039 N.S.
FDA | Endlaer 30.857a|30.856 ab | 30.854 b | 30.858 a| 0,0024 | 0,10

(%) |Concentrado | 16.56a | 17.16a | 1252c | 14.44b | 0,4818 0,10

Consumido 29.44 27.59 27.01 29.05 | 2,0976 N.S.

Pastura 51.61 51.02 49.08 48.22 | 5,0383 N.S.

FDN [Endlge 43.81 43.81 43.81 43.81 | 0,0032 N.S.
(%) |Concentrado | 21.48 24.98 21.45 2745 | 2,6672 N.S.

Consumido 41.43 39.88 40.08 42.30 | 1,7437 N.S.

Pastura 9.52 8.53 8.30 8.37 1,4053 N.S.
CEN |Englge 6.81 6.81 6.81 6.81 0,0033 N.S.
(%) |Concentrado | 6.89 6.06 7.38 5.94 0,6380 N.S.

Consumido 6.80 6.56 6.93 6.12 0,2050 N.S.

Pastura 2.38 2.46 2.86 2.58 0,5280 N.S.
EE |Endlge 3.63 3.63 3.63 3.63 0,0032 N.S.
(%) |Concentrado | 3.21 2.52 3.52 351 0,3284 N.S.

Consumido 3.08 3.10 3.35 3.19 0,1983 N.S.

Pastura 0.93 0.92 1.05 0.97 0,1184 N.S.
Ca |Endlge 0.35 0.35 0.35 0.35 0,0032 N.S.
(%) Concentrado | 1.13a | 0.77b l11a 0.67b | 0,1319 0,10

Consumido 0.64 0.53 0.63 0.52 0,0544 N.S.

Pastura 0.33 0.35 0.36 0.38 0,0667 N.S.
P (%) Enslge 0.20 0.20 0.20 0.20 0,0029 N.S.

Concentrado | 0.41 0.35 0.53 0.70 0,1125 N.S.

Consumido 0.26 0.25 0.30 0.35 0,0344 N.S.
ENL | Pastura 1.16 1.19 1.23 1.16 0,1289 N.S.

(Mcal/ Endlger 1.4585b | 1.4586 ab | 1.4587 a | 1.4585 b| 6,5x10°| 0,10

kg Concentrado | 1.66c¢c 1.65c 1.72a 1.69b | 0,0072 0,10
M S) Consumido 1.46 1.51 151 1.47 0,0492 N.S.

(*) Se detectaron diferencias sgnificativas debido a un reducido EEM; a los efectos

practicos se condgdera que los vaores en lafilano son digtintos.
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Cuadro N°13. Composicidn de las dietas consumidas.

T1 T2 T3 T4 E.E.M. | Signif.
Pastura 5,501 5,253 4,558 4,881 0,9836 | N.S.
KQg. [Enslge 8,577 8,688 8,595 8,671 0,1751 | N.S.
M S | Concentrado 5236a | 5100c | 5150b | 5,153b | 0,0509 | 0,10
Consumido 19,315 19,040 18,302 18,705 | 0,9822 | N.S.
Pastura 0.880 0.852 0.782 0.822 0,1318 | N.S.
KQg. |Endlge 0.702 0.714 0.705 0.715 0,0187 | N.S.
PC | Concentrado 1.112 1.201 0.985 1.018 0,0975 | N.S
Consumido 2.626 2.639 2.467 2.581 0,2225 | N.S.
Pastura 2.428 2.330 1.981 2.180 0,5234 | N.S.
Kg. |[Enslge 2.564 2.608 2.570 2611 0,0659 | N.S.
FDA | Concentrado 0.879a | 0.898a | 0.656¢c | 0.755b | 0,0252 | 0,10
Consumido 5.642 5.038 5.127 5.164 0,6544 | N.S
Pastura 2.845 2.705 2.298 2.410 0,6365 | N.S.
KQg. [Endlge 3.668 3.728 3.676 3.731 0,0894 | N.S.
FDN | Concentrado 1.140 1.307 1.124 1.436 0,1399 | N.S.
Consumido 7.947 7.286 7.577 8.255 0,6589 | N.S.
Pastura 0.518 0.485 0.438 0.389 0,1314 | N.S.
Kg. [Endslge 0.566 0.575 0.567 0.575 0,0139 | N.S
CEN | Concentrado 0.366 0.317 0.387 0.311 0,0333 | N.S
Consumido 1.315 1.259 1.408 1.202 0,0270 | N.S
Pastura 0.129 0.124 0.120 0.121 0,0111 | N.S
Kg. [Enslge 0.309 0.314 0.310 0.314 0,0070 | N.S.
EE |Concentrado 0.170 0.132 0.185 0.184 0,0172 | N.S
Consumido* 0.593b 0.561 c 0.626a | 0.624a | 0,0074 | 0,10
Pastura 0.053 0.049 0.048 0.048 0,0093 | N.S.
Kg. |Enslge 0.028 0.028 0.028 0.029 0,0008 | N.S.
Ca |Concentrado 0.060a | 0.041b | 0.058a | 0.035b | 0,0069 | 0,10
Consumido 0.121 0.096 0.117 0.100 0,0150 | N.S.
Pastura 0.018 0.018 0.015 0.018 0,0031 | N.S
Ka. P Enslge 0.017 0.018 0.017 0.018 0,0005 | N.S.
g- Concentrado 0.022 0.019 0.028 0.037 0,0059 | N.S.
Consumido 0.051 0.047 0.058 0.068 0,0089 | N.S
Pastura 6.398 6.069 5.382 5.601 0,8715 | N.S.
Mcal [Endlge 12.424 12.620 12.465 12.633 | 0,2789 | N.S.
ENL |Concentrado* | 8.808b 8.641c | 9.019a | 8850b | 0,0374 | 0,10
Consumido 28.165 27.307 28.338 28.702 | 0,8283 | N.S.

(*) Se detectaron diferencias ggnificativas debido a un reducido EEM; a los efectos

practicos se condgdera que los vaores en lafilano son digtintos.
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No se detectaron diferencias ggnificativas en d consumo de MS tota entre los
digintos tratamientos, aungque se encontrd una tendencia a que € T3 consumiera menos
MS que los restantes. Luego de andizar cada componente individua de la dieta de cada
tratamiento, se puede atribuir las tendencias sefidadas anteriormente en consumo totd, a
variaciones en @ consumo de MS de la pastura. S bien se detectaron diferencias
edtadisticas en consumo de concentrado entre diferentes tratamientos, esto es debido
béscamente a la muy escasa variacion existente en € conjunto de estos datos (a los
efectos practicos, las escasas diferencias en consumo ce MS dd concentrado no son las
responsables de las variaciones detectadas en & consumo tota). Por otra parte, no se

detectaron diferencias en consumo de M S de ensilge entre tratamientos.

Como s s=fidd anteriormente, 1o que més influyd en & consumo de MS tota
fueron las variaciones observadas en consumo de pasturas. En @ caso particular del T3,
este consumié aproximadamente un 20 % menos de MS de pastura por anima respecto
dd T1. La bibliografia recabada menciona que cuando se suministra a los aimades
dimentos contaminados con deoxinivaenol, estos pueden experimentar una reduccion
en d consumo voluntario, a través de un mecanismo vinculado probablemente con la
dteracion de los niveles de serotonina en sangre (Rotter et d., 1996; Ross-Fandli et d.,
1991). Esta puede ser la causa ddl aparente menos consumo de MS de pastura observada
en d T3. También ese menor consumo podria ser explicado por la dteracion de las
defensas inmunolégicas que pueden predisponer d anima a cietas enfermedades
infecciosas, las cudes son en Ultima ingancia las causantes de la depreséon en €
consumo (Beting, 1989).

En reacion a la cdidad de las dietas consumidas, se observa para todos los
tratamientos, que la misma era mayor que la de las dietas ofrecidas, debido d efecto de
sdleccion que en mayor 0 menor medida, gercen los animaes d momento de consumir
aimentos, particularmente en relacion ala pastura. (Arnold, 1981).



Con respecto a la PC de las dietas consumidas, se encontré que no existen
diferenciass ni en € porcentge ni en la catidad consumida entre los didintos
tratamientos. En € caso del T3, @ consumo de PC de la pastura tendio a ser levemente
inferior ad de los restantes tratamientos, debido a la tendencia presentada por este
tratamiento en relacion d consumo de MS de la pasura Eto se vio parcidmente
compensado por una mayor (aunque no significativa) concentracion de PC de la pastura
consumida, 10 que puede sugerir una menor actividad de pastoreo por pate de los
animaes, los cudes consumirian edtratos de forrge més eevados que los de otros
tratamientos (3§ bien estos aspectos no fueron evaluados especificamente en d
experimento). A pesar de la mayor caidad de la pastura consumida en d T3, d
relativamente menor porcentgje de PC en @ concentrado de este tratamiento en relacion
a los restantes, es o que ocasiona que no se detecten diferencias estadigticas entre los

tratamientos experimentales.

En lo que ataie a la FDA no se detectaron diferencias en la cantidad consumida
totd entre los digtintos tratamientos, a pesar de que d T3 tendié a consumir menos
cantidad de FDA de la pastura, debido a la menor concentracion en la misma; como se
habia mencionado antes, este tratamiento aparentemente tendié a seleccionar més en la
pastura, 1o que causd que @ materia consumido fuese de mayor cdidad. Por otra parte,
e concentrado utilizado en d T3 tenia una concentracion de FDA dgnificativamente
menor que la de los demas tratamientos, y como & consumo de concentrado
précticamente no varié entre estos, resulta que € consumo de FDA dd concentrado es
inferior en € T3 en relacion alos otros,

Lo mencionado en & caso de la FDA es gplicable en buena medida a FDN, en €
sentido de que d consumo de edta Ultima fraccion no difirio entre tratamientos. Como en
e caso anterior, d consumo de FDN de la pastura tendi6é a ser inferior en d T3 pero en
este caso, la explicacion resde en € menor consumo de pastura, ya que € porcentge de
FDN en la MS de pastura consumida en este tratamiento ea basicamente smilar d de



los otros. También se observa una tendencia a que € T4 consuma mas FDN que los
otros, pero este debido mas que nada a la mayor concentracion en e concentrado
consumido con relacion a los otros. Vae la pena recordar que para un tratamiento dado,
las caracterigticas nutriciondes del concentrado consumido son béasicamente igudes a

las ddl concentrado ofrecido; esto mismo es aplicable d ensilge.

S bien no s detectaron diferencias sgnificativas en @ consumo totd de CEN
entre los digtintos tratamientos, se encontrd una tendencia a que € T3 consumiese una
mayor cantidad y d T4 la menor. En @ caso de T3, la causa se debe a que €
concentrado  utilizado en este, presentaba un contenido de CEN ligeramente mayor
(aunque no dgnificativamente diginto) a la de los otros tratamientos. Con referencia d
T4, € gparente menor consumo de CEN se explica por una menor concentracion en €
concentrado.

En & caso dd EE, las diferencias encontradas en & consumo totd, a los efectos
practicos no serdn consderadas como tdes. Exidtiria una tendencia a que d T2
consumiese menos EE, debido a un menor consumo de edta fraccion nutritiva con €
concentrado, producto de una concentracion de EE ligeramente (aunque no

sgnificativamente) inferior ala de los otros tratamientos.

Con respecto d Ca, no se encontrd que los consumos de este nutriente entre los
digintos tratamientos fuesen diferentes estadisticamente (ni tampoco € porcentge de Ca
en las dietas consumidas), alin cuando € consumo de Ca dd concentrado s |o fue. Estas
diferencias son debidas a la distinta composcion de los concentrados utilizados en €
experimento, y solo srven para modrar la tendencia de que € consumo de Ca en los T1
y T3 fue ligeramente superior d delos restantes.

Con reacion a P, no se encontraron diferencias ni para porcentgie ni para
cantidad de P en la dieta completa consumida. Sin embargo, se observa que € T4 tiende
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a consumir mayor cantidad de P (cas un 45% més que d T2), lo cud se debe
exclusvamente a la concentracion de P consumido en e concentrado, que ocasiona un
goorte diferencid de este nutriente, y que en Ultima indancia ocasona la tendencia ya

mencionada.

No se detectaron diferencias Sgnificatives en d aporte totd de ENL entre las
digintas dietas consumidas, § bien se obsarvaron tendencias a nivd de gporte
energético que hacen algunos de los componentes de cada dieta. Td es € caso de la
pastura; en @ T3, aln cuando € porcentge de FDA de la pastura era ligeramente inferior
a de los otros tratamientos, € consumo de ENL de la pastura fue un 16 % menor
(aunque no fue estadigticamente significetivo) d dd T1 (d de mayor gporte de ENL de
la pastura consumida) debido basicamente a la menor ingesta de MS de pastura (que
como ya se ha sefidado no era dgnificativamente diferente de los otros). Este gparente
menor consumo de ENL de la pastura en d T3 se vido compensado por € uso de un
concentrado levemente (aunque dgnificativamente) més energético que € de otros
tratamientos (debido a menor contenido de FDA del mismo), por lo que € mayor gporte
de ENL en € concentrado de este tratamiento conduce a que la ingesta tota de ENL no
difiera sgnificativamente de la de los restantes tratamientos.

4.2. RESULTADOS DE PRODUCCION ANIMAL

4.2.1. Produccién, composicion y calidad de leche

En esta seccion se hara referencia d modo en que cada uno de los tratamientos
del experimento afectd las variables de produccion animad evauadas. Hay que indicar
gue para € caso de la varidble cdulas sométicas, € disefio estadistico utilizado fue @ de
parcelas completamente a azar, dado que no fue utilizada como variable para blogquear

los animaes antes ddl experimento
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En @ cuadro que se muedtra a continuacion se resumen los datos productivos de

|os digtintos tratamientos.

Cuadro N° 14. Resultados de produccion y composicion de leche segun tratamiento.

T1 T2 T3 T4 E.EM. Pr>F
L eche (I/v/d) 23,221 23,059 21,988 23,719 1,9537 N.S.
LCG (Iiv/d) 21,850a | 22,213a | 19589b | 21,604a | 1,9640 0,10
Grasa (%) 3,63 ab 3,77 a 3,28¢C 3,43 bc 0,3801 0,10
Grasa (kg.) 0,827ab | 0,841a 0,746 b 0,816 ab | 0,0928 0,10
Proteina (%) 3,19b 3,15b 3,27a 3,21 ab 0,0854 0,10
Proteina (kg.) 0,742 0,756 0,705 0,735 0,0616 N.S.
Lactosa (%) 4,72 ab 4,78 a 4,72 &b 470 b 0,0727 0,05
Lactosa (kg.) 1,105 1,086 1,058 1,098 0,0881 N.S.
SNG (%) 8,60 8,64 8,69 8,61 0,1232 N.S.
SNG (kg.) 2,014 2,022 1,885 2,007 0,1580 | N.S.(*)
ST (%) 1231ab | 1255a 11,87b 1191b 0,5737 0,05
ST (kg.) 2,851a | 2,888a 2,605 b 2,815a 0,2295 0,10
CCS(x 1000) 142,3b | 895hb 354,6 a 50,5b | 198,2737| 0,05

(*) El moddo fue dgnificativo, pero no se detectaron diferencias entre medias de
tratamiento a 10 %.

No se detectaron diferencias sgnificativas en produccion de leche entre los
tratamientos en que solo variaba la concentracion de DON (T1, T2 y T3), lo cud es
coincidente con lo mencionado en la bibliografia, aunque se observé una tendencia a que
disminuyera la produccion en d T3 debido a la carga de DON,. Por otra parte, se
encontrd que d T4 tampoco fue dgnificativamente diferente de los demas tratamientos,
aunque mostré una tendencia a producir més litros de leche que los demés. Esto
indicaria que a pesar de la bga afinidad dd adsorbente utilizado por € DON, segin
datos mostrados por Devegowda (2000), la informacion de este experimento mostré que
la incluson de mismo en dietas contaminadas con edta toxina podria evitar depresiones
en la produccidn de leche. Debido a que la cantidad de energia y proteina consumida por
los animdes fue smilar para los cuatro tratamientos del experimento, se puede sugerir
gue la tendencia dd T3 a producir menos leche que los demés se debié basicamente a

una menor eficiencia en @ uso de edtos nutrientes, ya sea a nivd de la absorcion
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intestind 0 a nivd dd metabolismo norma de los mismos (Whitlow et d., 2001). Por
otra pate, d adsorbente utilizado, a ligar la micotoxina, pudo haber evitado o
minimizado dichos efectos.

Hay que sefidar que en € caso de T3, d consumo de enegia fue Smilar d de
los demés tratamientos debido a que € concentrado utilizado en d mismo tenia una
concentracion - energética dignificativamente mayor que la de los demas lo que
compensd € agparente menor consumo de energia proveniente de la pastura. De haber
sdo los concentrados estrictamente isoenergéticos, los resultados en produccion de leche
podrian haber sido peores parael T3.

Con respecto a porcentge de grasa, se encontré que @ T3 fue dgnificativamente
menor que T1 y T2. S bien Kiesding et a. (1986) cita dteraciones en & metabolismo
lipidico debido ad consumo de tricotecenos, esta es la primera vez que se condata que
dietas contaminadas con DON (equivaentes a un consumo de 30 mg por animd y por
dia) afecten negativamente la sintess de grasa de vacas lecheras. Una hipdtess que
podria explicar este fendmeno es la menor disponibilidad de precursores de grasa en €
T3, debido por una parte, a una relativa menor ingesta de fibra efectiva de pastura, y por
otra pate, a una disminucion de la absorcién de esos precursores a nivel del tracto
digestivo, por efecto dd DON (Whitlow, 2001). Otra explicacion del menor tenor graso
de la leche dd T3 puede ser atribuida a un posible efecto dd DON a nivel de la sintess
de grasa que < lleva a cabo en la glandula mamaria. Dado que aproximadamente € 50
% de los &cidos grasos de la leche son dntetizados en la gldndula mamaria (Rearte,
1992), es explicable que s la misma es afectada por € DON, se vera resentida la sintesis

degrasay disminuirad tenor en laleche.

Con respecto d T4, € porcentge de grasa no difirio del T3, lo cud podria indicar
que S bien € adsorbente previno disminuciones en @ volumen de leche producido, no

impidio que la sintess de grasa se viese resentida; de hecho, @ porcentge de grasa del



T4 fue dgnificaivamente menor que € T2, y mosré una tendencia a ser inferior d dd
Tl Esto puede ser explicado por las hipdtesis mencionadas para € caso dd T3. Se
podria sefidar que dado que € adsorbente pudo tener un efecto podtivo sobre la
absorcion de nutrientes a nivel dd tracto digestivo (debido a efecto de ligado ddd DON),
la hipétess que explicaria la menor sintess de grasa por una menor absorcion de
precursores no seria la més plausble Lo mas probabe es que sean las otras dos

hipdtesis las que expliquen & menor tenor graso ya sefid ado.

Cuando se andizaron los rendimientos de grasa, se observo que estos siguieron la
misma tendencia que los porcentges de grasa. El T3 tendid a producir la menor cantidad
de grasa debido no solo d efecto de la reduccion en € porcentge de grasa, sino a la

menor produccién de leche en comparacion alos otros tratamientos.

Esto conduce a que los kg. de LCG obtenidos en d T3 fueran Sgnificativamente
menores a los de producidos en los demas tratamientos. En € caso dd T4, § bien €
porcentge de grasa no difirid estadisticamente de T3, es  mayor volumen de leche
producido lo que condujo a que la cantidad de LCG fuese superior ala dd T3. ESto es
contrastante con o sefidado en la bibliografia consultada, la cud no reporta diferencias
en produccién de LCG acausadel DON.

En d caso dd porcentge de proteina, se encontré que hubo diferencias
edtadisticas entre los T1 y T2, con d T3, sendo mayor en este Ultimo. La bibliogrefia
consultada no muestra experimentos en los cuaes se haya visto afectado € porcentge de
proteina en leche a causa de la ingestiéon de DON. Sin embargo, esta establecido que
DON puede dfectar la sintess proteica, y causar una hiperaminoacidemia
(Wannemacher et d., 1983); la mayor cantidad de aminoécidos precursores de proteina
lactea en sangre, podria explicar e mayor porcentgje obtenido en € T3 en comparacion
con los restantes. Es posble que conjuntamente con lo anterior, haya adtuado un efecto

de concentracion de la proteina debido d menor volumen de leche producida

89



En lo que atafie d rendimiento de proteina en leche, no se detectaron diferencias
edadidicas entre tratamientos. En € caso dd T3, d menor volumen de leche en
comparacion con los otros tratamientos fue compensado por € mayor porcentge de

proteinaen lamisma

Se hdlaron diferencias sgnificativas en porcentge de lactosa en leche entre los
digtintos tratamientos. Concretamente, se encontrd que € porcentgje dd T4 fue menor d
de T2. Con respecto a esto no es posible encontrar una explicacion coherente, méxime
cuando la bibliografia recabada no menciona que este pardmetro pueda ser modificado
por efecto dd DON. En cuanto a rendimiento de lactosa, este tuvo una relacion directa
con la produccion de leche, debido a que es uno de los principaes componentes
osmdticos de la leche (Bath, 1983; Sutton, 1989). A pesar de no encontrarse diferencias
edtadigticas entre tratamientos, € rendimiento tendié a ser dgo menor end T3.

No s detectaron diferencias Sgnificativas ni en € porcentge ni d rendimiento
de SNG en leche. Al igud que con la lactosa, se obsarvé un parddismo entre la

produccién de lechey € rendimiento del componente en cuestion, en este caso los SNG.

Con respecto d porcentgie de ST, se encontrdé que fue sgnificativamente menor
end T3y T4 enrdacion d T1y T2. Eto se debe més que nada d tenor graso de la
leche, que como ya se mencionara fue sgnificativamente menor en T3 y éte asu vez
no difirié dd T4. No hay referencias bibliogréficas relacionadas con efectos negetivos
del DON sobre e mencionado parametro.

Cuando se andizan los rendimientos de ST, se observd que € T3 fue @ Unico
gue difirid dgnificativamente de los demas, concretamente, rindié un 10 % menos de ST
que & T2, que en € experimento fue @ que presentd d mayor rinde de kg. de ST. En €
caso dd T4 d rendimiento en ST fue superior d del T3, ya que € volumen de leche
producido habia tendido a ser superior d de agud.



Con relacion d CCS, se encontrdé que hubo diferencias entre tratamientos en los
cudes solo vaio € contenido de DON en € concentrado. Especificamente, d T3
presentd un CCS superior a de los T1 y T2. La explicacion de este fendmeno puede
residir en d efecto negativo que puede presentar € DON sobre  sistema inmunol égico,
que lleva a que los animales tengan una menor capacidad de defensa contra agentes
infecciosos externos. La bibliografia sefida que la capacidad de los tricotecenos de ser
potentes inhibidores de la sintesis proteica es lo que contribuiria aparentemente a su
potencia para dterar la funcién inmune (Otokawa, 1983; Thurston et d., 1986; Vidd.,
1990). Por otra parte, d T4 difirid  dgnificativamente del T3 pero no dd T1 ni dd T2
esto puede indicar que € adsorbente utilizado, a través del ligado de la toxina, podria
evitar la dteracion dd ggema inmunolégico que normamente se aribuye a los

tricotecenos.

Hay que sefidar que durante d experimento se detectdé madtitis dinica en dos
animaes, razdn por la cuad debieron ser tratados con antibidticos, estos dos animaes
pertenecian d tratamiento con mayor carga de deoxinivdenol en la racion (T3). S bien
no fue evduado objetivamente en & experimento, este hecho contribuiria a sogtener la
hipbtess de que eda micotoxing, d aectar € Sstema inmunologico de animd, puede
predisponerlo alaaccién de distintos agentes patol 6gicos.

4.2.2. Eficiencia de produccién v utilizacidon de nutrientes

A continuecién 2 modrara en @ dguiente cuadro las eficiencias obtenidas para
produccion de leche.

91



Cuadro N°15. Eficiencia de utilizacion de los nutrientes para producir un litro de leche

segUin tratamiento.

T1 T2 T3 T4
Kg. MY 0,831 0,826 0,832 0,789
Kg. MSI LCG 0,884 0,857 0,934 0,866
Kg. PCI 0,113 0,114 0,112 0,109
Mcal. ENL/I 1,213 1,184 1,289 1,210

Cuando se hace un andiss de la eficiencia de produccion y uso de nutrientes, se
observa que @ T3 requiere un 9 % mas de kg. de MS por cada | de LCG produciday un
8,9 % mas de Mca de ENL por litro de leche producida, que € T2; en ambos casos este
dltimo tratamiento resultd ser d més eficiente y fue @ tratamiento utilizado como patron
de comparacion con € T3. La disminucion de las eficiencias antes sefidadas podria
indicar un efecto adverso dd DON, a menos cuando € consumo de edta toxina supera
los 15 mg diarios, sobre la utilizacion de los nutrientes consumidos y su posterior
transformacion en cantidad de producto vendible (leche). Como ya ha sdo sefidado, esa
disminucién de la eficiencia puede ser debida a la menor absorcidon de nutrientes desde
e tracto digestivo, 0 por una interferencia a nivd dd metabolismo de los nutrientes. En
relacion a las eficiencias kg. PC y kg. de MS por litro de leche producido, no se aprecian

variaciones de importancia entre tratamientos.

4.2.3. Ganancia de peso y condicion cor por al

A continuacion se presenta informacion relativa a la respuesta de los animaes en
términos de variacion de peso (DP) y condicién corpora (DCC), a los diferentes
tratamientos eval uados.
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Cuadro N°16. Diferencia de peso y de condicion corporal para los animdes de los
distintostratamientos.

T1 T2 T3 T4 E.E.M. Signif.
DP (*) 5,500 3,625 6,500 13,000 924,501 N.S.
DCC (**) 0,250 0,250 0,375 0,250 0,2039 N.S.

(*): enKg.

(**): en grados de condicion corpora

La variacion de peo de los animdes entre la primera y la dltima semana del
experimento no rexulté dgnificaiva d andiss edadigico para los didintos
tratamientos. Tampoco se encontrd una tendencia clara que pueda ser aribuida d
consumo de DON.

Con respecto a la variacion de la condicion corpord, no se halaron diferencias
dgnificativas entre tratamientos. Lo sefidado d hacer referencia a la variacion de peso

es gplicable también a esta variable.

4.2.3. Funcionamiento hepatico

Cuadro N°17. Resultados de andiss de enzimas hepéticas para los diferentes

tratamientos.

T1 T2 T3 T4 E.E.M. Pr>F
AST (U/L) 102,1 90,6 99,6 90,5 11,8 N.S.
GGT (U/L) 29,0 27,3 275 33,5 11,3 N.S.

El andiss edadigico de las enzimas hepdticas evduadas en este experimento no
muestra diferencias entre tratamientos ni para AST ni GGT. Edo indicaria que no hubo
disfunciondidad hepética asociada con € contenido de DON de los tratamientos, y que
los efectos nocivos de esta micotoxina que fueron detectados en € experimento no

necesariamente estén vinculados con la ateracion del metabolismo hepético.
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4.3. FUNCIONES DE RESPUESTA

En eda seccion se presentara informacion relacionada a los modelos obtenidos
mediante regresiones polinomides que mgor explican los resultados de produccion y
composcion de leche. El disefio experimental con utilizacion de medias estructuradas
permitio estimar funciones de respuesta para las variables de produccion animd; la
disponibilidad de dos grados de libertad para efecto del nivel de DON permitié estimar
modeloslinedlesy cuadréticos.

En la determinacion de los modelos de regreson no fue considerado € T4 ya que
no es posible gudar los resultados de este tratamiento en & marco de un modelo que se
basa en & uso de medias estructuradas.

Cuadro N°18. Funciones de respuesta de las diferentes variables de produccion anima a

contenido de DON en € concentrado.

Variable ?0 ?4 ?,5 R* E.E.R.| Pr>F | Modelo
Leche NS
LCG 21,850 | 0,743 | -0,239 | 0,6348 1,735 | 0,0464 S
Grasa (%) 3,625 0,186 | -0,051 | 0,5941 0,344 | 0,0811 S
Grasa(Kg.) | 0,8375 | 0,0455 |-0,0138 | 0,5947 0,087 | 0,0805 S
Proteina (%) NS
Proteina (Kg.) NS
Lactosa (%) NS
Lactosa (Kg.) | 1,120 | -0,0165 0,6289 0,092 | 0,10* S
SNG (%) NS
SNG (Kg.) 2,038 | -0,026 0,5703 0,145 | 0,10* S
ST (%) 12,31 0,282 | -0,074 | 0,5992 0,515 | 0,0759 S
ST (Kg.) 2,851 0,078 | -0,025 | 0,6188 0,205 | 0,0584 S
CCS(x1000) | 89,271 | 42,475 0,2244 | 227,774| 0,10* S
* P<0,10

En d cuadro anterior se presentan las funciones de prediccion para las variables

de produccion animal andizadas, con sus correspondientes pardmetros estadisticos.




Primeramente hay que sefidar que los niveles de dgnificancia fueron inferiores
a limite tedrico dd 10 %, mientras que los coeficientes de determinacion fueron medios
adtos paralamayor parte de las variables estudiadas, a excepcidn de CCS que fue bgjo.

FiguraN%. Respuestaen LCG d nivel de DON.
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Figura N°7. Respuesta en porcentgje de grasaa nivel de DON.
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Figura N°8. Respuesta en kg. de grasaa nivel de DON.
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FiguraN®. Respuesta en kg. de lactosaa nivel de DON.
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Figura N°10. Respuesta en kg. de slidos no grasos a nivel de DON.
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Figura N°11. Respuesta en porcentgje de solidos totales a nivel de DON.
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Figura N°13. Respuesta en recuento de céulas sométicas d nivel de DON.
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Para € caso de LCG, porcentge de grasa, produccion de grasa, porcentgje de ST
y produccion de ST, los modelos encontrados son los que megor se gustan para las
citadas varidbles, sn embargo, estos modelos matemdicos desde € punto de visa
edtrictamente bioldgico carecen de sugterto. En este sentido, no es posible encontrar una
causa que explique porqué la mayor produccion de leche o € mayor tenor de grasa
lactea se obtiene con concentraciones de DON intermedias (2,5 ppm). Sin embargo esta
gparente contradiccidon no es td, ya que como surge dd andisis de varianza de los datos
experimentales, no existen diferencias edtadidticas entre e T1 y d T2 para las variables
inicidmente mencionadas. Por otra parte, € T3 presenta generdmente vaores inferiores
(aunque no sempre dgnificativamente distintos) a los de los mencionados tratamientaos,

hecho que queda explicitado en las gréficas de |os mode os de prediccidn.

Para las variables produccion de lactosa y SNG, y recuento de células sométicas,
las funciones de prediccion obtenidas indican que por cada pate por millon de
incremento de la concentracion de DON en d dimento consumido, ocurre una
disminucién de 16,5 g. y de 26 g. en rendimiento diario por anima de lactosa y SNG
respectivamente, y un aumento de 43.000 cdlulas sométicas en leche.
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A patir de los resultados dd experimento redizado se puede identificar  un
umbrd relaivamente seguro para € uso de concentrados contaminados que se ubicaria
drededor de los 15 mg totales'vacaldia de DON, para vacas en lactancia temprana. A
patir de este nivel, d uso de materides contaminados con DON podria deprimir la
produccion de leche y LCG, d rendimiento de <olidos totaes en leche, y podria
ocasionar un incremento importante en e recuento de células sométicas.

4.4. EVOLUCION DE LOSTRATAMIENTOS

En esta seccidon se trata de mostrar la evolucion que tuvieron los distintos

tratamientos durante las semanas del ensayo. intentando a través de |os mismos
estudiar la tendencia de las curvas,_de manera de verificar la estabilidad de bs

tratamientos.

Figura N°14. Evolucion semand de la produccion de leche en litros por dia para los

cuatro tratamientos paratodo € periodo experimental.
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A patir de la figura N°14, se puede apreciar que d T3 condstentemente se
mantiene por debgo de los restantes tratamientos durante la mayor pate dd
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experimento, tanto en produccion de leche como en € tenor graso de la leche. Esto es
tanto mas claro cuando s= observa € rendimiento diario de gresa diario; para esta
vaiable, las vacas dd T3 produjeron menos grasa durante todas las semanas

experimentales.

Con respecto a los Solidos totaes en leche, como se puede observar en las figuras
N° 19 y 20, los T3 y T4 evolucionan por debgo de los otros dos tratamientos, no
habiendo un comportamiento diferencid entre elos por 1o menos hadta las Ultimas tres
semanas dd experimento, en los que € T3 tiende a producir leche con un menor
contenido de sdlidos totaes que € T4. Sin embargo, dado que la produccién de leche dd
T3 fue menor que la dd T4 duante € experimento, € rendimiento de Sdlidos totaes

también fue menor durante todo € experimento.

En lo que aafie d CCS, es claro que T3 se diferencia de los demés durante una
gran pate de experimento, a pesar de la gran vaiacion que exige entre las semanes.
Los picos en CCS que se observan en adgunas semanas probablemente estan asociados a
los casos de madtitis clinica que presentaron algunas vacas de este tratamiento, y que ya
fueron comentados anteriormente.
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Figura N°15. Evolucion semend del porcentge de grasa, para los cuatro

tratamientos, durante todo d periodo experimental.
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Figura N°16. Evoluciéon semana de la produccion de grasa, para

tratamientos, durante todo € periodo experimenta.
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Figura N°17. Evolucion semand dd porcentge de proteina, para los cuatro
tratamientos, durante todo d periodo experimental.
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Figura N°18. Evolucion semand de la produccion de proteina, paralos cuatro
tratamientos, durante todo € periodo experimenta.
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Figura N°19. Evolucion de porcentge de solidos totales, para los cuatro

tratamientos, durante todo d periodo experimental.
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Figura N°20. Evolucion de la produccién de sdlidos totales, paralos cuatro tratamientos, durante todo el periodo experimental.
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Figura N°21. Evolucion del recuento de células sométicas, paralos cuatro tratamientos, durante todo el periodo experimental.
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5. CONCLUSIONES

El consumo por parte de los animades de cantidades totales diarias mayores a 15
mg de DON resultd en una disminucion (aunque no sgnificativa) dd consumo de
materia seca de pastura. Con relacion a consumo de concentrado, S bien se detectaron
diferencias dgnificativas entre tratamientos, las mismas son tan pequefies que a los

efectos practicos carecen de importancia.

Los resultados obtenidos en ese ensayo permiten identificar un umbrd
relativamente confiable para la utilizacion de concentrados contaminados con DON en la
dimentacion de vacas en lactancia tamnprana, este umbral se ubica arededor de los 15
mg totdesvacaldia de DON. A patir de este nivd, € empleo de materides
contaminados con DON puede afectar la respuesta productiva del anima de diversas
formas. depreson de la produccion de leche y LCG, disminucion dd rendimiento de
solidos totales en leche, e incrementos relevantes en d recuento de cdulas sométicas en
lactancia temprana.

En ninguno de los niveles evauados de DON s detectaron dteraciones en la
funcion hepética. Egto indica que los efectos nocivos de esta micotoxina detectados en e

experimento no necesariamente etan vinculados con una dteracion de metabolismo
hepético.

El empleo de un adsorbente comercid (elaborado a partir de glucomananos
edterificados) a razén del 0,1 % en € concentrado evitd que variables productivas como
la produccion de leche y LCG, y d rendimiento de solidos totaes en leche se vieran
deprimidas cuando se utilizd una carga tedrica de DON en € concentrado equivdente a
30 mg. por dia De hecho, los resultados obtenidos muestran pocas diferencias a las
obtenidas con un materid con 15 mg. o0 menos de DON. Por otra parte, d uso dd
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adsorbente mostré una importante reduccion en @ recuento de células somdicas en

lactancia temprana.
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6. RESUMEN

Se redizO un experimento con d objetivo de evduar d efecto dd nive de
deoxinivadenol (DON) y de un adsorbente comercid en la dieta de vacas lecheras en
lactancia temprana, sobre la produccion y composicion de leche, sobre la variacion de
peso y de condicion corpord, y sobre @ funcionamiento hepaico. El mismo fue
redizado en la unidad de lecheria dd Ingtituto Naciond de Investigacion Agropecuaria
(INIA), Esacion Experimentd “La Eganzudd’, en € depatamento de Colonia
(Uruguay), desde @ 17 de junio a 27 de agosto de 2002.

Para d ensayo se utilizaron 32 vacas Holando, las cudes fueron bloqueadas por
nive de produccion de leche previo d inicio dd experimento, nimero de lactancias y
fecha de parto. Pogteriormente se asgnaron ad azar a cada tratamiento. El experimento
fue andizado segln un disefio de blogues completamente d azar, con andiss de

covarianza.

Se evduaron cuatro tratamientos O ppm de DON en & concentrado (T1), 2,5
ppm de DON en € concentrado (T2), 5,0 ppm de DON en € concentrado (T3) y 5,0
ppm de DON maéas un adsorbente comercid, en € concentrado (T4). Los animaes
consumieron dietas tedricamente isoenergéticas e isoproteicas, que Solamente se
diferenciaron en € contenido de DON dd concentrado. Los recursos asignados a cada
dieta fueron los siguientes. 10 Kg. de MS por vaca y por dia de pradera artificid, mezcla
de leguminosas y gramineas (en régimen de pastoreo directo), 25 Kg. de endlge de
maiz por vacay por dia (en base fresca) y 6 Kg. de concentrado (base fresca) por vacay

por dia.

El consumo de MS totd no fue afectado dgnificativamente por € consumo de
DON, aunque se evidencié una tendencia a que € tratamiento con mayor carga de DON

(T3) consumiese menos MS que los restantes. Este hecho fue explicado bésicamente por
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un menor consumo de pasturas (T3 = 4,558 Kg. MS, T1 = 5,501 Kg. MS); ni & consumo

de concentrado ni @ de enslge se vié sSgnificaivamente afectado por la ingesta de
DON.

Se observo que € consumo de concentrados con 5 ppm de DON (T3) tendié a
promover una menor produccién de lecke, con un tenor de grasa y <olidos totdes
sgnificativamente menores que los tratamientos con 0 y 25 ppm, y con una mayor
concentrecion de proteina. La produccion de LCG disminuyd sgnificativamente en €
caso dd T3 en comparacion alos T1y T2, asi como también los rendimientos de grasa 'y
de Sdlidos totdes. El recuento de cdulas sométicas se vio fuertemente incrementado en
e nivel mas dto de DON, pasando de 140.000 células por ml en € T1 a mas de 350.000
end T3.

La incluson de un adsorbente comercid en € concentrado con mayor contenido
de DON evit6 disminuciones en la produccion de leche y LCG, en € rendimiento de
Slidos totaes, y claramente impidié € incremento del recuento de células sométicas
obsarvado en d tratamiento que utilizaba una racién con la misma concentracion de
DON pero sin este producto (T3).

No se detectaron diferencias dgnificativas ni en incremento de peso ni de
condicion corpora. Tampoco se encontraron diferencias en @ funcionamiento hepético
de las vacas de los didintos tratamientos, 1o cud podria ser indicio de que la accidn
toxica dd DON sobre la performance anima no necesariamente esta vinculada con la

dteracion de agud.
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7.SUMMARY

An experiment was carried out to evauate the effects of deoxinivaenol (DON)
and a commercid binding in the diet of dary cows in early lactation, on the production
and composition of milk, on the weight and body condition changes and on the hepatic
function. It took place a the Dary Unit of INIA “La Esanzudd’ (Colonia, Uruguay)
between 17/6/02 to 27/8/02.

In the experiment 32 Holsein cows were used and grouped by levd of milk
production before the experiment, number of lactations and date of calving. Laer on,
they were randomly disposed for each treatment. The expeiment was andyzed

according to acomplete block random design, with covariance andlysis.

Four trestments were evduaed in this experiment: O ppm of DON in the
concentrate (T1), 2,5 ppm of DON in the concentrate (T2), 50 ppm of DON in the
concentrate (T3) and 5,0 ppm of DON plus a commercid binding in the concentrate
(T4). The animds consumed theoreticaly isoenergetic and isoproteic diets, which only
differed in the content of DON in the concentrate. The resources assigned to each diet
were 10 Kg of DM per cow and day of atificid pasture, mixture of leguminous and
gramineous (in direct grazing), 25 Kg of corn slage (as fed) per cow and per day and 6
Kg of concentrate (as fed) per cow and per day.

Totd DM inteke was not sgnificantly affected by DON intake, dthough it was
possible to observe a tendency in which the trestment with the highest content of DON
(T3) consumed less DM than the others. This was mainly explained by a lesser intake of
pasture (T3 = 4,558 Kg. DM, T1 = 5501 Kg. DM); neither the concentrate intake nor
the silage one were significantly affected by DON intake.
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It was observed that the intake of the concentrate with 5 ppm of DON (T3)
showed a tendency to produce a lesser milk production, with percentages of fat and solid
totds ggnificantly lower than the treetments with 0 and 25 ppm, and with a higher
concentration of protein. FCM production was sgnificantly reduced in the case of T3
compared to T1 and T2, as well as in the fat and solids totds yields. The somatic cdls
count was grongly increased in the highest DON leve, risng from 140.000 cdls per m
in T1to morethan 350.000in T3.

The induson of a commercid binding in the concentrate with higher DON
content prevented a decrease in milk and FCM production and in the totd solids yidd.
This clearly prevented the increase in the somatic cells count observed in the trestment
which used a concentrate with the same DON content but without this product (T3).

No dgnificant differences in weight and body condition changes were detected in
this experiment between treatments. Differences in hepatic function were not found
ather. This could indicate that DON toxic action on dary cows performance might not
necessarily be related to an dteration of the hepatic function.
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9. APENDICES

9.1. RESUMEN DE ANOVAS DE FORRAJE, ENSILAJE, CONCENTRADO Y
TOTAL OFRECIDOS.

1. % PC del concentrado.

Fuente G.L. Sumade Cuadrados  Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Modeo 4 21.75345000 5.43836250 157 03713
Error 3 10.42273750 3.47424583
Totd 7 32.17618750

R® CV. Desvio Estandar Media

0676073  9.072992 1.86393289 20.54375000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 2057533750 6.85844583 197 0.2953

BLK 1 117811250 117811250 0.34 0.6012
Alfe= 0.1 G.L.=3 CME=3.474246
Valor criticode T= 2.35
D.M.S=4.3865
Agrupamiento Media N TRAT
A 290 2 2
A 20970 2 1
A 19460 2 4
A 18785 2 3

2. % FDA del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 4 27.77985000 6.94496250 29.66 0.0095
Error 3 0.70255000 0.23418333
Tota 7 28.48240000
R® CV.  Desvio Estandar Media

0975334 3190013  0.48392493 1517000000

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F

TRAT 3 2692180000 897393333 38.32 0.0068
BLK 1 0.85805000 0.85805000 366 01515
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.234183
Valor critico de T= 2.35
D.M.S=1.1389
Agrupamiento Media N TRAT

A 171550 2 2

A 165650 2 1

B 144450 2 4

C 125150 2 3
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3. % FDN del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F

Modelo 4 67.87395000 16.96848750 237 02520
Error 3 21.46545000 7.15515000
Totd 7 89.33940000

R? CV. Desvio Estandar Media

0.759731 1122027 2.67491121 23.84000000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio Valor F Pr>F

TRAT 3 5122750000 17.07583333 239 0.2468
BLK 1 1664645000 16.64645000 233 0.2246
Alfa=0.1 GL.=3 CME=7.15515
Valor criticode T=2.35
D.M.S=6.295
Agrupamiento Media N TRAT

A 27450 2 4

A 24980 2 2

A 21485 2 1

A 21445 2 3

4. % cenizas del concentrado.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F

Modelo 4 3.06625000 0.76656250 188 03151
Error 3 1.22130000 0.40710000
Totd 7 428755000

R® CV. Desvio Estandar Media

0.715152  9.715171 0.63804389 6.56750000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 282125000 094041667 231 0.2548
BLK 1 024500000 0.24500000 060 04944
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.4071
Valor criticode T=2.35
D.M.S.=1.5015
Agrupamiento Media N TRAT

A 73750 2 3

A 68950 2 1

A 60600 2 2

A 50400 2 4
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5. % EE del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F

Modelo 4 142745000 0.35686250 339 01718
Error 3 031575000 0.10525000
Totd 7 1.74320000

R? CV. DesvioEstandar Media

0.818868  10.16999 0.32442256 3.19000000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 130740000 0.43580000 414 0.1368
BLK 1 012005000 0.12005000 114 0.3638

Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.10525
Valor criticode T=2.35
D.M.S.=0.7635
Agrupamiento Media N TRAT
A 35150 2 4
A 35150 2 3
BA 32050 2 1
B 25250 2 2

6. % calcio del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VadorF Pr>F

Modelo 4 037815000 0.09453750 521 01032
Error 3 0.05445000 0.01815000
Totad 7 0.43260000

R® CV. Desvio Estandar Media

0.874133 1456453  0.13472194 0.92500000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 032370000 0.10790000 594 0.0886
BLK 1 005445000 0.05445000 300 0.1817
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.01815
Valor criticode T=2.35
D.M.S=0.317
Agrupamiento Media N TRAT

A 11350 2 1

A 11100 2 3

B 07800 2 2

B 00750 2 4
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7. % fosforo del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F

Modelo 4 0.29350000 0.07337500 639 00798
Error 3 003445000 0.01148333
Totd 7 0.32795000

R? CV. DesvioEstandar Media

0.894953  21.53976 0.10716032 0.49750000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 014225000 0.04741667 4.13 0.1373
BLK 1 015125000 015125000 1317 0.0360
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.011483
Vaor criticode T=235
D.M.S=0.2522
Agrupamiento Media N TRAT

A 06950 2 4

BA 05400 2 3
B 04050 2 1
B 03500 2 2

8. Mcal/Kg. de MS de ENL del concentrado.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F

Modelo 4 0.00620000 000155000 2325 0.0136
Error 3 0.00020000 0.00006667
Tota 7 0.00640000

R? CV. DesvioEstandar Media

0.968750 0486010  0.00816497 1.68000000

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 0.00600000 0.00200000 30.00 0.0097
BLK 1 0.00020000 0.00020000 3.00 0.1817
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.000067
Valor criticode T=2.35
D.M.S.=0.0192
Agrupamiento Media N TRAT

A 1720000 2 3

B 1.690000 2 4

C 1660000 2 1

C 1650000 2 2
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9. Kg. PC del concentrado.

Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F

Modelo 4 006101542 001525385 160 0.3647
Error 3 0.02862485 0.00954162
Totdl 7 0.08964026

R® CV. DesvioEstandar Media

0.680670 9.048528 0.09768120 1.07952586

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 005775087 0.01925029 202 0.2895

BLK 1 000326455 0.00326455 034 05997
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.009542
Valor criticode T=2.35
D.M.S=0.2299
Agrupamiento Media N TRAT
A 12019 2 2
A 111330 2 1
A 101795 2 4
A 098490 2 3

10. Kg. FDA del concentrado.
Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadrado Medio VadorF Pr>F

Modelo 4 0.07947555 001986889  31.00 0.0089
Error 3 000192251 0.00064084
Tota 7 0.08139806

R® CV. DesvioEstandar Media

0976381 3174984 0.02531478 0.79731988

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 007711443 0.02570481 4011 0.0064

BLK 1 000236112 000236112 368 0.1507
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.000641
Valor criticode T=2.35
D.M.S.= 0.0596
Agrupamiento Media N TRAT
A 089806 2 2
A 087944 2 1
B 075562 2 4
C 065616 2 3

11. Kg. FDN del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F

Modgo 4 017672287 0.04418072 225 0.2654
Error 3 0.05886572 0.01962191
Tota 7 0.23558858
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R? CV. Desvio Estandar Media

0.750133  11.18699 0.14007822 1.25215313

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 013123682 0.04374561 223 0.2636
BLK 1 0.04548605 0.04548605 232 0.2252

Alfa= 0.1 G.L.=3 CME=0.019622

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=0.3297
Agrupamiento Media N TRAT
A 14359 2 4
A 13077 2 2
A 11406 2 1
A 11244 2 3 |

12. Kg. cenizas del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Modeo 4 0.00891722 0.00222930 200 0.2983
Error 3 0.00334954 0.00111651
Totd 7 0.01226675

R* CV.  Desvio Estandar Media

0.726942  9.680457  0.03341426 0.34517230

Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F

TRAT 3 000825059 0.00275020 246 0.2393
BLK 1 0.00066663 0.00066663 0.60 0.4960
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.001117
Valor criticode T=2.35
D.M.S=0.0786
Agrupamiento Media N TRAT

A 038667 2 3

A 036606 2 1

A 031724 2 2

A 031072 2 4

13. Kg. EE dél concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio ValorF Pr>F

Modelo 4 0.00393542 0.00098385 340 01714
Error 3 0.00086881 0.00028960
Tota 7 0.00480422

R® CV. Desvio Estandar Media

0.819158 1015226 0.01701769 0.16762458
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Fuente G.L. Tipol  CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 000360827 0.00120276 415 01364
BLK 1 000032715 000032715 113 0.3658
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.00029
Vaor criticode T=2.35
D.M.S=0.04
Agrupamiento Media N TRAT

A 018429 2 3

A 018387 2 4

BA 017015 2 1
B 013218 2 2

14. Kg. calcio del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF  Pr>F
Modelo 4 0.00108061 0.00027015 541 0.0984
Error 3 0.00014969 0.00004990
Tota 7 0.00123030
R? CV. Desvio Estdndar Media

0.878333  14.51966  0.00706370 0.04864918
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.00092992 0.00030997 6.21 0.0839
BLK 1 0.00015070 0.00015070 3.02 0.1806
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.00005
Valor criticode T= 2.35
D.M.S.=0.0166
Agrupamiento Media N TRAT

A 0060257 2 1

A 0058197 2 3

B 0040833 2 2

B 0035309 2 4

15. Kg. defosforo del concentrado.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.00080209 0.00020052 6.28 0.0815
Error 3 0.00009574 0.00003191
Total 7 0.00089783
R? CV. Desvio Estandar Media
0.893369 21.62504  0.00564909 0.02612290

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00038340 000012780 400 0.1422
BLK 1 0.00041869 0.00041869 1312 0.0362
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Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.000032
Valor criticode T=2.35
D.M.S.=0.0133
Agrupamiento Media N TRAT
A 0036355 2 4
BA 0028312 2 3
B 0021501 2 1
B 0018323 2 2
16. Mcal ENL del concentrado.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.15080540 0.03770135 20.60 0.0161
Error 3 0.00548943 0.00182981
Tota 7 0.15629483
R* CV. DewioEstdndar  Media
0.964878  0.484593  0.04277628 8.82726000
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.14531598 0.04843866 2647 0.0117
BLK 1 0.00548942 0.005489%42 300 0.1817
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.00183
Valor criticode T= 2.35
D.M.S.=0.1007
Agrupamiento Media N TRAT
A 901796 2 3
B 884039 2 4
B 88124 2 1
C 863775 2 2
17. Kg. PC total.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.25203500 0.06300875 6.60 0.0764
Error 3 0.02862485 0.00954162
Tota 7 0.28065985
R CV. DewioEstandar _ Media |

0.898009 3.097630  0.09768120 3.15341756 |

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 005775087 001925029 202 0.2895
BLK 1 0.19428414 0.19428414  20.36__ 0.0203
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Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.009542
Valor criticode T=2.35
D.M.S.=0.2299
Agrupamiento Media N TRAT

A 327585 2 2

A 318719 2 1

A 300184 2 4

A 305879 2 3
18. Kg. FDA total.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.07922451 0.01980613 3091 0.0090
Error 3 0.00192251 0.00064084
Total 7 0.08114702

R® CV.  DesioEstandar  Media

0.976308 0.320761  0.02531478 7.89209143
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3  0.07711443 0.02570481 40.11 0.0064
BLK 1 0.00211008 0.00211008 329 0.1672
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.000641
Valor criticode T= 2.35
D.M.S.=0.0596
Agrupamiento Media N TRAT

A 799284 2 2

A 797421 2 1

B 785039 2 4

C 775003 2 3
19. Kg. FDN total.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.91439824 0.22859956 11.65 0.0358
Error 3 0.05886572 0.01962191
Tota 7 0.97326396

R CV. DesvioEsténdar _ Media |

0.939517 1.285118 0.14007822 10.90002853 |

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F

TRAT 3 013123682 0.04374561 223 0.2636
BLK 1 078316142 0.78316142 3991 0.0080
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Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.019622
Valor criticode T=2.35
D.M.S.=0.3297
Agrupamiento Media N TRAT
A 110838 2 4
A 109556 2 2
A 107885 2 1
A 107722 2 3

20. Kg. cenizastotal.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.44552645 0.11138161 99.76  0.0016
Error 3 0.0033494 0.00111651
Tota 7 0.44887599
R* CV.  Desvio Estandar Media

0.992538 0502148 0.03341426 6.65426245
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.00825059 0.00275020 246 0.2393
BLK 1 043727586 043727586 391.64 0.0003
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.001117
Valor criticode T= 2.35
D.M.S.=0.0786
Agrupamiento Media N TRAT

A 669576 2 3

A 667515 2 1

A 662633 2 2

A 661981 2 4
21. Kg. EE total.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VdorF Pr>F
Modelo 4 0.03567742 0.00891935  30.80 0.0090
Error 3 0.00086881 0.00028960
Tota 7 0.03654622

R? C.V.  Desvio Estandar Media
0976227 2590108 0.01701769 0.65702623

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00360827 0.00120276 415 0.1364
BLK 1 0.03206915 0.03206915 110.74 0.0018
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Alfa= 0.1 G.L.=3 CME= 0.00029

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=0.04

Agrupamiento Media N TRAT

A

067369 2 3

A

067327 2 4

BA

065956 2 1

B

062159 2 2

22.Kg. calciototal.

Fuente G.L.

Sumade Cuadrados Cuadrado Medio Valor F

Pr>F

Moddo 4

0.00093234

0.00023308 4.67 0.1180

Error 3

0.00014969

0.00004990

Total 7

0.00108202

R® C.V.

Desvio Estandar

Media

0.861660 4.864357  0.00706370

0.14521333

Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00092992 0.00030997 621 0.0839
BLK 1 0.00000242 0.00000242 0.05 0.8398
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.00005
Vaor criticode T=2.35
D.M.S=0.0166
Agrupamiento Media N TRAT

A 0156821 2 1

A 0154761 2 3

B 0137397 2 2

B 0131873 2 4

23. Kg. fosforo total.

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.00093226 0.00023306 7.30  0.0671
Error 3 0.00009574 0.00003191
Tota 7 0.00102799
R CV. DewioEstandar  Media |
0.906870 8.011818 0.00564909 0.07050945

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00038340 0.00012780 4.00 0.1422
BLK 1 0.00054885 0.00054885 17.20 0.0255
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Alfa= 0.1 G.L.=3 CME= 0.000032

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=0.0133

A grupamiento Media N TRAT
A 0.080742 2 4
BA 0072699 2 3
B 0065888 2 1
B 0062709 2 2

24. Mcal ENL total.

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio ValorF Pr>F
Moddo 4 48.24217871 12.06054468 6591.15 0.0001
Error 3 0.00548%43 0.00182981
Total 7 48.24766814
R* C.V.  Desvio Estndar Media
0.999886  0.129160  0.04277628 33.11870500

Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio
TRAT 3 014531598 0.04843866
BLK 1 4809686273

48.00686273 26285.16 0.0001

ValorF Pr>F
2647 0.0117

Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.00183

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=0.1007
Agrupamiento Media N TRAT
A 3330941 2 3
B 3313184 2 4
B 3310439 2 1
C 3292920 2 2

25. % PC total.

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modelo 4 1.08492898 0.27123225 152 0.3804
Error 3 0.53493285 0.17831095
Tota 7 1.61986184
R CV.  Desvio Estandar Media |
0.669766 3.208604 0.42226881 13.16051530 |

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 1.02834638 034278213 192 0.3025
BLK 1 0.05658260 0.05658260 0.32 0.6126
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Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.178311

Valor criticode T=2.35
D.M.S.=0.9938
Agrupamiento Media N TRAT
A 136905 2 2
A 132722 2 1
A 129261 2 4
A 127533 2 3

26. % FDA total.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Modeo 4 18.96892541 4.74223135 446.20 0.0002
Error 3 0.03188390 0.01062797
Tota 7 19.00080930
R* C.V.  Desvio Estandar Media
0.998322  0.312305 0.10309202 33.01007474

Fuente G.L. Tipol  CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 1.24341780 0.41447260 39.00 0.0067
BLK 1 17.72550760 17.72550760 1667.82 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.010628
Valor criticode T= 2.35
D.M.S.=0.2426
Agrupamiento Media N TRAT

A 334552 2 2

A 332795 2 1

B 328716 2 4

C 324340 2 3
27. % FDN total.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modelo 4 5.92192202 148048050 4.97 0.1093
Error 3 0.89316574 0.29772191
Tota 7 6.81508776

R? CV. Desvio Estandar Media |

0.868943  1.198373 0.54563899 4553166629 |
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 250863422 0.83621141 281 0.2095
BLK 1 341328780 341328780 11.46 0.0429
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Alfa= 0.1 G.L.=3 CME=0.297722

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=1.2841

Agrupamiento Media N TRAT

A 46.3216 4

BA 45.7982

B 45.0268

NINININ

2
3
B 44.9800 1

28. % cenizastotal.

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio ValorF Pr>F

Modelo 4 37.98218767 9.49554692 487.95 0.0002

Error 3 0.05838039 0.01946013

Totd 7 38.04056806

R® CV. Desvio Estandar Media

0.998465 0.500494  0.13949957 27.87236242

Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio  ValorF Pr>F

TRAT 3 0.11356675 0.03785558 195 02992
BLK 1  37.86862092 37.86862092 194596 0.0001

Alfa= 0.1 G.L.=3 CME=0.01946

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=0.3283

Agrupamiento Media N TRAT

280589 2 3

278929 2 1

217757 2 2

>|>(>|>

277619 2 4

29. % EE total.

Dependent Variable: TEE
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F

Modelo 4 0.23285901 0.05821475 1290 0.0311
Error 3 0.01353815 0.00451272

Total 7 0.24639716

R? CV. Desvio Estindar Media
0945056 2454849  0.06717676 2.73649285

Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.06099843 0.02033281 451 0.1240
BLK 1 0.17186057 0.17186057 38.08 0.0086
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Alfa= 0.1 G.L.=3 CME=0.004513

Valor criticode T=2.35
D.M.S=0.1581
Agrupamiento Media N TRAT

A 280630 2 3

A 280481 2 4

BA 274299 2 1

B 259187 2 2
30. % calcio total.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VadorF Pr>F
Modelo 4 0.02236012 0.00559003  6.24 0.0823
Error 3 0.00268878 0.00089626
Tota 7 0.02504889

R® C.V. Desvio Estandar Media
0.892659 4.928921  0.02993759 0.60738619

Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.01589358 0.00529786 591 0.0893
BLK 1  0.00646654 0.00646654 7.22 0.0747

Alfa= 0.1 G.L.=3 CME=0.000896

Vdor criticode T=2.35

D.M.S=0.0705

Agrupamiento Media N TRAT
A 065480 2 1
A 064774 2 3
B 057305 2 2
B 055305 2 4
31. % fosforo total
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.01080567 0.00270142 439 0.1273
Error 3 0.00184786 0.00061595
Totd 7 0.01265353
R? CV. DesioEstéandar _ Media |
0.853965 8458315 0.02481839 0.29341997 |
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00695501 0.00231834 376 0.1526
BLK 1  0.00385066 0.00385066  6.25 0.0877
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Alfa=0.1 G.L.=3 CME=0.000616

Vdor criticode T=2.35

D.M.S.=0.0584
Agrupamiento Media N TRAT
A 033750 2 4
BA 030202 2 3
B 027308 2 1
B 026107 2 2
32. Kg. ofrecido de concentrado.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modelo 10 0.03228000 0.00322800 99999.99 0.0001
Error 21 0.00000000 0.00000000
Totd 31 0.03228000
R® C.V. Desvio Estandar Media
1.000000 0 0 5.25450000
Fuente G.L. Tipo| CuadradoMedio  ValorF Pr>F
TRAT 3 0.03228000 0.01076000 99999.99 0.0001
BLK 7  0.00000000 0.00000000 99999.99  0.0001

Alfa=0.1 G.L.=21 CME=0

Vdor criticode T=1.72

D.M.S=0
Agrupamiento Media N TRAT
A 5309 8 1
B 5243 8 3
C 5235 8 2
D 5231 8 4

33. Ofertakg. total

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Moddo 10 22.56349150 2.25634915 99999.99 0.0001
Error 21 0.00000000 0.00000000
Total 31 22.56349150
R CWV. Desvio Estandar Media |

1000000 O 0 24.03062500 |
Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio  ValorF Pr>F
TRAT 3 0.03228000 0.01076000 99999.99 0.0001
BLK 7 2253121150 3.21874450 99999.99  0.0001
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Alfa=01 GL.=21 CME=0
Valor criticode T=1.72
D.M.S=0
Agrupamiento Media N TRAT
A 2409 8 1
B 2402 8 3
C 2401 8 2
D 2401 8 4
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9.2. RESUMEN DE ANOVASDE FORRAJE, ENSILAJE, CONCENTRADO Y
TOTAL CONSUMIDO

1. Consumo Kg MS pastura

Fuente G.L. Sumade cuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 10 21.32299150 213229915 220 00611
Error 21 20.31659638 0.96745697
Totd 31 41.63958788
R? C.V. Desvio Estdndar Media

0512085  19.48507 0.98359391 5.04793750
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 413358663 137786221 142 0.2638
BLK 7 1718940487 245562927 254 0.0464

Alfa=0.1 G.L.=21 E.EM.=0.967457

Valor CriticodeT=1.72

D.M.S.=0.8463
Agrupamiento Media N TRAT
A 55030 8 1
BA 52508 8 2
BA 48304 8 4
B 45576 8 3
2. Kg. PC pastura
Fuente G.L. Sumade cuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 10 0.87208700 0.08720870 5.02 0.0009
Error 21 0.36457650 0.01736079
Totad 31 1.23666350
R? C.V. Desvio Estdndar ~ Media
0.705193 1579150  0.13176033 0.83437500

Fuente G.L. Tipo  Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.04230400 0.01410133 081 05014
BLK 7 0.82978300 011854043  6.83 _ 0.0003

Alfa=0.1 G.L.=21 EEM.=0.017361

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S5=0.1134

Agrupamiento Media N TRAT

A 088038 8 1
A 085238 8 2
A 082238 8 4
A 078238 8 3
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3. Kg. FDA pastura

Fuente GL. Sumade cuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F

Modelo 10 9,05481500 090548150 330 0.0101
Error 21 5.75393100 0.27399671
Tota 31 14.80874600

R? CV. Desvio Estdndar  Media

0611450 2347822  0.52344695 2.22950000

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F

TRAT 3 090923600 0.30307867 111 0.3688
BLK 7 814557900 1.16365414 4.25 0.0046
Alfa=0.1 GL.=21 EEM.=0.273%97
Valor CriticodeT=1.72
D.M.S=0.4504
Agrupamiento Media N TRAT

A 24280 8 1

A 23295 8 2

A 21795 8 4

A 19810 8 3

4. Kg. FDN pastura.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VadorF Pr>F

Modelo 10 11.82768331 118276833 292 0.0185
Error 21 8.50866666 0.40517460
Total 31 20.33634997
R® C.V. Desvio Estandar Meda
0.581603  24.82125 0.63653327 2.56446875

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 154285759 051428586 127 0.3105
BLK 7 1028482572 146926082 3.63 0.0102
Alfa=0.1 G.L.=21 EEM.=0.405175
Valor CriticodeT=1.72
D.M.S=05477
Agrupamiento Media N TRAT

A 28448 8 1

A 27046 8 2

A 24102 8 4

A 22983 8 3
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5. Consumo Kg. MSensilge.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VadorF Pr>F
Modelo 10 32.44669256 3.24466926 105.82 0.0001
Error 21  0.64392066 0.03066289
Totd 31 33.09061322
R® C.V. Desvio Estindar ~ Media

0.980541  2.028440 0.17510822 8.63265625
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF  Pr>F
TRAT 3 007242959 0.02414320 0.79 05144
BLK 7 3237426297 4.62489471 150.83 0.0001

Alfa= 0.1 G.L.=21 E.E.M.=0.030663

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=0.1507

Agrupamiento Media N TRAT

A 868800 8 2

A 867088 8 4

A 859463 8 3

A 857713 8 1
6. Kg. MS concentrado.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F
Modedo 10  0.37906156 0.03790616 14.61 0.0001
Error 21  0.05446966 0.00259379
Totd 31 043353122

R® CV.  Desvio Estandar Media
0.874358 0.987068  0.05092930 5.15965625

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.07696909 0.02565636 9.89 0.0003
BLK 7 030209247 004315607 16.64 0.0001

Alfa=0.1 G.L.=21 E.E.M.=0.0025%4

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=0.0438

Agrupamiento Media N TRAT
A 523638 8 1
B 515288 8 4
B 514963 8 3
C 509975 8 2
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7.Kg. P pastura

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VadorF Pr>F
Modeo 10 0.00035606 0.00003561 361 0.0064
Error 21 0.00020741 0.00000988
Totd 31 0.00056347
R” C.V. Desvio Estandar Media

0.631912 18.25155 0.00314269 0.01721875
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00003634 0.00001211 123 0.3248
BLK 7 000031972 0.00004567 4.62 0.0029

Alfa= 0.1 G.L.=21 EEEM.=9.876E-6

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=0.0027

Agrupamiento Media N TRAT
A 0017875 8 1
A 0.017875 8 2
A 0017750 8 4
A 0015375 8 3
8. Kg. Capastura.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F
Modelo 10  0.01150225 0.00115023 1325 0.0001
Error 21  0.00182362 0.00008684
Total 31 0.01332587
R® CV. Desvio Esténdar ~ Media
0.863152  18.84958  0.00931876 0.04943750
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio Valor F Pr>F
TRAT 3 000010938  0.00003646 042 0.7407
BLK 7 001139288  0.00162755 18.74 0.0001

Alfa=0.1 G.L.=21 E.E.M.=0.000087

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=0.008

Agrupamiento Media N TRAT
A 0052500 8 1
A 0049250 8 2
A 0048250 8 4
A 0047750 8 3
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9. Kg. EE pastura.

Fuente G.L. Sumade cuadrados  Cuadrado medio VdorF Pr>F

Modelo 10  0.00840581 0.00084058 6.87 0.0001
Error 21 000257016 0.00012239
Totd 31 001097597

R? CV. Desvio Estandar  Media

0.765838 8.955571 0.01106293 0.12353125

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F

TRAT 3 000037459 0.00012486 1.02 0.4036
BLK 7 000803122 000114732 937 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=21 E.E.M.=0.000122
Vaor Criticode T=1.72
D.M.S.=0.0095
Agrupamiento Media N TRAT

A 0128750 8 1

A 0124375 8 2

A 0121000 8 4

A 0120000 8 3

10. Consumo Kg. MStotal.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F

Modeo 10 8297184925  8.29718492 860 0.0001
Error 21 20.25876275  0.96470299
Totd 31 103.23061200
R* C.V. Desvio Estandar Media
0.803752 5.213269 0.98219295 18.84025000
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 459595825 153198608 159  0.2221
BLK 7 78.37589100 1119655586 11.61 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=21 E.EM.=0.964703
Valor CriticodeT=1.72
D.M.S=0.8451
Agrupamiento Media N TRAT
A 193165 8 1
BA 190385 8 2
BA 187041 8 4
B 183019 8 3
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11. % PC pastura.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Moddo 10 17857842563 17.85784256 8.87 0.0001
Error 21 42.28899019 201376144
Totd 31 220.86741581
R® CV. Desvio Estandar Media
0.808532 8.504924 1.41907062 16.68528231
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 7.79374338 259791446 129 0.3038
BLK 7 170.78468225 24.39781175 1212 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=21 EEM.=2.013761
Valor CriticodeT=1.72
D.M.S.=1.2209
Agrupamiento Media N TRAT
A 173175 8 3
BA 169319 8 4
BA 164983 8 2
B 159934 8 1
12. % FDA pastura.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F
Modelo 10 157896872363 157.89687236 745 0.0001
Error 21 44512010378 21.19619542
Totd 31 2024.08882741
R? CV. Desvio Estandar Media
0.780089  10.61251 4.60393260 43.38214696
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 3126986347 1042328782 049 0.6918
BLK 7 1547.69886015 221.09983716 1043 0.0001

Alfa= 01 GL.=21 EEM.=21.1962

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=3.9611
Agrupamiento Media N TRAT
A 429 8 4
A 4175 8 1
A 43227 8 2
A 41828 8 3
13. Mcal ENL/Kg. MS pastura.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 10  1.23791148 0.12379115 745 0.0001
Error 21  0.34897416 0.01661782
Total 31  1.58688564
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R® C.V. Desvio Estandar Media
0.780089  10.8%412 0.12891011 1.18329989

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 002451557 000817186 049 0.6918
BLK 7 121339591 017334227 1043 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=21 E.EM.=0.016618
Valor Criticode T=1.72
D.M.S=0.1109
Agrupamiento Media N TRAT

A 122682 8 3

A 118765 8 2

A 116111 8 1

A 115763 8 4
14. % FDN pastura.
Dependent Variable: PFDN
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F
Modelo 10 2024.73266039 20247326604 7.98 0.0001
Error 21  533.07461518 25.38450548
Totd 31 2557.80727557

R? CV. Desvio Estandar Media
0.791589 10.08011 5.03830383 49.98262038

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3  61.14081409 2038027136 080 05062
BLK 7 1963.59184630 28051312090 11.05 0.0001

Alfa= 0.1 G.L.=21 E.EM.= 2538451

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=4.3348

Agrupamiento Media N TRAT
A 51605 8 1
A 51024 8 2
A 4908 8 3
A 48218 8 4

15. % EE pastura.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 10 9.02336767 0.90233677 324 0.0112
Error 21 5.85406080 0.27876480
Totd 31 14.87742847
R* C.V.  Desvio Estandar Media
0.606514 20.55006 0.52798182 2.56924715
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Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 1.04628349 0.34876116 1.25 0.3166
BLK 7  7.97708418 113958345 4.09 0.0056
Alfa=0.1 G.L.=21 E.EM.=0.278765
Valor Criticode T=1.72
D.M.S.=0.4543
Agrupamiento Media N TRAT
A 28583 8 3
BA 25786 8 4
BA 24562 8 2
B 23838 8 1

16. % P pastura.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio ValorF  Pr>F
Modelo 10 0.20931544 0.020931%4 4.70 0.0014
Error 21 0.09344495 0.00444976
Tota 31 0.30276039
R? CV. Desvio Estandar PP Media

0.691357  18.87891  0.06670652 0.35333380
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.01307189 0.00435730 0.98 04214
BLK 7 019624356 0.02803479  6.30 0.0005

Alfa= 0.1 G.L.=21 E.E.M.=0.00445

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=0.0574

Agrupamiento Media N TRAT

A 038239 8 4

A 035806 8 3

A 034639 8 2

A 032651 8 1
% Ca pastura.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Moddo 10 3.56633359 0.35663336 2545 0.0001
Error 21 0.29424501 0.01401167
Totd 31 3.86057859

R” CV. Desvio Estdndar  Media

0923782 1225364  0.11837089 0.96600620
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.08406129 0.02802043 200 0.1449
BLK 7 348227230 049746747 3550 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=21 E.EM.=0.014012

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S.=0.1018
Agrupamiento Media N TRAT

A 1.04850 8 3

BA 096887 8 4

B 092842 8 1

B 091824 8 2
17. Mcal ENL pastura
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 10 34.69104619 346910462 3.98 0.0037
Error 21 18.30191596 0.87151981
Totd 31 £52.99296215

R* CV. DewioEstdndar  Media

0.654635 1592453  0.93355225 5.86235413
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 502553192 167517731 192 0.1569
BLK 7 2966551426 423793061 4.86 0.0022

Alfa= 01 GL.=21 EEM.=0.87152

Vdor Criticode T=1.72

D.M.S=0.8032
Agrupamiento Media N TRAT
A 63978 8 1
BA 6.0687 8 2
BA 56005 8 4
B 53824 8 3

18. Kg. cenizas pastura.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modedo 10 0.55006028 0.05500603 3.18 0.0173
Error 17 0.29360868 0.01727110
Totd 27 0.8436689
R? C.V. Desvio Estandar Media |

0651986 27.23520 0.13141955 0.48253571 |
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.09785329 0.03261776 189 0.1698
BLK 7 0.45220699 0.06460100 3.74 0.0124

19. % cenizas pastura.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 10  197.35755820 19.73575582 9.99 0.0001
Error 17 3357100471 1.97476498

Tota 27 230.92856290
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R® CV. Desvio Estandar Media

0854626 1520978 1.40526331 9.23920818

Fuente  G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 11.23246003 3.74415334 190 0.1686
BLK 7 18612509817 2658929974 1346 0.0001

20. Kg. PCendlgje.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F
Modelo 8 0.04775400 0.00596925 17.15 0.0001
Error 15 0.00521996  0.00034800
Tota 23 0.0529739%6
R* CV.  Desvio Estandar Media

0.901462 2.631899  0.01865468 0.70879167
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00083279 0.00027760 0.80 05142
BLK 5 004692121 0.00938424 26.97 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=15 E.E.M.=0.000348
Valor CriticodeT=1.75
D.M.S.=0.0189
Agrupamiento Media N TRAT

A 071483 6 4

A 071433 6 2

A 070450 6 3

A 070150 6 1
21. Kg. FDA ensilgje.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
M odelo 8 0.62155583 0.07769448 17.90 0.0001
Error 15 0.06510279 0.00434019
Totd 23 0.68665862

R* CV. Desvio Estandar Media

0.905189 2545476  0.06588009 2.58812500

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.01089646 0.00363215 084 0494
BLK 5 0.61065938 012213188 2814 0.0001
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Alfa= 0.1 G.L.=15 EEM.=0.00434

Vdor Criticode T=1.75

D.M.S.= 0.0667
Agrupamiento Media N TRAT
A 261067 6 4
A 260800 6 2
A 256950 6 3
A 256433 6 1
22. Kg. FDN ensilgje.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 8 3.28392383 0.41049048 51.32 0.0001
Error 15 0.11998713 0.00799914
Tota 23 3.40391096

R? C.V. Desvio Estandar Media

0.964750 2416778  0.08943792 3.70070833

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.01999313 0.00666438 0.83 0.4963
BLK 5 3.26393071 0.65278614 81.61 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=15 E.EM.=0.007999
Valor Criticode T=1.75
D.M.S.=0.0905
Agrupamiento Media N TRAT

A 373117 6 4

A 372167 6 2

A 367583 6 3

A 366817 6 1
23.Kg. cenizasensilge.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 8 0.03523233 0.00440404 22.95 0.0001
Error 15 0.00287862 0.00019191
Totd 23 0.03811096

R CV.  Desvio Estandar Media |

0924467 2427352  0.01385310 0.57070833 |

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00047813 0.00015938 0.83 0.4976
BLK 5 0.03475421 0.00695084 36.22 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=15 E.E.M.=0.000192
Valor CriticodeT=1.75
D.M.S.=0.014
Agrupamiento Media N TRAT
A 0575333 6 4
A 0575000 6 2
A 0566500 6 3
A 0566000 6 1

24. Kg. Pensilgje.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 8 0.00025350 0.00003169 109.69 0.0001
Error 15 0.00000433 0.00000029
Totd 23 0.00025783
R* C.V. _ Desvio Estandar Media
0.983193  3.086032  0.00053748 0.01741667

Fuente  G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00000017 0.00000006 0.19 0.9000
BLK 5 0.00025333 0.00005067 175.38 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=15 EEM.=2.889E7
Valor Criticode T=1.75
D.M.S.= 0.0005
Agrupamiento Media N TRAT

A 00175000 6 2

A 00175000 6 4

A 00173333 6 1

A 00173333 6 3
25. Kg. Caensilae.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 8 0.00244883 0.00030610 503.18 0.0001
Error 15 0.00000912 0.00000061
Totd 23 0.00245796

R CV.  Desvio Estandar Media |

0.996288 2.764989  0.0007799% 0.02820833 |

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00000113 0.00000038 0.62 0.6150
BLK 5 0.00244771 0.00048954 804.73 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=15 EEM.=6.083E7

Vdor Criticode T=1.75

D.M.S=0.0008

Agrupamiento Media N TRAT

A 00285000 6 4

A 00283333 6 2

A 00280000 6 1

A 00280000 6 3
26. Kg. EE ensilgje.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modeo 8  0.08040183 0.01005023 204.24  0.0001
Error 15  0.00073813 0.00004921
Total 23  0.08113996

R® C.V. Desvio Estandar Media
0.990903 2.251662 0.00701487 0.31154167

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 000012012 0.00004004 0.81 0.5060
BLK 5 008028171  0.01605634 32629 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=15 E.E.M.= 0.000049
Valor Criticode T=1.75
D.M.S.=0.0071
Agrupamiento Media N TRAT

A 0313833 6 4

A 0313667 6 2

A 0309833 6 3

A 0308833 6 1
27. % PC ensilgje.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 8  23.83748640 2.97968580  99999.99 0.0001
Error 15 0.00021866 0.00001458
Totd 23 23.83770506

CV. _ Desvio Esténdar Media |
0.999991 0.045235  0.00381805 8.44055685

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00002967 0.00000989 0.68 0.5786
BLK 5 2383745673  4.76749135 99999.99 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=15 E.E.M.=0.000015
Vaor Criticode T=1.75
D.M.S=0.0039
Agrupamiento Media N TRAT
A 8442422 6 2
A 8440289 6 3
A 8440002 6 1
A 8439515 6 4

28.% FDA ensilgje.

Fuente G.L. Sumade cuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F

Modelo 8 368.17082334 4602135292 99999.99 0.0001
Error 15 0.00008402 0.00000560
Tota 23 368.17090736

R? CV.  DesvioEstandar Media

1000000  0.007670  0.00236675 30.85624492

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3 000006117  0.00002039 3.64 0.0374

BLK 5 368.17076217 _ 73.63415243 99999.99 0.0001
Alfa= 0.1 G.L.=15 EEM.=5.602E-6
Vdor Criticode T=1.75
D.M.S=0.0024
Agrupamiento Media N TRAT

A 30857927 6 4

A 30857323 6 1

BA 30855959 6 2
B 30853771 6 3

29.Mcd ENL/Kg. MSensilge.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F

Modelo 8 0.27439403 003429925 99999.99 0.0001
Error 15 0.00000006 0.00000000
Tota 23 0.27439410

R® C.V. Desvio Estandar Media

1000000  0.004430  0.00006461 1.45862451

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3 0.00000005 0.00000002 364 00374
BLK 5 027439399  0.05487880 99999.99 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=15 EEM.=4.175E9
Valor Criticode T=175
D.M.S.=0.0001
Agrupamiento Media N TRAT
A 14586921 6 3
BA 14586323 6 2
B 14585951 6 1
B 14585786 6 4

30. % FDN ensilgje.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F

Modelo 8 34783253647 43.47906706  99999.99  0.0001
Error 15 000015574 0.00001038
Totd 23 347.83269221

R? C.V. Desvio Estandar Media

1000000 000735  0.00322221 43.80617452

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio Valor F Pr>F

TRAT 3 0.00000278 0.00000093 0.09 0.9648
BLK 5 347.83253369 69.56650674 99999.99 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=15 E.E.M.=0.00001
Vaor Criticode T=1.75
D.M.S=0.0033
Agrupamiento Media N TRAT

A 43806718 6 3

A 43806176 6 1

A 43806003 6 4

A 43805802 6 2

31. % cenizas ensilaje.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F

Moddo 8 2354679313 294334914 9999999 0.0001
Error 15 0.00016474 0.00001098
Totd 23 2354695788

R? CV. DesvioEstandar Media |

0999993  0.048652 0.00331403 6.81166096 |

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3 0.00004947 0.00001649 150 0.2547
BLK 5 2354674366 4.70934873 99999.99 0.0001
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Alfe= 0.1 G.L.=15 E.E.M.=0.000011

Vdor Criticode T=1.75

D.M.S.=0.0034
Agrupamiento Media N TRAT
A 6813443 6 2
BA 6812642 6 3
BA 6.810660 6 4
B 68098399 6 1

32. % EE ensilge.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modeo 8 156523788 0.19565473 19398.88 0.0001
Error 15 0.00015129 0.00001009
Totd 23 156538917
R* C.V. Desvio Estndar Media

0.999903 0.087388 0.00317583 3.63417180
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.00001544 0.00000515 051 0.6813
BLK 5 156522244 0.31304449 31037.91 0.0001

Alfa= 0.1 G.L.=15 E.E.M.=0.00001

Vdor Criticode T=1.75

D.M.S=0.0032

Agrupamiento Media N TRAT
A 3634964 6 2
A 3634542 6 3
A 3634344 6 1
A 3632838 6 4

33. % Pensilaje.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modeo 8 0.01215624 0.00151953 176,68 0.0001
Error 15 0.00012900 0.00000860
Totd 23 0.01228525
R? CV.  DesvioEstandar Media |

0.989499 1436406 000293262 0.20416393 |
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00001267 0.00000422 049 0.6937
BLK 5 001214357  0.00242871 28240 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=15 E.EM.=8.6E-6
Valor CriticodeT=1.75
D.M.S.=0.003
Agrupamiento Media N TRAT
A 0204990 6 1
A 0204777 6 3
A 0203544 6 2
A 0203345 6 4

34. % Caensilae.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F

Modelo 8  0.82659033 010332379 1029491  0.0001
Error 15 0.00015055 0.00001004
Totd 23 0.82674087
R” C.V. Desvio Estdndar Media
0.999818  0.902371 0.00316803 0.35107815
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 000003589 0.00001196 1.19 0.3463
BLK 5 08265544 016531089 16471.15 0.0001
Alfa=0.1 G.L.=15 E.EM.= 0.00001
Vaor Criticode T=1.75
D.M.S=0.0032
Agrupamiento Media N TRAT
A 0352632 6 3
A 031916 6 4
A 0349935 6 1
A 0349830 6 2

35. Mcal ENL ensilgje.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F

Modelo 8 143.16880682 17.89610085 23005 0.0001
Error 15 1.16689419 0.07779295
Totd 23 144.33570100

R? CV.  Desvio Estandar Media |

0991915 2225011 0.27891387 1253539138 |

Fuente G.L. Tipo  Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3 020508571 0.06836190 0.88 04741
BLK 5 14296372111 28.59274422 367.55 0.0001
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Alfa=0.1 G.L.=15 EEM.=0.077793

Vdor Criticode T=1.75

D.M.S=0.2823

Agrupamiento

Media N TRAT

A 126327 6 4
A 126204 6 2
A 124648 6 3
A 124236 6 1

36. Kg. PC concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Moddlo 4 0.06041250 0.01510313 159 0.3669
Error 3 0.02854300 0.00951433
Total 7 0.08895550
R® C.V. Desvio Estandar Media
0.679132  9.042081 0.09754144 1.07875000
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 005737050 0.01912350 201 0.2905
BLK 1 000304200 0.00304200 032 06113
Alfa=0.1 G.L.=3 E.EM.=0.009514
Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=0.2296
Agrupamiento Media N TRAT
A 120100 2 2
A 111200 2 1
A 101750 2 4
A 098450 2 3

37. Kg. FDA concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Moddo 4 0.07901900 0.01975475  31.02 0.0089
Error 3 0.00191050 0.00063683
Tota 7 0.08092950
R? CV. _ Desvio Estandar Media |
0.976393 3167312 0.02523556 0.79675000 |

Fuente G.L.

Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3
BLK 1

0.07677450 0.02559150 4019 0.0064
0.00224450 0.00224450 352 01571
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Alfa= 01 G.L.=3 E.E.M.=0.000637

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=0.0594

Agrupamiento Media N TRAT
A 089750 2 2
A 087850 2 1
B 075500 2 4
C 065600 2 3

38. Kg. FDN concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F
Modego 4  0.17591350 0.04397837 225 0.2659
Error 3 0.05869838 0.01956613
Total 7 0.23461188
R* C.V. Desvio Estndar Media

0.749806 11.17802 0.13987897 1.25137500
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 013136237 004378746 224 0.2627
BLK 1 004455112 0.04455112 228 0.2284

Alfa= 01 G.L.=3 E.EM.=0.019566

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=0.3292

Agrupamiento Media N TRAT
A 14355 2 4
A 13065 2 2
A 11395 2 1
A 11240 2 3

39. Kg. cenizas concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F
Modeo 4 0.00893650 0.00223413 2.01 0.2959
Error 3 0.00332838 0.00110946
Totd 7 0.01226488
R? CV. DesioEstandar  Media |

0.728625 9.658146 0.03330853 0.34487500 |
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3  0.00823338 0.00274446 247 0.2383
BLK 1 0.00070312 0.00070312 0.63 0.4842
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Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.001109
Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=0.0784
Agrupamiento Media N TRAT
A 038650 2 3
A 036550 2 1
A 031700 2 2
A 031050 2 4

40. Kg. P concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F

Modelo 4 0.00078750 0.00019687 5.60 0.0942
Error 3 0.00010538 0.00003513
Tota 7 0.00089288
R” CV.  Desvio Esténdar Media
0.881982 22.68568  0.00592663 0.02612500
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 000038137 0.00012712 362 0.15%
BLK 1 0.00040612 000040612 1156 0.0425
Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.000035
Vaor Criticode T=2.35
D.M.S=0.0139
Agrupamiento Media N TRAT
A 0036500 2 4
BA 0028000 2 3
B 0021500 2 1
B 0018500 2 2

41. Kg. Caconcentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F

Modelo 4 0.00109050 000027262 570 00921
Error 3 000014338 0.00004779
Total 7 000123387

R? C.V. DesvioEstandar Media |

0883801  14.29075 0.00691315 0.04837500 |

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3 000093737 0.00031246 654 0.0787
BLK 1 0.00015313 0.00015313 320 0.1714
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Alfa= 0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.000048
Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=0.0163
Agrupamiento Media N TRAT
A 0060000 2 1
A 0.058000 2 3
B 0040500 2 2
B 0035000 2 4

42. Kg. EE concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F

Modelo 4 0.00393550 0.00098388 331 01767
Error 3 0.00089250 0.00029750
Tota 7 0.00482800

R? C.V. Desvio Estandar Media

0815141  10.29743 0.01724819 0.16750000

Fuente  G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 000362300 0.00120767 4.06 0.1400

BLK 1 000031250 0.00031250 1.05 0.3808
Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.000297
Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=0.0406
Agrupamiento Media N TRAT

A 018450 2 3

A 01830 2 4

BA 017000 2 1

B 013200 2 2
43. Kg. PC total.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.35180100 0.08795025 178 03322
Error 3 0.14847100 0.04949033
Tota 7 0.50027200

R CV.  Desvio Estandar Media |

0.703219 8629334  0.22246423 2.57800000

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.03658300 0.01219433 025 0.8600
BLK 1 0.31521800 0.31521800  6.37 0.0859
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Alfa= 0.1 G.L.=3 E.EM.=0.04949

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=05235

Agrupamiento Media N TRAT

A 26385 2 2

A 26260 2 1

A 25805 2 4

A 24670 2 3
44, Kg. FDA total.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 3.93142650 0.98285662 230  0.2604
Error 3 1.28461438 0.42820479
Tota 7 5.21604088

R* C.V. Desvio Estdndar  Media

0.753718 1219737  0.65437359 5.36487500
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.64822337 0.21607446 050 0.7058
BLK 1 328320312 328320312 7.67 0.0696
Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.428205
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=154
Agrupamiento Media N TRAT

A 565640 2 4

A 56415 2 1

A 51265 2 3

A 50375 2 2
45. Kg. FDN total.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 9.14281150 2.28570288 526 0.1018
Error 3 1.30244650 0.43414883
Totd 7 10.44525800

R CV. DesioEsténdar _ Media |

0.875307 8484416  0.65889971 7.76600000 |
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 1.07466700 035822233 0.83 0.5609
BLK 1  8.06814450 8.06814450 1858 0.0230
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Alfa= 01 G.L.=3 EEM.=0434149

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S.= 1.5506
Agrupamiento Media N TRAT
A 82545 2 4
A 79465 2 1
A 75770 2 3
A 72860 2 2
46. Kg. Ptotal.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.00120150 0.00030038 3.78 0.1518
Error 3 0.00023850 0.00007950
Total 7 0.00144000
R* C.V. Desvio Estandar Media
0.834375 1592192  0.00891628 0.05600000
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.00051700 0.00017233 217 0.2708
BLK 1 0.00068450 0.00068450 861 0.0608
Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.000079
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=0.021
Agrupamiento Media N TRAT
A 0068000 2 4
BA 0058000 2 3
BA 0051500 2 1
B 0046500 2 2

47. Kg. Catotal.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.00113450 0.00028362 1.26  0.4433
Error 3 0.00067750 0.00022583
Tota 7 0.00181200
R CV. DeswioEstandar _ Media |
0.626104 1385046  0.01502775 0.10850000 |

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00091400 0.00030467 1.35 0.4057
BLK 1 0.00022050 0.00022050  0.98 0.3959
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Alfa= 0.1 G.L.=3 E.EEM.=0.000226

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S.=0.0354
Agrupamiento Media N TRAT
A 012100 2 1
A 011700 2 3
A 010000 2 4
A 009600 2 2
48. Kg. EE total.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.04499250 0.01124813 207.82 0.0005
Error 3 0.00016238 0.00005413
Tota 7 0.04515488
R® C.V. Desvio Estandar Media
0.996404  1.224376 000735697 0.60087500
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00565238 0.00188413 34.81 0.0079
BLK 1 0.03934013 0.03934013 726.84 0.0001

Alfa= 01 G.L.=3 E.E.M.=0.000054

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=0.0173

Agrupamiento Media N TRAT
A 0.626000 2 3
A 0.624000 2 4
B 0592500 2 1
C 0561000 2 2

49. % PC total.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 4.77789562 119447391 213 0.2807
Error 3 1.68493946 0.56164649
Tota 7 6.46283508

R?  CV.  DesvioEstandar Media |
0.739288 5473687 0.74943078 13.69151668 |

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 311107027 103702342 185 03135
BLK 1 166682535 166682535 297 0.1834
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Alfa= 01 G.L=3 E.EEM.=0.561646

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=1.7637
Agrupamiento Media N TRAT
A 146913 2 2
A 137306 2 1
A 132577 2 4
A 130864 2 3

50. % FDA total.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 9.05552759 226388190 051 0.7356
Error 3 13.20016799 4.40005600
Tota 7 22.25569558

R” C.V.  Desvio Estandar Media
0406886 7419125 209763104 28.27329355

Fuente  G.L. Tipo
TRAT 3 805959429
BLK 1 0.99593329

Cuadradomedio ValorF Pr>F

268653143 061 0.6524
099593329 0.23 0.6667

Alfa= 01 G.L.=3 E.E.M.=4.400056

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=4.9365

Agrupamiento Media N TRAT
A 20443 2 1
A 29049 2 4
A 27591 2 2
A 27010 2 3

51. % FDN totdl.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 4 14.27450440 356862610 1.17 0.4662
Error 3 9.12168319 3.04056106
Totd 7 23.39618759
R? CV. DesioEséndar  Media |
0610121 4260821  1.74372047 40.92452231 |
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 7.88811736 262937245 0.86 05461
BLK 1 6.38638703 6.38638703 210 0.2431
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Alfa=0.1 G.L.=3 EEEM.=3.040561
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=4.1036
Agrupamiento Media N TRAT

A 42303 2 4

A 41428 2 1

A 40084 2 3

A 39883 2 2
52. % Ptotal.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.01359263 0.00339816  2.88 0.2057
Error 3 0.00354061 0.00118020
Total 7 0.01713324

R°  CV. DesvioEstandar Media
0.793349 1172862 0.03435406 0.29290788
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3  0.01103638 0.00367879 312 0.1877
BLK 1  0.00255625 0.00255625 217 0.2375
Alfa=0.1 G.L.=3 E.EM.=0.00118
Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=0.0808
Agrupamiento Media N TRAT

A 034935 2 4

BA 030262 2 3

B 026483 2 1

B 024483 2 2
53. % Catotal.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.03444610 0.00861153 291 0.2030
Error 3 0.00886312 0.00295437
Total 7 0.04330923

R? CV. DevioEséndar  Media |

0.795352 9424499  0.05435416 0.57673265 |

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.02444716 0.00814905 276 02134
BLK 1  0.009998%4 0.00999894 338 0.1631
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Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.002954
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=0.1279
Agrupamiento Media N TRAT

A 063674 2 1

A 062678 2 3

A 052729 2 2

A 051612 2 4
54. % EE total.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 4 0.08907607 0.02226902 0.57 0.7077
Error 3 0.11800909 0.03933636
Total 7 0.20708517

R® C.V.  Desvio Estandar Media

0430142 6.237627  0.19833397 3.17963809
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.08612932 0.02870977 0.73 0.5990
BLK 1 0.00294676 0.00294676 0.07 0.8021

Alfa= 01 G.L.=3 E.EM.=0.039336

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=0.4668
Agrupamiento Media N TRAT
A 33457 2 3
A 31876 2 4
A 31047 2 2
A 30805 2 1

55. % PC concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 21.68643304 5.42160826 156 0.3721
Error 3 10.41594280 3.47198093
Tota 7 32.10237583
R?2  CV.  DesvioEstandar Media |
0.675540 9.070530 1.86332524 20.54262847 |

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 2051332548 6.83777516 197 0.2959
BLK 1 117310756 117310756  0.34 0.6018
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Alfa=0.1 G.L=3 EEM.=3471981
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=43851
Agrupamiento Media N TRAT

A 297 2 2

A 20066 2 1

A 19459 2 4

A 18789 2 3
56. % FDA concentrado.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 27.75577679  6.93894420 29.89 0.0094
Error 3 0.69639128 0.23213043
Tota 7 28.45216807

R°  CV. DesvioEstandar CFDA Media
0975524 3176147 0.48179916 15.16929886
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F
TRAT 3  26.89154036 896384679 38.62 0.0068
BLK 1 0.86423643 0.86423643 372 0.1492
Alfa=0.1 G.L.=3 E.EM.=0.23213
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=1.1338
Agrupamiento Media N TRAT

A 171560 2 2

A 165631 2 1

B 144387 2 4

C 125194 2 3

57. Mcal de ENL/Kg. MS concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F
Modeo 4 0.00624505 0.00156126  29.89 0.0094
Error 3 0.00015669 0.00005223

Tota 7 0.00640174

R CV.  Desvio Estandar Media |

0975524 0429804 0.00722699 168146052 |

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.00605060 0.00201687 3862 0.0068
BLK 1 0.00019445 0.00019445 372 0.1492
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Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.000052
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=0.017
Agrupamiento Media N TRAT
A 1721210 2 3
B 1692420 2 4
C 1660553 2 1
C 1651659 2 2
58. % FDN concentrado.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 67.85992220 16.96498055 2.38  0.2506
Error 3 21.34242606 7.11414202
Tota 7 89.20234827
R® C.V.  Desvio Estandar Media
0.760741 1118774  2.66723490 23.84069481
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 51.22385567 17.07461856 240 0.2455
BLK 1 16.63606653 16.63606653 234 0.2237

Alfa=01 GL.=3 EEM.=7.114142

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=6.277

Agrupamiento Media N TRAT
A 21454 2 4
A 24975 2 2
A 21483 2 1
A 21451 2 3
59. % cenizas concentrado.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 4 3.07302124 0.76825531  1.89 0.3145
Error 3 1.22125948 0.40708649
Tota 7 4.29428072
R? CV.  DesvioEstandar Media |
0.715608 9.717131  0.63803330 6.56606646
Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F
TRAT 3 282585948 094195316 231 02544
BLK 1 0.24716176 024716176 061 0.4927
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Alfa= 01 G.L.=3 E.EM.=0.407086

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=15015

Agrupamiento Media N TRAT

A 73759 2 3

A 68912 2 1

A 60595 2 2

A 59377 2 4
60.% EE concentrado.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 4 1.43164964 035791241 332 0.1759
Error 3 0.32348582 0.10782861
Total 7 1.75513546

R® CV. _ Desvio Estandar Media

0.815692  10.29483 0.32837266 3.18968575
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio Valor F Pr>F
TRAT 3 131316885 043772295 4.06 0.1400
BLK 1 011848080 0.11848080 1.10 0.3715
Alfa=0.1 G.L.=3 E.EM.=0.107829
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=0.7728
Agrupamiento Media N TRAT

A 35211 2 3

A 3504 2 4

BA 32050 2 1

B 25232 2 2
61. % P concentrado.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 4 0.28892408 0.07223102 570 0.0921
Error 3 0.03798926 0.01266309
Tota 7 0.32691334

R?2  CV. DesioEstdndar  Media |

0.883794 2259960 0.11253038 0.49793074 |

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 014144985 0.04714995 372 01544
BLK 1 014747423 014747423 1165 0.0421
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Alfa=0.1 G.L.=3 E.E.M.=0.012663
Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=0.2648
Agrupamiento Media N TRAT
A 06980 2 4
BA 05345 2 3
B 04055 2 1
B 03537 2 2

62. % Ca concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F

Modelo 4 0.38181961 0.09545490 549 0.0967
Error 3 0.05216236 0.01738745
Total 7 0.43398197

R° CV. DesvioEstandar Media

0.879805 14.32736  0.13186149 0.92034748

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F

TRAT 3 032718938 010906313 6.27 0.0829
BLK 1 005463023 0.05463023 314 0.1744
Alfa=01 G.L.=3 EEM.=0.017387
Vaor Criticode T=2.35
D.M.S=0.3103
Agrupamiento Media N TRAT

A 11311 2 1

A 11068 2 3

B 07742 2 2

B 06693 2 4

63. Mca ENL concentrado.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VadorF Pr>F

Modelo 4 0.15275115 0.03818779 27.29 0.0108
Error 3 0.00419755 0.00139918
Total 7 0.15694871

R? CV. DewioEstdndar  Media |

0973255 0423655 0.03740568 8.82027263 |

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio ValorF Pr>F

TRAT 3 014501814 0.04833938 3455 0.0079
BLK 1 000773302 0.00773302 553 0.1002
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Alfa=01 G.L.=3 E.EM.=0.001399

Vdor Criticode T=2.35

D.M.S=0.088

Agrupamiento Media N TRAT
A 901916 2 3
B 884966 2 4
B 880759 2 1
C 864068 2 2
64. Consumo Mcal ENL total.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F
Modelo 4 77.95309854 10.48827464 2840 0.0102
Error 3 2.05833449 0.68611150
Total 7 80.01143303
R® CV. DewioEstandar Media
0.974274 2944801 0.82831847 28.12816875
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 209839831 0.69946610 102 04939
BLK 1 75.85470023 75.85470023 110.56 0.0018

Alfa=01 GL.=3 EEM.=0.686111

Valor Criticode T=2.35
D.M.S.=1.9493

Agrupamiento Media N TRAT
A 287023 2 4
A 283383 2 3
A 281649 2 1
A 273071 2 2

65. Mcal ENL/Kg. MStotal.

Dependent Variable: TENL

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modeo 4 0.00401327 0.00100332 041 0.7928
Error 3 0.00726178 0.00242059
Totd 7 0.01127506
R® CV. DesioEstdndar  Media
0355943  3.303779 0.04919954 1.48918995
Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F
TRAT 3 000399906 0.00133302 055 0.6818
BLK 1 0.00001421 0.00001421 001 0.9437
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Alfa=0.1 G.L.=3 E.EM.=0.002421
Valor Criticode T=2.35
D.M.S=0.1158
Agrupamiento Media N TRAT
A 151291 2 3
A 150999 2 2
A 146953 2 4
A 146433 2 1

66. Kg. cenizastotal.

Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F

Modelo 4 0.29687650 0.07421912 10181 0.0742
Error 1 0.00072900 0.00072900
Totd 5 0.29760550

R? CV. Desvio Estandar Media

0.997550 1.997780  0.02700000 1.35150000

Fuente G.L. Tipo Cuadrado medio Valor F Pr>F

TRAT 3 012877650 0.04202550 58.88 0.0954
BLK 1 016810000 016810000 23059 0.0419

67. % cenizastotal.
Fuente G.L. Sumadecuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F

Modelo 4 2.63456983 0.65864246 1567 0.1870
Error 1 0.04203930 0.04203930
Total 5 267660914

R? CV. DesioEstandar Media
0984294 3042677 0.20503488 6.73863377

Fuente G.L. Tipo Cuadradomedio ValorF Pr>F

TRAT 3 144308030 048102677 1144 02132
BLK 1 119148953 119148953 2834 0.1182
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9.3. RESUMEN DE ANOVAS DE PRODUCCION ANIMAL

1. Leche (I/v/d)

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modeo 10 126.69585625 12.66958563 3.32 0.0099
Error 21 80.15246562  3.81678408
Totd 31  206.84832187
R C.V. Desvio Estandar Media
0.612506 8.495440 1.95365915 22.99656250
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 12.75290938 425096979 111 0.3658
BLK 7 11394294683 16.27756384 4.26 0.0045
TRAT LSMEDIA i/ 1 2 3 4 Pr>T]|
1 232212500 1 . 0.8695 0.2204 0.6159
2 230587500 2 08695 . 0.2852 0.5066
3 219875000 3 02204 0.2852 . 0.0909
4 237187500 4 0.6159 0.5066 0.0909
2. LCG (I/v/d)
Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modedo 10 100.39257507 10.03925751 260 0.0311
Error 21 81.00387092 3.85732719
Totd 31 181.39644599
R? CV. DesvioEstandar Media
0553443 9.214610 1.96400794 21.31406453
Fuente G.L. Tipol Cuadrado Medio Valor F Pr>F
TRAT 3  33.25673384 11.08557795 2.87 0.0605
BLK 7 6713584123 9.59083446 249 0.0501
TRAT LSMEDIA if 1 2 3 4 Pr>[T]
1 218498619 1 . 0.7149 0.0316 0.8049
2 222134813 2 0.7149 . 0.0142 0.5416
3 195887019 3 0.0316 0.0142 . 0.0528
4 216042131 4 0.8049 05416 0.0528
3. % grasa.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modeo 10 2.87563125 0.28756312 1.99 0.0883
Error 21 3.03329063 0.14444241
Total 31 5.90892188
R C.V. Desvio Estandar Media
0.486659 10.77695 0.38005580 3.52656250
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Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 111743438 037247813 258  0.0808
BLK 7 1.75819687 025117098 174 01540
TRAT LSMEDIA i/j 1 2 3 4 Pr>[T|
1 362500000 1 04501 0.0838 0.3165
2 377125000 2 04501 . 0.0173 0.0869
3 328000000 3 0.0838 0.0173 04387
4 343000000 4 0.3165 0.0869 0.4387
4. Kg. grasa.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 11 0.22254283 0.02023117 235 0.0467
Error 20 0.17216354 0.00860818
Tota 31 0.39470642
R C.V. Desvio Esténdar Media
0563819  11.48703 0.09278026 0.80769597
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio Valor F  Pr>F
TRAT 3 0.09637909 003212636 373 0.0280
BLK 7 0.09670374 001381482 160 0.1913
GRKGO 1 0.02946005 0.02946005 342 0.0792
TRAT LSMEDIA ifj 1 2 3 4 Pr>[T]|
1 082721794 1 . 0.7763 01250 0.8228
2 0.84078133 2 0.7763 0.0970 0.6308
3 0.74634422 3 0.1250 0.0970 0.1549
4 081644039 4 0.8228 0.6308  0.1549

5. % proteina.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 11 1.04452281 0.09495662  13.02  0.0001
Error 20 0.14586469 0.00729323
Total 31 1.19038750
R C.V. Desvio Estandar PR Media
0.877465 2.664081 0.08540044 3.20562500
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.14366250 0.04788750 657  0.0029
BLK 7 0.40423750 0.05774821 792  0.0001
PRO 1 0.49662281 049662281 68.09  0.0001
TRAT LSMEDIA ifj 1 2 3 4 Pr>[T|
1 318708493 1 0.4204 0.0697 0.5563
2 315011488 2 0.4204 0.0220 0.2344
3 327082402 3 0.0697 0.0220 0.2081
4 321447617 4 05563 0.2344 0.2081
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6. Kg. proteina.

Fuente G.L. SumadeCuadrados  Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 10 0.07764433 0.00776443 204 0.0806
Error 21 0.07979478 0.00379975
Totd 31 0.15743912
R’ C.V. Desvio Estandar Media
0493171 8.389660 0.06164212 0.73473925
Fuente G.L. Tipo| Cuadrado Medio Valor F Pr>F
TRAT 3 0.01122321 0.00374107 0.98 0.419
BLK 7 0.06642113 0.00948873 250 0.0493
TRAT LSMEDIA i/j 1 2 3 4 Pr>|T|
1 074195438 1 0.6444 02445 08377
2 0.75638938 2 0.6444 01106 0.5066
3 070505025 3 02445 0.1106 0.3334
4 073556300 4 0.8377 05066 03334
7. % lactosa.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 11 0.97627037 0.08875185 16.79 0.0001
Error 20 0.10572963 0.00528648
Tota 31 1.08200000
R CV. Desvio Estandar Media
0.902283 1537171 0.07270819 4.73000000
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.10042500 0.03347500 633 0.0034
BLK 7  0.21535000 0.03076429 582 0.0009
LACO 1  0.66049537 0.66049537 124.94 0.0001
TRAT LSMEDIA i/j 1 2 3 4 Pr>[T|
1 472343317 1 0.1431 0.8664 0.5414
2 477907112 2 01431 0.1070 0.0438
3 471706539 3 0.8664 0.1070 0.6525
4 470043032 4 05414 0.0438 0.6525
8. Kg. lactosa.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 11 0.28816204 0.02619655  3.38  0.0088
Error 20 0.15510389 0.00775519
Totd 31 0.44326593
R’ C.V. Desvio Estandar Media
0.650088  8.104173 0.08806358 1.08664491
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Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3 0.03880369 0.01293456  1.67 0.2059
BLK 7 0.22597405 0.03228201 416 0.0056
LACKGO 1 0.02338429 0.02338429 302 0.0979
TRAT LSMEDIA ij 1 2 3 4 Pr>[T|
1 110457374 1 . 0.6800 0.3462 0.8926
2 108578543 2 0.6800 . 0.6011 0.7778
3 105767035 3 0.3462 0.6011 . 04165
4 109855011 4 0.8926 0.7778 0.4165
9. % SNG.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Moddo 11 2.88407001 0.26218818  17.26 0.0001
Error 20 0.30372999 0.01518650
Tota 31 3.18780000
R C.V. Desvio Estandar Media |
0.904721 1427140 0.12323352 8.63500000
Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 040292500 0.13430833 8.84 0.0006
BLK 7  0.92550000 0.13221429 871 0.0001
SNGO 1 155564501 155564501 10244 0.0001
TRAT LSMEDIA i/j 1 2 3 4 Pr>[T|
1 860366126 1 . 05948 02019 09122
2 863712274 2 05948 . 04475  0.7018
3 868827084 3 0.2019 0.4475 . 0.2247
4 861094516 4 0.9122 0.7018 0.2247
10. Kg. SNG.
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VaorF Pr>F
Modelo 10 0.73636035 0.07363603 295 0.0176
Error 21 0.52409353 0.02495683
Total 31 1.26045388
R? C.V. Desvio Estandar Media
0.584203  7.969318 015797732 1.98219481
Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 010094743 0.03364914 135 0.2857
BLK 7 063541291 0.09077327 364 0.0100
TRAT LSMEDIA i/j 1 2 3 4 Pr>[T|
1 201360388 1 . 09128 0.1193 0.9388
2 202236338 2 09128 . 0.0975 0.8522
3 188534575 3 01193 00975 . 0.1370
4 200746625 4 0.9388 0.8522 0.1370
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11. % ST.

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio ValorF Pr>F
Modeo 10 6.81403125 0.68140313 2.07 0.0770
Error 21 6.91219062 0.32915193
Totd 31 13.72622187
R C.V. Desvio Estandar Media
0.496424 4717467 057371764 12.16156250
Fuente G.L. Tipol CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 2.58468437 0.86156146 2,62 0.0778
BLK 7 4.22934688 0.60419241 184 01329
TRAT LSMEDIA ilj 1 2 3 4 Pr>[T|
1 123125000 1 04122 0.400 0.1739
2 125525000 2 0.4122 0.0274 0.0357
3 118725000 3 0.1400 0.0274 0.9006
4 119087500 4 0.1739 00357 0.9006
12.Kgq. ST.
Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio VaorF Pr>F
Modeo 10 1.46685648 0.14668565 279 0.0230
Error 21 1.10557402 0.05264638
Totd 31 2.57243050
R C.V. Desvio Estandar Media |
0570222  8.224264 0.22944799 2.78989078 |
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF Pr>F
TRAT 3  0.38631461 0.12877154 245 0.0922
BLK 7 1.08054187 0.15436312 293 0.0263
TRAT LSMEDIA ifj 1 2 3 4 Pr>[T|
1 285102800 1 07481 00438 0.7582
2 288836213 2 0.7481 . 0.0221  0.5308
3 260492588 3 0.0438 0.0221 0.0810
4 281524712 4 0.7582 05308 0.0810
13. CCS (*1000).
Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadrado Medio VadorF Pr>F
Modedo 3 441216.09375000 147072.03125000 374 0.0223
Error 28 1100749.37500000 39312.47767857
Totd 31 1541965.46875000
R C.V. Desvio Estandar Media
0.286139 124.5291 198.27374430 159.21875000
Fuente G.L. Tipo | CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 441216.09375000 147072.03125000 3.74 0.0223
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TRAT LSMEDIA ifj 1 2 3 4 Pr>T|
1 142250000 1 05989 0.0410 0.3626
2 89500000 2  0.5989 0.0124 0.6970
3 354625000 3  0.0410 0.0124 0.0047

4  50.500000 4

0.3626 0.6970 0.0047

14. AST(U/L).
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadrado Medio VadorF Pr>F
Modelo 11 3191.01252419 290.09204765 2.09 0.0736
Error 20 2779.86247581 138.99312379
Totd 31 5970.87500000
R C.V.  Desvio Estandar AST Media
0534430 12.32087 11.78953450 95.68750000
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado Medio ValorF  Pr>F
TRAT 3 992.62500000 330.87500000 238 0.1000
BLK 7 327.37500000 4676785714 034 0.9276
ASTO 1 1871.01252419 187101252419 1346 0.0015
TRAT LSMEDIA i/ 1 2 3 4 Pr>T|
1 102087883 1 . 00654 06813 0.0629
2 90590892 2 0.064 0.1447  0.9835
3 99603528 3 0.6813 0.1447 0.1389
4 90467697 4 0.0629 0.9835 0.1389

15. GGT(UIL).

Fuente G.L. SumadeCuadrados CuadradoMedio ValorF Pr>F
Modelo 10 1549.25000000 154.92500000 120 03434
Error 21 2703.62500000 128.74404762
Totd 31 4252.87500000
R C.V. Desvio Estndar Media
0.364283  38.70889 11.34654342 29.31250000

Fuente G.L. Tipol  CuadradoMedio ValorF Pr>F
TRAT 3 201.37500000 67.12500000 052 06722
BLK 7 1347.87500000 19255357143 150 02226
TRAT LSMEDIA ifj 1 2 3 4 P>

1 29.0000000 1 0.7608 07941  0.4365

2 27.2500000 2 0.7608 0.9653  0.2831

3 275000000 3 0.7941 09653 0.3023

4 335000000 4 04365 02831  0.3023
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9.4. ESTIMACION DE MODELOSY PARAMETROS

1. Produccién de leche.

Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modeo 9 79.10950833 8.78994537 329 0.0229
Error 14 37.45547500 2.67539107
Totd 23 116.56498333
R CV. Desvio estandar Media
0.678673 7.187881 1.63566227 22.75583333
Fuente G.L. Tipo | Cuadradomedio ValorF Pr>F
DON 1 6.08855625 6.08855625 228 01536
LOF 1 1.10110208 1.10110208 041 05315
BLK 7 71.91985000 10.27426429 384 0.014
2. Produccion de LCG.
Fuente G.L. Suma de Cuadrados Cuadradomedio VadorF Pr>F
Modelo 9 73.27409167 8.14156574 2.70 0.0464
Error 14 42.15595833 3.01113988
Totd 23 115.43005000
R C.V. Desvio estandar Media
0.634792 8.178455 1.73526363 21.21750000
Fuente G.L. Tipo| Cuadradomedio ValorF Pr>F
DON 1 20.45300625 2045300625  6.79 0.0207
LOF 1 11.91016875 1191016875 396 0.0666
BLK 7 40.91091667 5.84441667 14 0.1378
Varidble G.L. Estimaciéndel pardmetro  Error estdndar T para HO: Pardmetro=0 Prob > [T]
INTERCEP 1 21.850000 0.70316832 31.074 0.0001
DON 1 0.743250 0.71709380 1.036 0.3118
DON2 1 -0.239100 0.13779229 -1.735 0.0974
3. Porcentaje de grasa
Fuente G.L. Suma de Cuadrados Cuadrado medio VaorF Pr>F
Modelo 9 2.41837083 0.26870787 228 0.0811
Error 14 1.65229167 0.11802083
Totd 23 407066250
3 C.V. Desvio estandar Media
0.594008 9.653435 0.34354160 3.55875000
Fuente G.L. Tipo | Cuadradomedio ValorF Pr>F
DON 1 0.47610000 047610000 4.03 0.0643
LOF 1 0.54187500 054187500 459 0.0502
BLK 7 1.40039583 0.20005655 1.70 0.1897
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Variable

G.L. Estimacion del pardmetro  Error estdndar T paraHO: Pardmetro=0 Prob > [T|

INTERCEP 1 3.625000 0.13479396 26.892 0.0001
DON 1 0.186000 0.13746850 1.353 0.1904
DON2 1 -0.051000 0.02641509 -1.931 0.0671
4. Produccion de grasa
Fuente G.L. Suma de Cuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 9 0.15655000 0.01739444 2.28  0.0805
Error 14 0.10670000 0.00762143
Total 23 0.26325000
R C.V. Desvio estandar Media

0.594682 10.81124 0.08730079 0.80750000
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 0.05522500 005522500 7.25 0.0175
LOF 1 0.03967500 003967500 521 0.0387
BLK 7 0.06165000 0.00880714 1.16 0.3856

Variable G.L. Estimacion del parametro

Error estandar T paraHO: Parametro=0 Prob > |T]|

INTERCEP 1 0.837500 0.03165570 26.457 0.0001
DON 1 0.045500 0.03228261 1.409 01733
DON2 1 -0.013800 0.00620322 -2.225 0.0372
5. Porcentaje de proteina
Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadrado medio_VaorF Pr>F
Moddo 9 0.50729167 0.05636574 210 0.1024
Error 14 0.37490833 0.02677917
Total 23 0.88220000
R C.V. Desvio estandar Media

0.575030 5.050723 0.16364341 3.24000000
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 0.00022500 0.00022500 0.01 0.9283
LOF 1 0.03000000 0.03000000 1.12 0.3078
BLK 7 0.47706667 0.06815238 254 0.0649
6. Produccion de proteina
Fuente G.L. Suma de Cuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modeo 9 0.04192083 0.00465787 226 0.0831
Error 14 0.02887500 0.00206250
Tota 23 0.07079583

R C.V. Desvio estandar Media
0.592137 6.182383 0.04541476 0.73458333
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Fuente G.L. Tipo | Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 0.00562500 0.00562500 273 01209
LOF 1 0.00563333 0.00563333 273  0.1206
BLK 7 0.03066250 0.00438036 2.12 0.1091
7. Porcentaje de lactosa
Fuente G.L. Suma de Cuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 9 0.34295833 0.03810648 114  0.4009
Error 14 0.46977500 0.03355536
Total 23 0.81273333
R C.V. Desvio estandar Media |

0.421981 3.857800 0.18318121 474833333
Fuente G.L. Tipoll Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 0.04202500 0.04202500 125 0.2819
LOF 1 0.02613333 0.02613333 0.78 0.3924
BLK 7 0.27480000 0.03925714 117 03785
8. Produccién de lactosa
Fuente G.L. Suma de Cuadrados Cuadrado medio ValorF Pr>F
Modelo 9 0.18058750 0.02006528 237 00715
Error 14 0.11847500 0.00846250
Tota 23 0.29906250

R C.V. Desvio estandar Media

0.603845 8527634 0.09199185 1.07875000
Fuente G.L. Tipo | Cuadradomedio  ValorF  Pr>F
DON 1 0.02722500 0.02722500 322 0.0945
LOF 1 0.00750000 0.00750000 0.89 0.3625
BLK 7 0.14586250 0.02083750 246 0.0717
Varigble G.L. Estimacionde parametro  Error estandar T paraHO: Pardmetro=0 Prob > [T|
INTERCEP 1 1.120000 0.03587631 31.218 0.0001
DON 1 -0.016500 0.01111587 -1.484 0.1519

9. Porcentaje de solidos no grasos

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadradomedio ValorF Pr>F
Modelo 9 0.97467083 0.10829676 122 03549
Error 14 1.23982500 0.08855893
Tota 23 2.21449583
R C.V. Desvio estandar Media
0.440132 3.425644 0.29758852 8.68708333
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Fuente G.L. Tipo | Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 0.03610000 003610000 041 05335
LOF 1 0.10640833 010640833 120 0.2915
BLK 7 0.83216250 0.11888036 134 0.3019

10. Produccién de sélidos no grasos

Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modelo 9 0.44594167 0.04954907 243  0.0659
Error 14 0.28519167 0.02037083
Totd 23 0.73113333
R C.V. Desvio estandar Media |

0.609932 7.232758 0.14272643 197333333 |
Fuente G.L. Tipo | Cuadradomedio ValorF Pr>F
DON 1 0.06760000 0.06760000 332 00899
LOF 1 0.02900833 0.02000833 142 0.2526
BLK 7 0.34933333 0.04990476 245 00728

Variadble G.L. Estimaciondd pardmetro  Error estandar T paraHO: Parametro=0 Prob > [T|

INTERCEP 1 2.038333 0.05605114 36.366 0.0001
DON 1 -0.026000 0.01736681 -1.497 0.1486
11. Porcentaje de solidos totales
Fuente G.L. SumadeCuadrados Cuadradomedio VadorF Pr>F
Modeo 9 5.55583333 0.61731481 233 0.0759
Error 14 3.71576667 0.26541190
Totd 23 9.27160000
R CV. Desvio estandar Media

0.599231 4.207280 0.51518143 12.24500000
Fuente G.L. Tipol Cuadrado medio ValorF  Pr>F
DON 1 0.76562500 0.76562500 2.88 0.1115
LOF 1 1.13467500 1.13467500 428 0.0577
BLK 7 3.65553333 0.52221905 197 0.1332

Variadble G.L. Estimacionde pardmetro Error estandar T paraHO: Pardmetro=0  Prob > |T|

INTERCEP 1 12.310000 0.20946786 58.768 0.0001
DON 1 0.281500 0.21361614 1.318 0.2018
DON2 1 -0.073800 0.04104715 -1.798 0.0866
12. Produccién de sélidos totales

Fuente G.L. Sumade Cuadrado Cuadrado medio ValorF Pr>F

Modelo 9 0.95627083 0.10625231 252 00584

Error 14 0.58912500 0.04208036

Totd 23 1.54539583
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23 CV. Desvio estandar Media

0.618787 7.373430 0.20513497 2.78208333
Fuente G.L. Tipo | Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 0.23765625 023765625 565 0.0323
LOF 1 0.13335208 013335208 317 0.0968
BLK 7 0.58526250 008360893 199 0.1299

Variable G.L. Estimaciéondd parametro  Error estéandar T paraHO: Pardmetro=0 Prob > [T|

INTERCEP 1 2.851250 0.08360862 34.102 0.0001
DON 1 0.077750 0.08526440 0.912 0.3722
DON2 1 -0.025300 0.01638388 -1.544 0.1375

13. Recuento de células somaéticas

Fuente G.L. Sumade Cuadrados Cuadradomedio VaorF Pr>F
Modeo 2 315138.58333333 157569.29166667 3.04  0.06%4
Error 21 1089505.37500000 51881.20833333
Totd 23 1404643.95833333
R C.V. Desvio estandar Media |
0.224355 116.5335 227.77446813 195.45833333 |
Fuente DF Tipo | Cuadrado medio ValorF Pr>F
DON 1 180412.56250000 180412.56250000 3.48 0.0762
LOF 1 134726.02083333 134726.02083333 2.60 0.1220

Variadble G.L. Estimaciéondd parametro  Error estandar T paraHO: Pardmetro=0  Prob > |T]|

INTERCEP 1 89.270833 76.13507844 1173 0.2535

DON 1 42.475000 23.58959127 1801 0.0855
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