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1. RESUMEN

El objetivo de este estudio fue analizar el efecto de dos densidades de carga (400 y 500
kg/n? ) y de un tiempo de transporte terrestre de tres horas sobre los valores de agunas
variables sanguineas indicadoras de estrés en novillos.

Se utilizaron 60 novillos de la misma procedencia, similar genotipo, peso y edad. El
experimento const6 de cuatro repeticiones (2 en invierno y 2 en verano), en que se usaron 15
novillos cada vez. En cada repeticion los animales se identificaron y pesaron en e predio,
para luego asignarlos a azar en los distintos tratamientos. Para cada transporte se utilizaron
camiones de similar estructura y capacidad. Para generar las dos densidades de carga €
espacio de carga de cada camion se subdividio en 2 jaulas, una anterior y otra posterior en las
que se ubicaron 7 (400 kg/n? ) y 8 (500 kg/nt ) animales. Luego del transporte los animales
fueron descargados en la planta faenadora de carnes y permanecieron en ayuno por 12 horas
antesdel faenamiento. Para la medicion de las variables se tomaron muestras de sangre via
puncién coccigea con tubos a vacio con heparinay NaF, en 4 oportunidades: 1) en €l predio,
2) d llegar ala planta faenadora, 3) posterior a ayuno y 4) a momento de la sangria.

En las muestras de sangre se determiné € valor del volumen globular (VGA) y d
numero de leucocitos totales. Posteriormente en las muestras de plasma obtenidas mediante
centrifugacién se determind la concentracién de cortisol, glucosa, lactato, & hidroxibutirato (&
HBA) y la actividad de creatinfosfoquinasa (CK).

Los resultados indican que las densidades estudiadas no produjeron diferencias
significativas (P>0.05) en las concentraciones y valores de las variables indicadoras de estrés
utilizadas en € estudio. Si se presentaron diferencias en los periodos de muestreo tomando
ambas densidades como un solo grupo. Iguamente se observaron diferencias cuando las
replicas de invierno (1 y 2) fueron comparadas con las de verano (3 'y 4). ). El transporte
produjo aumentos significativos (P<0,05) en las concentraciones sanguineas de cortisol,
glucosay actividad plasmética de CK y & nuimero de leucocitos en sangre. El noqueo produjo
aumentos significativos (P<0,05) en las concentraciones sanguineas de cortisol, glucosa y
lactato en relacion a los valores previos a este mangjo. La época ddl afio también tuvo un
efecto significativo sobre las variables sanguineas, siendo mayores en invierno.

Se concluye que para transportes de tres horas no se justificaria disminuir la densidad
de carga utilizada en e pais (500 kg/n? ) por una menor (400 kg/nt ).

Palabras clave: novillos, estrés, densidad, variables sanguineas.
Estudio financiado por € Proyecto FONDECY T 1010201.



2. SUMMARY

The aim of this study was to analyse the effect of two loading densities (400 and 500
kg/n?) and a road transport time of three hours on some blood variables indicator of stress
(cortisol, glucose, b-HBA, CK, leucocytes, lactate and VGA values), in steers.

Sixty steers of the same breed from the same farm and similar genotype, weight and
age, were used. The experiment consisted of four replicates (two in winter and two in
summer), with fifteen steers, each. In each replicate the steers were bled, identified and
weighed at the farm and then they were randomly located into the different treatments. For
each trip trucks of similar structure and capacity were used. In order to obtain the two loading
densities the loading space of each truck was divided into two pens, one in front and one in the
rear, in which seven and eight animals were placed, respectively. After transportation the
animals were unloaded at the abbatoir and kept with a fasting time of 12 hours, before
daughter. For the measurement of the variables, blood samples were taken by coccigeal
venopuncture using vacuum tubes with heparin and NaF, four times. 1) at the farm, 2) at the
abbatoir, 3) after food deprivation and 4) at the killing.

Cortisol was determined with radioimmuneassay (RIA), VGA and leucocytes with the
SISMEX-KX-21 N hematologic counter, glucose through a GOD-PAP technique without
deproteinization, lactate using the UV- enzimatic method, b- HBA was determined using an
enzymatic technique and the CK plasmatic activity using a UV - kinetic method.

When comparing both transport densities no statistical differences (P>0,05) for the
variables studied, were found. Statistical differences (P< 0.05) were found between the
sampling periods when both densities were taken as one group. Also, differences were
observed when winter replicates were compared with the summer ones.

It is concluded that under the condition of this study it is not justifiable to reduce the
loading density used in the country (500 kg/n? ), for alower one (400 kg/nf ). The short time
of transport (3 hours) might have had an influenced in the fact that the density did not stressed
enough the animals to produce differences between the groups. The transport significantly
increased (P<0,05) the blood concentrations of cortisol and glucose, plasmatic activity of CK
and leukocytes values. The stunning significantly increased (P<0,05) the blood concentrations
of cortisol, glucose and lactate in relationship to the values previous to this management. The
season of the year had a significantly effect on the blood variables, being higher during winter.

Key words:. stress, steers, density, blood variables.

Study founded by the FONDECY T 1010201 project.



3. INTRODUCCION

Seguin &l censo agropecuario de 1997 (Chile 1997) en Chile existian 4.098.438 cabezas
de ganado bovino, de las cuales hay 1.587.557 en la Décima Region (38,7%), 784.336 en la
Novena Region (19,13%) y sdlo 164.014 en la Region Metropolitana (4%). En el afio 2000
fueron beneficiadas 940.374 cabezas en € pais, de las cuaes 161.294 (17,15%) se
beneficiaron en la Décima Region, 101.881 (10,83%) en la Novena Region, mientras que en la
Region Metropolitana se beneficiaron 405.824 (43,15%) cabezas (Chile, 2000). De lo anterior
se concluye que la mayor parte de la produccion bovina se concentra en la zona sur del pais,
especiamente la Décima Region, mientras que € beneficio ocurre principamente en la
Region Metropolitana, esto debido a que los centros de consumo se encuentran algjados de las
zonas productoras (Gallo y coal., 1995).

Lo anterior implica que en la cadena de comerciaizacién de carne en Chile, sea
caracteristico e traslado en pie de un gran nimero de animales desde |os centros productores a
los centros de faenamiento y consumo. Segin Matic (1997), mas del 50% de los bovinos
beneficiados en la principal Planta Faenadora de Carnes de Santiago (Lo Valledor) viga en
camiones por distancias superiores a los 600 km. Lo anterior, ademés del estrés propio del
transporte, implica que los animales deben permanecer por muchas horas sin aimento ni agua
de bebida (Tadich y cal., 2000).

El transporte de ganado bovino desde 1994, ademés de cumplir con las normas del
Ministerio de Transporte y Telecomunicaciones, debe gjustarse a la Ley de Carnes o Ley
19.162 (Chile,1992) con su Reglamento general de transporte de ganado y carne bovina
(Chile, 1993), que contiene indicaciones tendientes a mejorar las condiciones de transporte,
estableciéndose entre otras cosas aspectos relativos a mangjo de animales, a la densidad de
cargay a tiempo méximo de transporte continuo. El Art. 4-d sefida: “la superficie interna
minima debera permitir un cémodo transporte de los animales. Se exigirA de un metro
cuadrado por cada 500 kg. de peso vivo'.

Importante con respecto a las condiciones de transporte de animales, es la densidad de
carga. Al respecto, Tarrant y col, (1988) y Tarant y Grandin (1993) sefialan que atas
densidades de carga traen consigo inconvenientes cComo un mayor estrés, mayor numero de
contusiones y mas animales caidos frente a densidades medias y bagas. Ademés hay
inhibicion del movimiento e inhabilitacién para adoptar las orientaciones preferidas, con la
consiguiente pérdida de balance y predisposicion a caidas. En cuanto a la densidad de 500
kg/nt que sefiala como densidad méxima permitida e reglamento de transporte (Chile, 1993)
y usada en Chile, los autores arriba mencionados la catalogan de alta.

Muchos autores sefidlan que € transporte y € ayuno producen diversos grados de
estrés, segln la duracion e intensidad del estimulo, desencadenando diversas respuestas
fisiologicas y conductuales adaptativas en los animales (orrest y col., 1979; Lister y cal.,



1981; Shaw y Tume, 1992; Tumey Shaw, 1992; Warrissy col., 1995). El estrés que provocan
los manegjos a que son sometidos los animales antemortem, tiene un efecto directo sobre €
bienestar animal e indirecto sobre la calidad y cantidad de carne producida (Warriss, 1992).

El estrés ha sido definido por Selye (1954) como la accion de estimulos nerviosos y
emocionales provocados por el ambiente de un animal sobre |os sistemas nervioso, endocrino,
circulatorio, respiratorio y digestivo, produciendo cambios medibles en los niveles funcionales
de estos sistemas. Para la biologia es una respuesta inespecifica del organismo ante cualquier
demanda externa cuando los animales se encuentran sujetos a condiciones ambientales
adversas que interfieren con su bienestar Stott, 1981). Existe otra definicién para estrés:
“cualquier estimulo, interno o externo, quimico, fisico o emocional, que excita las neuronas
del hipotdlamo para que liberen la hormona liberadora de corticotrofina (ACTH) a mayor
velocidad de lo que ocurriria en ese momento del dia s no hubiera € estimulo” Blood y
Radostits, 1992).

Moberg (2000), define el estrés, como la respuesta biol dgica que se presenta cuando un
individuo percibe alguna amenaza a su homeostasis, esta amenaza se define como “factor
estresante”. El modelo de estrés presentado por € autor, sefida que se puede dividir la
respuesta frente a un factor estresante en 3 diferentes categorias: @) reconocimiento del factor
estresante, b) defensa bioldgicay c) las consecuencias de la respuesta a estrés. La amenaza
causada por el factor estresante es percibida en primer lugar por el Sistema Nervioso Central
(SNC). Este desarrolla una respuesta de tipo fisiolégico dada por la combinacién de cuatro
diferentes, pero relacionados mecanismos 0 respuestas bioldgicas: conductual, sistema
nervioso autdbnomo, inmune y neuroendocrino, siendo esta Ultima respuesta la de mayor
importancia, ya que posee e efecto mas prolongado en e organismo, ademés de que estas
hormonas regulan practicamente todas las funciones bioldgicas afectadas durante un episodio
de estrés.

Caballeroy Sumano (1993) en una revision bibliografica sefidan que el estrés muestra
una relacion positiva entre la agresividad del medio externo y la magnitud de la respuesta
organica del individuo, como reaccion defensiva ante los agentes inductores de estrés (AIE).
Estos AIE son los detonadores de estas respuestas y son capaces de desequilibrar los
mecanismos reguladores homeostaticos, de manera tal, que € organismo pierde la capacidad
de mantener sus oscilaciones fisiologicas dentro de los limites normales y surge e “ Sindrome
Genera de Adaptacion” (SGA). Este comprende 3 fases: @) reaccion de alarma, dada por la
respuesta inmediata del sistema nervioso smpético frente a una estimulacion aguda; b)
resistencia, que se presenta cuando existe una estimulacion cronica 'y existe participacion del
gje hipotdamo, hipéfisisy cortesa- adrenal, cuyas implicaciones en ambos casos pueden |levar
al organismo a un estado de adaptacion o resistencia; y c) la reaccion de agotamiento, en la
gue un estimulo cronico sobrepasa los niveles de resistencia y conduce a agotamiento de la
energia de adaptacion y finalmente a la muerte.

Caballero y Sumano (1993) ademas sefidlan que la capacidad de adaptacion y la
complejidad de las respuestas fisiolégicas de un individuo estédn reguladas por la liberacion de
hormonas como la adreno-corticotropina (ACTH), los glucocorticoides (GC) y las



catecolaminas (CA). La cantidad y proporcion de estas hormonas depende del tipo de estrés
experimentado (agudo o crénico) (Jonson y Vanjonak, 1976; Axeroldy Reisine, 1984).

Otras hormonas, como € factor liberador de corticotropina (ACTH-RH), € péptido
intestinal vasoactivo (PIV), las b-endorfinas y la arginina-vasopresina, estimulan la liberacién
de ACTH, mientras que los corticoesteroides, la somatostatina y la norepinefrina cerebral
inhiben su secrecion. Todos estos agentes actUan juntos y determinan las respuestas
fisiologicas ante una gran variedad de AIE (Axerold y Reisine, 1984). No obstante, este
cuadro de liberacion hormonal no es exclusivo del estrés, pues las concentraciones de
catecolaminas y € estrés mismo estan asociados en animales y humanos con la capacidad de
aprendizgje y la habituacion a un AIE (Levine, 1985).

La literatura sefidla que existen diversos factores que inducen estrés en los animales,
algunos de estos factores son la privacion de alimento, las variaciones de temperatura, €
transporte por periodos prolongados, €l gercicio muscular y los estimulos sociaes (mezcla de
grupos de animales de distinto origen) (Dantzer y Norméde, 1984; Mitchell y col., 1988; Shaw
y Tume, 1992; Tumey Shaw, 1992). A estos hay que sumar otros factores implicitos en el
transporte tales como carga, descarga, arreo, hacinamiento, movimiento, ruido, vibraciones,
etc., y todos los mangos menores inmediatamente previos a sacrificio propiamente tal
(Cockram y col., 1996; Gallo, 1994 y 1996). Segun Gallo (1996) en Chile a estos factores se
les da poca importancia, a diferencia de lo que ocurre en paises con mayor desarrollo
tecnoldgico en que se le presta gran atencion a bienestar animal.

Broom (1986), definié a bienestar como e estado de un individual en relacion a sus
intentos de hacerle frente a su entorno. En esta definicion, €l animal trata de mantenerse en
equilibrio y tiene que hacer cambios fisiologicos y de comportamiento para mantener su
homeostasis y es desafiado por cambios en su entorno. La medicidn de estos cambios permite
una cierta cuantificacion del bienestar, pero no da una medida absol uta.

Existen a menos dos métodos para cuantificar € estrés en los animales. i) anadlisis de
la conducta animal; y ii) mediciones en los tgjidos y fluidos del animal (Shaw y Tume, 1992).
En relacion con este Ultimo punto, entre los cambios que se pueden medir destaca la secrecién
de la hormona adenocorticotréfica (ACTH) desde la adenohipdfisis, la que a su vez estimula la
sintesis y secrecion de corticoesteroides, adrenalina, noradrenalina y hormonas tiroideas
(Forrest y col., 1979). Segun los mismos autores, otros cambios fisiologicos asociados a
estrés se relacionan con los cambios en los valores sanguineos de cortisol, glucosa, lactato,
insulina, acidos grasos volatiles y volumen globular aglomerado (VGA). Ademas se ha
indicado que con € transporte el nimero de neutrofilos aumenta, mientras que el nimero de
linfocitos, monocitosy eosinofilos disminuye, junto con un aumento del pH sanguineo y un
incremento en e cloro y hemoglobina sanguinea (Schaefer y col., 1997).

Segin Lister y col. (1981) muchas hormonas y metabolitos son liberados a la
circulacion en forma de pulsos. Esto ocurre en animales normales y en los sometidos a estrés,
y contribuye a “ruido fisiol6gico” que debe ser considerado cuando se utilizan parametros
sanguineos como indicadores de estrés.



Segun Mitchell y col. (1988) e mango, transporte y sacrificio son diferentes factores
estresantes que producen cambios significativos en los metabolitos sanguineos y
concentraciones hormonales. Segun estos autores los diferentes factores de estrés (manejo,
transporte y sacrificio) no tienen un efecto aditivo y la respuesta a estrés tiene dos fases: la
fase hipotdlamo-corteza adrena y la fase simpatico-médula adrenal. La primera en que €
cortisol aumenta, esta asociada a estrés ambiental, y la segunda est4 asociada con estrés
neurogénico tal como € debido a transporte, 0 mas especificamente, a la gran descarga
simpética producida durante €l noqueo.

El estrés del transporte puede ser dividido de forma Util en 3 categorias. a)estrés fisico,
b) estrés fisioldgico y €) estrés psicolbgico, aungue hay una cierta interaccion entre ellas. Los
estresantes fisicos son aguellos que requieren de trabajo por parte del animal, estos incluyen la
exigencia durante € arreo, ser cargados y € trabagjo requerido para mantener una postura y
equilibrio durante €l transporte. El estrés fisiol6gico puede ser medido en términos de desafio
fisiologico a través del grado de inanicidén y deshidratacion y por € tiempo por € cua un
anima debe retirar de sus reservas para mantener la temperatura y la actividad fisica, o
sobrellevar una herida o una enfermedad. El estrés psicolgico es el estrés que es percibido en
forma consciente por €l animal y por lo tanto es muy dificil de medir objetivamente. El estrés
psicol6gico puede ser causado por un entorno nuevo y desconocido, con su asociado ruido y
olor, en la presencia de un depredador potencial, por € deseo de beber o comer o mezclandose
con animales desconocidos (Knowles 1998).

Para Shaw y Tume (1992) la determinacion de la concentracion sanguinea de cortisol
es un buen indicador de estrés asociado con los mangos, transporte y sacrificio de los
animales. Aunque Moberg (1987) considera que la concentracion aumentada de cortisol solo
seria un indicador neuroendocrino primario, la mayoria de los investigadores siguen usando la
determinacion de cortisol plasmético como indicador de estrés Crookshank y col, 1979;
Warriss y col, 1984; Warner y col, 1986; Cooper y col, 1995; Horton y col, 1996). Estos
mismos autores también han utilizado adicionamente mediciones de volumen globular
aglomerado (VGA), glucosa sanguinea y de enzimas como la creatinfosfoquinasa (CK). En
este sentido Warriss y col. (1995) sefialan que en animales destinados al sacrificio también se
ha determinado una influencia del comportamiento sobre la actividad plasmatica de CK,
concentracion plasmética de acidos grasos libres y betahidroxibutirato p-HBA), siendo los
valores mas altos en |os animales sometidos a las condiciones més estresantes.

En relacion a posibles diferencias entre sexos a la respuesta a estrés por transporte,
diversos autores han sefldado que no existen diferencias significativas entre machos y
hembras para las concentraciones sanguineas de cortisol, VGA, glucosa, b-HBA y CK
(Tennessen y col, 1984; Kenny y Tarrant 1987; Warrissy col, 1995).

En relacion a la densidad de animales utilizada en e transporte, Knowles (1999),
sefiadla que existe poca informacion a respecto. Ademas indica que la densidad recomendada
por el Comité de Bienestar Animal de Inglaterra sugiere una densidad de 360 kg/nf, pero que
es necesario producir mayor informacion acerca de esta recomendacion. Los estudios de
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Tarrant y col (1988 y 1992) indican que a incrementar la densidad animal aumentan las
concentraciones de cortisol, glucosay CK indicando que aumenta el dafio muscular y € estrés
del animal. Tomando en cuenta lo anterior y considerando que en Chile las densidades
utilizadas se acercan a los 500 kg/nt las posibilidades de que nuestros animales sufran dafio
muscular y ateracion de su bienestar animal son altas.

3.1. Cortisol

Segln Shaw y Tume (1992) & cortisol es la principal hormona de |la corteza adrena
secretada como respuesta a la liberacion de hormona adenocorticotréfica (ACTH) por la
hipéfisis, siendo su concentracion en sangre un buen indicador de estrés agudo (Cooper y cal.,
1995) y de estrés psicolégico Cockram y col., 1996). El cortisol es necesario para €l
funcionamiento mas efectivo de las catecolaminas, especialmente para la movilizacion de
acidos grasos libres (Shaw y Tume, 1992).

Segun Kaneko (1989) la concentracion plasmatica promedio en vacas es de 0.61 + 0.07
no/dl.  Pero diversos estudios indican que en los bovinos las concentraciones de
corticoesteroides son erréaticas (Caballero y Sumano, 1993). En un estudio realizado por
Oyarcey col. (2002) se obtuvieron valores promedio de 1,4 ny/dl.

Los efectos del estrés estan mediados por e Sistema Nervioso Central, en una forma
smilar a los factores que influencian los ritmos circadianos en la secrecion de
glucocorticoides. La respuesta a los glucocorticoides es inmediata, y en ésta se observa que
las concentraciones de cortisol aumentan con rapidez, en unos minutos, para llegar a valores
varias veces sobre lo normal (Cunningham, 1994). Este autor sefiala que la respuesta de los
glucocorticoides es proporciona alagravedad del estrés, asi e estrés moderado da lugar a una
menor produccion de cortisol.

Dd cortisol secretado, solamente arededor del 10% permanece en estado libre,
alrededor del 70% se une a una afaglobulina llamada transcortina y e 20% restante se
encuentra unido a albimina. En casos de ata estimulacién producto de un alza en la secrecion
de ACTH, lo que ocurre durante episodios de estrés, la concentracion de cortisol en estado
libre puede aumentar llegando a un 20 6 30% (Kaneko, 1989).

Segun Moberg (1985), la principal funcién de la secrecion de glucocorticoides durante
un episodio de estrés es inducir el comienzo de la gluconeogénesis, 1o que resulta en un alza
en los valores de glucosa disponible para el metabolismo de 6rganos sensibles como el SNC.
Dantzer y Normede (1984) sefidlan que €l cortisol favorece la sintesis de azlicares a partir de
sustancias no glucidicas, como prétidos y lipidos, los que aumentan a su vez la tasa de
glicogeno hepético.

Shaw y Tume (1992) y Tumey Shaw (1992) sefialan que €l cortisol es un indicador
sensible en € estrés inducido por los mangjos, € transporte y e sacrificio, ademés indican una
elevacion de los valores sanguineos de cortisol durante e transporte, ad menos durante €l
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embarque y € principio de la jornada de transporte. Sin embargo, llega un momento en que
los animales se adaptan a ser transportados y las concentraciones plasméticas de cortisol
disminuyen (Warrissy col., 1995).

3.2. Hematocrito (VGA)

El hematocrito representa € porcentaje del volumen de sangre que esta dado por los
eritrocitos, su valor depende fundamentalmente del nimero de eritrocitos y de su tamafio. El
valor promedio del VGA para bovinos es de 28 a 38% (Wittwer y Béhmwald, 1983).

El VGA es un indicador de estrés influido por las concentraciones plasméticas de las
catecolaminas (Lister y col, 1981). El transporte, e ayuno, y la baja ingesta de agua producen
un aumento del VGA lo que se puede deber a dos factores, e movimiento de fluidos fuera del
compartimento vascular, y a la contraccién esplénica, ésta a su vez puede deberse a la
actividad del sistema simpético, mediante las catecolaminas liberadas por €l estrés de los
factores antes descritos, durante el recorrido hacia la planta faenadora (Mittchell y col., 1988).

Existen dos causas principales de deshidratacion; una es e consumo insuficiente de
aguay laotrala pérdida excesiva de lamisma (Blood y Radostits, 1992). La respuesta inicial
a la deshidratacion consiste en la extraccion de liquido de los tejidos, con conservacion del
volumen sanguineo normal; la respuesta secundaria consiste en la disminucion de liquidos de
la sangre, con la consiguiente reduccion del volumen sanguineo circulante (oligohemia) y el
aumento de la concentracion de la sangre (hemoconcentracion). Al ir aumentando
progresivamente el tiempo de transporte hay una elevacion de la concentracién sanguinea de
albumina, proteina plasmética total y osmolaridad, 1o que indica un aumento progresivo de la
deshidratacion (Warriss y col., 1995).

Caballeroy Sumano (1993), sefialan que € estrés cronico genera polidipsia, por lo que
de acuerdo con Tadich y col. (1999) los animales a disponer de agua ad libitum durante el
periodo de ayuno o0 espera en matadero recuperan los niveles normales de su hidratacion,
disminuyendo los valores del VGA. Warriss y col. (1995) sefialan que la deshidratacion que
se produce durante en transporte no implicaria un cambio brusco en los valores del VGA.

3.3. Glucosa

La glucosa es e principal producto de la digestion de los carbohidratos y principal
azlcar circulante del organismo (Ganong, 1992). La concentracion de glucosa sanguinea en
bovinos es de 3,0 a4,4 mmol/l (Wittwer y Béhmwald, 1983).

Cunningham (1994), sefiadla que la glucosa se dmacena en el organismo unicamente en
forma de glucégeno, € que se encuentra distribuido principalmente en e higado y musculo
esquelético, 1o que no impide su posterior sintesis a partir de otros compuestos. Es por esto
gue la mayor parte de la glucosa circulante en los rumiantes se origina a partir de la
gluconeogénesis y que, cudlitativamente e precursor més importante en esta via es €
propionato, el cual ingresaa ciclo de Krebs.
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Cuaquier relacion entre la glucosa 'y € estrés estd mediada por las catecolaminas y/o
glucocorticoides. Por esta razon, los vaores de glucosa circulante son un indicador indirecto
de estrés (Shaw y Tume, 1992). El transporte en si, produce segin Shaw y Tume (1992) y
Warriss y col. (1995) un aumento de glucosa sanguinea, debido principalmente a la
glucogendlisis producida por la secrecion de catecolaminas como también a un aumento de la
gluconeogeénesis hepatica producto del cortisol liberado y a ayuno del transporte.

El estrés producido por € ayuno genera un aumento de noradrenalina en la sangre, 1o
cual estimularia la glucolisis con e consiguiente aumento de la glicemia (Tadich y col.,1999).
La hiperglicemia puede tardar dos dias en regresar alos valores basales (Warriss y col., 1995).

El estrés por € sacrificio tiene diferencias del producido por € transporte 0 manegjos.
La glucosa sanguinea en €l estrés por e sacrificio es mas ata que la medida después del
transporte y mangjos. El aumento de la noradrenalina debido a procedimiento de nogqueo
causaria la elevacion de la concentracion sanguinea de glucosa (Mitchell y col., 1988, Tadich
y col., 1999).

3.4. Lactato

Los valores de referencia para la concentracion de lactato plasmético en el bovino son,
seglin Radogtits y col. (2000), de 0,6 — 2,2 mmol/l. En un estudio realizado por Oyarce col.
(2002) se sefidan valores promedio de 0.7 mmol/l.

La particion del glicégeno muscular, como resultado de un esfuerzo muscular extremo
puede llevar a la produccién de grandes cantidades de acido Iéctico los cuaes serén liberados
al torrente sanguineo. Por lo tanto concentraciones elevadas de acido lactico en la sangre se
presenta después de una actividad muscular excesiva. Adicionamente la liberacion de
catecolamina como respuesta a miedo o exitacion, también puede llevar a una rapida
glicogendlisisy asi de este modo a una execiva produccion de lactato (Shaw y Tume, 1992).

Mitchell y col (1988), demostraron que € mangjo y el transporte producen un aumento
significativo del lactato en € plasma, sin embargo, € mayor aumento fue observado en
muestras post- faenamiento. Estos mismos autores encontraron que las concentraciones
plasméticas de lactato eran significativamente mayores después de realizar un procedimiento
de manegjo estresante comparadas con las encontradas en los animales en los que no se realizo
este tipo de mangjo.

3.5. b-hidroxibutirato (b-HBA)

El b-HBA forma parte, junto con e acetoacetato y la acetona, de los |lamados cuerpos
ceténicos, y son principamente producto del metabolismo energético de los rumiantes
(Kaneko, 1989). La produccion de b-HBA se lleva a efecto principalmente a nivel hepético, a
partir de acetoacetato y butirato, que en rumiantes provienen de la fermentacion que hacen los
microorganismos a nivel ruminal Shaw y Tume, 1992). Herdt (1988), indica que los
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rumiantes producen un suministro constante de cuerpos cetonicos, debido principalmente ala
conversion del butirato en b-HBA anivel ruminal. Los valores promedio de la concentracion
de b-HBA en sangre de bovinos son de 0,02 a 0,46 mmol/l (Wittwer y Bohmwald, 1983). En
un estudio realizado por Oyarcey col. (2002) se sefidlan valores promedio de 0.4 mmol/I.

En los rumiantes los &cidos grasos volétiles son los energéticos principales que sirven
de una manera similar a la glucosa utilizada por los monogéstricos (Cunningham, 1994). El
autor sefiadla que en los rumiantes, ademés de producirse a nivel hepético se forma a partir del
butirato y acetato en el epitelio ruminal; entonces los cuerpos cetonicos que se forman en la
digestion normal son importantes metabolitos energéticos para los rumiantes.

Kaneko (1989), sefida que el aumento en la sintesis de cuerpos ceténicos se produce
en e rumiante por un variado nimero de causas, siendo € ayuno prolongado la causa més
comun. Segun Tadich y col. (1999), a exigtir una falta de ingesta alimenticia se produce
movilizacion grasa, con e consecuente aumento en los valores sanguineos de los cuerpos
ceténicos y por lo tanto, dd b-HBA, lo que explicaria su aumento durante periodos

prolongados de ayuno.

El transporte y e ayuno producen un aumento de los valores sanguineos de b-HBA
como respuesta al ayuno durante el recorrido de los animales, 1o que aumenta la movilizacion
de grasas corporales. Los valores de b-HBA tardan de 1 a 2 dias en regresar a los valores
basales (Warrissy col., 1995).

3.6. Creatinfosfoquinasa (CK, EC 2.7.3.2)

La actividad de CK sérica es un indicador de estrés ampliamente utilizado en los
animales (Lister y col., 1981). Esta presente en & musculo, donde hace que e ATP esté
disponible para la contraccion mediante la fosforilacion del ADP a partir del  creatinfosfato
(Grandin, 2000). Los valores de referencia para el bovino segin Radostits y col. (2000), son
de 35 - 280 U/I.

Segln Grandin y Tarrant (1993) e aumento de la actividad fisica se reflga en un
aumento de la actividad de la CK plasmatica. Warriss y col. (1995) sefidan que un estrés
fisico, como la mantencién de la postura en un vehiculo en movimiento con e consiguiente
desgaste fisico, puede incrementar la actividad plasmatica de la CK, esto se observa en los
transportes prolongados, los cuales se asocian a un aumento de la actividad plasmética de la
enzima.

Cockramy Corley (1991), sefidan que un aumento en los valores plasmaticos de la CK
podria deberse a diferentes causas, como a ayuno, gercicio y a las catecolaminas que
aumentan durante € transporte y que tendrian su mayor actividad durante el momento del
noqueo y sacrificio. Grandiny Tarrant (1993) indican que en periodos de transporte de 4 y 24
horas, la actividad plasmatica de la CK aumenta con e incremento de la densidad de animales,



14

reflejando dafio muscular. Ademés, la actividad plasmatica de la CK aumenta en proporcion a
laduracion del periodo de transporte.

Warrissy col. (1995) sefialan que la actividad plasmatica permanece alta hasta por dos
dias, especialmente en los animales con tiempo de transporte mas largos, pero retorna a
valores normales dentro de los cinco dias siguientes.

Al momento del sacrificio, la actividad plasmatica de la CK también es mayor que la
de animales normales y esta positivamente correlacionada con €l tiempo de desplazamiento de
los animales. Sin embargo, no hay correlacion entre la conducta previa al noqueo, que podria
causar dafio muscular, y la actividad de la CK (Cockramy Corley, 1991).

3.7. Leucocitos

Leucocitos es un nombre genérico que se le da a las diferentes células blancas
nucleadas de la sangre; incluye a los neutrofilos, monocitos, eosinofilos, basofilos, y
linfocitos. Todos €ellos participan en mecanismos de defensa del organismo, pero son cinética,
morfolégicay funcionalmente diferentes (Wittwer y Bohmwald, 1983).

Caballeroy Sumano (1993) sefidlan que los esteroides pueden tener gran influencia
sobre la funcién del sistema linforreticular; empero, los efectos farmacoldgicos son més
dificiles de precisar cuando estas sustancias se presentan en bagjas dosis y en especies que son
relativamente resistentes al efecto de los esteroides. Ademas es posible que los efectos de los
glucocorticoides sobre la funcién inmune de los bovinos hayan sido sobreestimados, ya que la
mayoria de los estudios se llevan a cabo en ratones de laboratorio que son clasificados como
animales muy sensibles a los corticosteroides. Los bovinos son considerados como especies
poco sensibles a los corticosteroides debido a que inducen una escasa lisis de linfocitos
(Roth1985).

Las observaciones clinicas en bovinos indican que los glucocorticoides derivados del
estrés g ercen efectos que dafian los mecanismos de defensa del huésped y que estan asociados
a hipertrofia adrena (por aumento de ACTH), involuciéon timica, linfopenia, eosinopenia y
neutrofilia (Griffin, 1989), aunque existen opiniones contrarias (Roth, 1985).

Para demostrar los efectos de los glucocorticoides enddgenos en concentraciones
elevadas se han realizado experimentos inyectando hormona adrenocorticotrofica (ACTH) a
bovinos. Los resultados indican que los glucocorticoides inducen una disminucion en la
resistencia del anima ante diferentes enfermedades con activacion de infecciones latentes
como la rinotraqueitis viral bovina (Danies y Duncan, 1974), coccidiosis (Griffin, 1989),
diarrea viral bovina (Shopey col., 1976), Parasitosis (Calow y Parker, 1969) y enfermedades
causadas por herpes virus (Sheffey y Danies1972).

Es necesario sefidar que en los bovinos la activacion de la produccién de
corticosteroides por inyeccion de ACTH no siempre produce linfopenia (Roth, 1985).
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Las observaciones de campo apoyan con fuerza € punto de vista de que € estrés
reduce la resistencia a la infecciéon. Esto parece |6gico, pues hay una actividad adrenocortical
mayor alo normal. Larelacion de este tipo que se ha estudiado en forma més intensiva es la
gue existe entre la exposicion de terneras al destete y transporte, y su susceptibilidad
subsecuente a la fiebre del transporte. La prevalencia a parecer aumenta, y se incrementa
todavia mas por la introduccion de otros factores de estrés (Crookshank y col., 1979).

Considerando los antecedentes precedentemente entregados, se formulé la siguiente
hip6tesis de trabgjo:

3.8. Hipdtesisde trabajo

Ha: Existen diferencias significativas en las concentraciones y valores de agunos
indicadores sanguineos de estrés en novillos transportados con una densidad de 500 kg/n? al
compararlos con aguellos transportados con una densidad de 400 kg/nf, durante tres horas via
terrestre.
3.9. Objetivos
3.9.1. Objetivo general

Andizar el efecto de dos densidades de carga y un tiempo de transporte terrestre de
tres horas sobre algunas variables sanguineas indicadoras de estrés, en novillos.

3.9.2. Objetivos especificos
Comparar € efecto de dos densidades de transporte, 400 kg/nf y 500 kg/nf , en

novillos transportados via terrestre durante 3 horas, sobre los valores sanguineos de cortisol,
glucosa, b-HBA, leucocitos, lactato, valores de VGA y CK.
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4. MATERIAL Y METODOS

Este estudio se realizd en la provincia de Vadiviay considerd cuatro réplicas dos en
los meses de julio de 2001 (1 y 2) y dos en enero de 2002, (3 y 4). Ademés, contd con la
colaboracion de la Planta Procesadora de Carnes, FRIVAL SA., delaciudad de Vadivia

4.1. Material:

Se usaron 15 novillos (bovinos machos castrados) por réplica. Estos eran de similares
caracteristicas en cuanto a procedencia, edad (2D segin cronometria dentaria), peso (490 kg
promedio) y estado de gordura (grasa de cobertura 1) (Chile, 1993).

Para la obtencion de las muestras de sangre se utilizaron tubos a vacio con NaF y
heparina.

Para e transporte de los animales se utilizaron camiones de similar estructura y
capacidad. Para generar las dos densidades de transporte (500 kg/n y 400 kg/nt ) el espacio
de carga de cada camién se subdividié en 2 jaulas de diferente superficie.

4.2. M étodo:

El manejo que se describe a continuacion fue realizado en forma similar en cada una de
lasréplicas.

En e predio de origen a todos los animales se les extrgjo 2 muestras de sangre
mediante venopuncion coccigea, utilizando tubos de 7 ml con heparinay de 7 ml con NaF.
Luego se les identificd con un arete plastico numerado correlativamente y fueron pesados.
Posteriormente los animales fueron divididos aeatoreamente en los corraes en dos grupos
homogéneos de acuerdo a su peso vivo y cargados en el camidn de acuerdo a la siguiente
pauta, 7 animales en la seccién anterior, densidad de 400 kg/nt y 8 animales en la seccién
posterior, densidad de 500 kg/n? .

Los animales fueron transportados durante 3 horas ala PFC (FRIVAL) de la ciudad de
Vadivia. Durante ese tiempo recorrieron aproximadamente 120 km. de carretera asfaltada o
pavimentada. A la llegada a la PFC los animales fueron inmediatamente descargados y se
procedié a obtener una segunda muestra de sangre en forma similar a la descrita
anteriormente. Posteriormente los animales descansaron durante 12 horas en la PFC, teniendo
acceso aaguaad libitum, pero no a alimento.

Una vez concluido € periodo de descanso e inmediatamente antes de ser arreados a la
sda de noqueo se obtuvo una tercera muestra de sangre por venopuncidn coccigea.
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Finalmente posterior al noqueo, se obtuvo una cuarta y Ultima muestra de sangre durante la
sangria.

Durante las repeticiones de invierno la T° ambiental oscil6 entre los 7°C y 17°C con
precipitaciones, mientras que durante las repeticiones de verano éstas oscilaron entre los 10°C
y 24°C, sin precipitaciones.

4.3. Andlisisdelasvariables sanguineas.

Para la determinacion de glucosa y lactato se utilizo tubos con NaF y para las otras
variables tubos con heparina. Se utilizé plasma para las siguientes muestras: cortisol, glucosa,
lactato, b-HBA y CK. Paralas muestras de VGA y leucocitos se utilizd sangre entera.

4.3.1 Determinacion de cortisol:

La determinacién de la concentracion de cortisol se reaizd en las muestras de plasma
heparinizado mediante radioinmunoensayo (RIA) en € laboratorio de Reproduccion Animal
de la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de Concepcion.

4.3.2 Determinacion del hematocrito (VGA) y recuento de leucocitos:
La determinaciéon del VGA y del nimero de leucocitos totales se realizé mediante un
contador hematolégico SY SMEX modelo KX-21 N.

4.3.3 Determinacion de glucosa:

La determinacion de la concentracidn de glucosa se hizo en las muestras de plasma con
NaF en base a procedimiento de la prueba GOD-PAP (Liquid), sin deproteinizacion (GL
2623, RANDOX?O) utilizando un espectrofotbmetro COBAS MIRA PLUS de Roche. La
determinacion de glucosa se realizéd después de una oxidacion enzimética en presencia de la
glucosaoxidasa. El perdxido de hidrogeno formado reacciona, por catalisis de la peroxidasa,
con € fenol y & 4-aminoferrasona para formar un color rojo violeta como indicador.

4.3.4 Determinacion de lactato:

La determinacién de la concentracién de lactato se hizo en las muestras de plasma con
NaF .Se aplicd latécnica de medicion basada en el test UV enzimético (Boehringer Mannheim
N°149993). La determinacion se realiz6 mediante una reaccion enzimética que transforma el
lactato en piruvato, la cual produce peréxido de hidrogeno. Posteriormente, el perdxido de
hidrogeno es usado en una nueva reaccion enzimatica la cual genera un color € cual es
medido en & espectrofotometro COBAS MIRA PLUS de ROCHE.

4.3.5 Determinacion deb -hidroxibutirato (b -HBA):

Para llevar a cabo la determinacion se utilizd una técnica enzimatica en la cua, € b-
hidroxibutirato es oxidado por NAD+ (nicotinamida adenin dinucleotido) mediante la enzima
3 HBDH (3-hidroxibutirato deshidrogenasa) a acetoacetato. La cantidad de NAD+ reducida
se midio en un espectrofotometro COBAS MIRA PLUS de Roche.



18

4.3.6 Determinacion de la creatinfosfoquinasa (CK) (EC.2.7.3.2):

La determinacién de la CK se hizo mediante un método UV-cinético, a 340nm y a
37°C, optimizado segun la Deutsche Gesdllschaft fur Klinische Chemie. Se emplearon
reactivos Roche y un espectrofotémetro COBAS MIRA PLUS de Roche.

Las muestras fueron transportadas a el laboratorio de Patologia Clinica Veterinaria de
la Universidad Austral de Chile, donde se realizo la determinacion del VGA y recuento de
leucocitos dentro de 24 horas y luego las muestras fueron centrifugadas para la obtencién de
plasma que fue almacenado a -25°C hasta la gjecucion de los andlisis.

4.4 Anélisis estadistico:

La significancia estadistica de las diferencias entre tratamientos fue cuantificada
usando andlisis de varianza mediante €l siguiente modelo estadistico:

Yy« = Mttiempo, +densidad, +replica, +e,,
Donde:

Y« = €sunvalor delavariable dependiente del |-esmo animal sometido en lak-ésimaréplica
sometidaal j-ésima densidad de transporte en € i-ésimo tiempo de transporte.

tiempo, = efecto fijo del i-ésimo tiempo de transporte (i = 1, 2)

densidad; =efecto fijo de laj-ésimadensidad de transporte (j = 1, 2)

réplica, =efecto fijo delak-ésmareplica(k=1, 2, 3, 4)

g,q = efecto residual aeatorio (0,s?)

Las interacciones entre los efectos fijos del modelo fueron incluidas cuando estas
fueron estadisticamente significativas (P<0,05). Los datos fueron analizados usando el
procedimiento PROC GLM del paquete estadistico SAS (SAS, 1990) (Statistical Analysis

System).
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5. RESULTADOS

No se determinaron diferencias (P>0.05) entre las 2 densidades de transporte (400 y
500 kg/m?) durante los diferentes periodos de muestreo, para ninguna de las variables
indicadoras de estrés utilizadas en € estudio (Anexo 1). Al no existir diferencias entre las dos
densidades de transporte en las cuatro réplicas éstas se trataron como un solo grupo, de tal

forma que en los resultados se presenta el comportamiento que tuvieron las variables
indicadoras de estrés entre periodos de muestreo y réplicas.

5.1 Concentracion plasmatica de cortisol.

La concentracién plasmética de cortisol aumentd (P<0.05) entre € predio y la PFC,
para luego disminuir (P<0.05) en € post-ayuno para posteriormente aumentar (P<0.05) al
momento de la sangria (Gréfico 1).
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Gréfico 1. Promedio de los minimos cuadrados (x d.e) de las concentraciones plasmaticas
de cortisol (mg/dl) en muestras de 60 novillos obtenidas. 1 en € predio, 2 en la PFC, 3
posterior al reposo y ayuno ( Post-ayuno) y 4 en la sangria.
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En cuanto a las réplicas del experimento las concentraciones plasméticas de cortisol
fueron significativamente mayores (P<0.05) para la réplica 1 comparada con las otras réplicas

(tabla 1).

Tabla 1. Promedio de los minimos cuadrados @& d.e) de las concentraciones plasméticas
de cortisol (my/dl) para las réplicas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 3.70+ 1.86 (9
2 (invierno) 3.25+ 2.05 (ab)
3 (verano) 271+ 173 (b)
4 (verano) 2.68 + 2.08 (b)

Nota: Letras distintas indican |a existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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Los valores de VGA (Gréafico 2) aumentaron (P<0.05) en los periodos del post-ayuno y
la sangria, con referenciaa valor inicia en el predio (Gréfico 2).
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Gréfico 2. Promedio de los minimos cuadrados @& d.e) de los valores de VGA (%) en
muestras de 60 novillos obtenidas: 1 en e predio, 2 en la PFC, 3 posterior al reposo y

ayuno (Post-ayuno) y 4 en la sangria.

En cuanto a las replicas del experimento los valores de VGA presentaron un valor
significativamente mayor (P<0.05) para la réplica 1 al compararla con las otras réplicas del

experimento (Tabla 2).

Tabla 2. Promedio de los minimos cuadrados (* d.e) de los valores de VGA (%) para las

réplicas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 40.04 + 4.26 (a)
2 (invierno) 37.35+ 3.83 (b)
3 (verano) 35.47 + 2.69 (b)
4 (verano) 36.32 + 3.07 (b)

Nota: Letras distintas indican |a existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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5.3 Concentracion plasmatica de glucosa.

La concentraciéon plasmatica de glucosa aumentd (P<0.05) entre e muestreo en €
predio y la PFC, luego disminuy6 (P<0.05) entre € muestreo en la PFC y € post-ayuno. A la
sangria se observo un aumento (P<0.05) en relacion a las concentraciones en €l predio y post-
ayuno (Gréfico 3).
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Gréfico 3. Promedio de los minimos cuadrados (x d.e) de las concentraciones
plasmaticas de glucosa (mmol/l) en muestras de 60 novillos obtenidas: 1 en el predio, 2 en
la PFC, 3 posterior al reposo y ayuno ( Post-ayuno) y 4 en la sangria.

La concentracion plasmética de glucosa fue (P<0.05) mayor para la réplica 2
comparada con las otras réplicas, mientras que en el caso de la réplica 4, las concentraciones
fueron significativamente menores (P<0.05) que las concentraciones en las otras réplicas
(Tabla3).

Tabla 3. Promedio de los minimos cuadrados @& d.e) de las concentraciones plasmaticas
de glucosa (mmol/l) paralasréplicas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 5.24+ 1.00 (@)
2 (invierno) 5.56 + 1.05 (b)
3 (verano) 5.23+0.83 (a)
4 (verano) 4.74 £ 1.01 (c)

Nota: Letras distintas indican la existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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5.4 Concentracion plasmatica de lactato.

La concentracion plasmética de lactato aumento en forma significativa (P<0.05) solo al

momento de la sangria (Gréfico 4).
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Gréfico 4. Promedio de los minimos cuadrados (£ d.e) de las concentraciones plasmaticas
de lactato (mmol/l) en muestras de 60 novillos obtenidas. 1 en € predio, 2 en la PFC, 3
posterior al reposo y ayuno ( Post-ayuno) y 4 en la sangria.

En cuanto a las réplicas del experimento, la concentracion plasmatica de lactato fue
significativamente (P<0.05) mayor para la réplica 1 a compararla con la réplica 4, no se
presentaron diferencias entre las demas réplicas del experimento (Tabla 4).

Tabla 4. Promedio de los minimos cuadrados & d.e) de las concentraciones plasméaticas
de lactato (mmol/l) para lasréplicas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 316+ 211 (Q
2 (invierno) 3.01 + 2.22 (ab)
3 (verano) 2.82 + 1.87 (ab)
4 (verano) 251+ 1.69 (b)

Nota: Letras distintas indican |a existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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5.5 Concentracion plasmatica deb-hidroxibutirato (b-HBA).

La concentracion plasmatica de &HBA disminuyo (P<0.05) en los periodos de post-
ayuno y sangria con referencia a los periodos previos (Gréfico 5).
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Gréfico 5. Promedio de los minimos cuadrados ( d.e) de las concentraciones
plasméticas de &HBA (mmoal/l) en muestras de 60 novillos obtenidas: 1 en el predio, 2 en
la PFC, 3 posterior al reposo y ayuno ( Post-ayuno) y 4 en la sangria.

En cuanto a las réplicas del experimento la concentracion plasmética de b-HBA fue
significativamente (P<0.05) mayor para la réplica 1 comparada con las otras réplicas, mientras
gue en el caso de laréplica 4, las concentraciones fueron significativamente menores (P<0.05)
gue las concentraciones en las otras réplicas (Tabla 5).

Tabla 5. Promedio de los minimos cuadrados (+ d.€) de las concentraciones plasméticas
de &-HBA (mmoal/l) para las distintas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 0.35+0.32 (a)
2 (invierno) 0.25+ 0.09 (b)
3 (verano) 0.24 + 0.08 (b)
4 (verano) 0.16 + 0.10 (c)

Nota: Letras distintas indican la existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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5.6 Actividad plasmética de Creatinfosfoquinasa (CK).

La actividad plasmatica de CK aument6 (P<0.05) entre e muestreo en € predio y la
PFC, posteriormente se produjo una disminucién (P>0.05) hasta e momento de la sangria
(Gréfico 6).
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Grafico 6. Promedio de los minimos cuadrados (* d.e) de la actividad plasmatica de CK
(U/l) en muestras de 60 novillos obtenidas. 1 en € predio, 2 en la PFC, 3, posterior
alreposo y ayuno (Post-ayuno) y 4 en la sangria.

En relacion a las réplicas del experimento estas no presentaron diferencias
significativas (P>0.05) entre ellas (Tabla 6).

Tabla 6. Promedio de los minimos cuadrados @& d.e) de la actividad plasmatica de CK
(U/N) paralasréplicas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 464.75 + 673.81 (a)
2 (invierno) 688.32 + 874.93 (a)
3 (verano) 478.25 + 266.69 (a)
4 (verano) 555.22 + 486.69 (a)

Nota: Letras distintas indican |a existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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5.7 Recuento de leucocitos totales.

El nimero de leucocitos totales aumento (P<0.05) entre e muestreo en € predio y la
PFC, para posteriormente presentar una disminucion que fue significativa (P<0.05) entre €l

muestreo a lallegada a la PFC y e momento de la sangria, alcanzando valores similares a los
del inicio del experimento (Gréfico 7).
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Gréfico 7. Promedio de los minimos cuadrados ¢ d.e) de los valores de leucocitos
(mil/ul) en muestras de 60 novillos obtenidas: 1 en € predio, 2 en la PFC, 3 posterior al
reposo y ayuno ( Post-ayuno) y 4 en la sangria.

En cuanto a las replicas del experimento estas no presentaron diferencias significativas
(P>0.05) entre ellas (Tabla 7).

Tabla 7. Promedio de los minimos cuadrados @& d.e) de los valores de leucocitos (mil/ul)
paralasréplicas del experimento.

Réplica Promedio
1 (invierno) 9.57+ 3.15(a)
2 (invierno) 9.51 + 2.20 (a)
3 (verano) 10.89 + 2.50 (a)
4 (verano) 10.05 + 341 (a)

Nota: Letras distintas indican la existencia de diferencias estadisticamente significativas (P<0.05).
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6. DISCUSION

La discusion del estudio comprende tres puntos principales. en el primero se analiza e
efecto de las densidades de transporte en € comportamiento de las variables indicadoras de
estrés, en segundo lugar se hara un andlisis del comportamiento de cada variable en los
periodos de muestreo tomando ambas densidades como un solo grupo y en tercer lugar se
discutird brevemente el efecto de las replicas en los resultados del estudio.

6.1 Efecto densidad

Knowles (1999) en una revisién sobre transporte de ganado, sefidla que existe una
densidad optima para € transporte y que el bienestar animal puede ser malo s la densidad es
muy alta o muy baja

Los resultados de este estudio que indican que las diferentes densidades de carga a las
gue fueron sometidos los animales no alteraron (P<0.05) las concentraciones y valores
promedio de las variables indicadoras de estrés utilizadas, no fueron dd todo inesperados.
Esta ausencia de diferencias entre ambos grupos se deberia principamente a tiempo de
transporte utilizado en € estudio. De acuerdo con Warris (1990), € tiempo de vige es,
generalmente, més importante que la distancia recorrida. Warris y col. (1995) concluyeron
gue hasta 15 horas de transporte son aceptables desde € punto de vista del bienestar animal.
Por otraparte Tarrant y col (1992) indican que € bienestar se afecta con transportes de mas de
24 horas. Lo anterior indicaria que el efecto de las diferentes densidades de transporte como
factor estresante y transgresor del bienestar animal, pudo no manifestarse debido a que €
tiempo de transporte fue corto y por lo tanto se necesitarian periodos de transporte més largos
para producir alteraciones en las variables indicadoras de estrés.

Por otra parte estos resultados indicarian que una densidad de transporte de 400 kg/nt
no seria necesariamente més beneficiosa que la densidad de 500 kg/m?, utilizada en nuestro
pais;, por lo tanto para que se manifestaran diferencias, la densidad baja utilizada en €l
transporte debi6 ser aln menor. A pesar que o més probable es que la densidad de 400 kg/n?
no haya manifestado sus beneficios debido al tiempo de transporte utilizado.

Tarrant y col. (1988) utilizando novillos de 600 kg., observaron los efectos de tres
diferentes densidades, 200, 300 y 600 kg/m?, durante vigjes de 4 horas. En un segundo estudio
Tarrant y col (1992) usaron novillos de 600 kg los cuales fueron transportados durante 24
horas con densidades de aproximadamente 450, 500 y 600 kg/m?2. En ambos estudios los
autores concluyeron que la densidad de 600 kg/m? era una densidad inaceptable. Ademés, que
el cortisol plasmético, la glucosa y CK aumentaban al incrementar la densidad animal,
indicando que aumentan el dafio muscular y € estrés en los animales (Tarrant y Grandin,
1993).
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Eldridgey Winfield (1988) en un estudio en gue se transportaron animales de 360 kg.
bajo diferentes densidades de transporte, concluyeron que los animales transportados con las
densidades mas bajas tenian un menor ritmo cardiaco y menor movimiento. Eldridge y col.
(1986) usando ganado de aproximadamente 326 kg. de peso en viges cortos reportaron menos
estrés en las densidades altas que en las bgjas, (0.8 y 1.0 m? / animal respectivamente), esto
basado en ritmo cardiaco. Kannan y col. (2000) en un estudio realizado con caprinos
concluyeron que € transporte y la mantencion en grupos de alta 'y bagja densidad (0.18 y 0.37
nmt/animal) no tuvo influencia en las respuestas a estrés. Esta conclusion basada en la
medicion de cortisol, leptina, CK y leucocitos en sangre como variables indicadoras de estrés.

6.2 Efecto Periodo de muestreo
6.2.1. Concentracion plasmatica de cortisol.

El aumento significativo (P<0.05) en las concentraciones plasméticas de cortisol
observado al llegar ala PFC, concuerda con lo encontrado por Warris 'y col. (1995) y Tadich y
col. (1999), quienes describieron un aumento significativo en las concentraciones de ésta
variable en animales transportados por tres horas. Warrisy col. (1995) sefialan que se produce
una elevacion de los niveles sanguineos de cortisol durante e embarque y € principio de la
jornada de transporte. Respecto a esto, Cockramy Corley (1991), creen gue este aumento en
las primeras horas de transporte, se deberia principalmente a efectos psicol 6gicos relacionados
con éste, como o son e embarque, € ruido y las vibraciones. ESs importante mencionar que
los valores obtenidos en €l predio, en este estudio, son similares a los encontrados por Oyarce
y col. (2002), en novillos en reposo.

La disminucion significativa (P<0.05) observada posterior a descanso en la PFC
coincidiria con lo sefidlado por Cunningham (1994), el cual sefida que la respuesta de los
glucocorticoides es proporcional ala gravedad del estrés, asi e estrés moderado da lugar a una
menor produccion de cortisol, lo anterior puede sefialar que el descanso en la PFC seria un
factor menos estresante para los animales que € transporte.

El aumento significativo (P<0.05) que se produce en € momento de la sangria,
coincide con lo sefidado por Shaw y Tume (1992) y Tume y Shaw (1992). Estudios
realizados por los autores sefialan que € cortisol es un indicador sensible en € estrés inducido
por €l sacrificio.

6.2.2. Valoresde VGA.

El hecho que no existan diferencias significativas en los valores de VGA, entre €
predio y la PFC, no concuerda con lo encontrado por Tadich y col. (1999), en que animales
transportados por tres horas presentaron un aumento significativo del VGA. En cambio,
Bustamante (2001) encontré6 que en animales transportados por tres horas producia una
disminucién en los valores de VGA entre € predio y la PFC. En este caso la tendencia a
aumentar del VGA podria ser atribuida a la activacion del sistema nervioso simpético, que
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produce liberacion de noradrenalina con o cua hay contraccion esplénicay de esta forma los
valores de VGA aumentan. Los valores encontrados en e predio son levemente superiores a
los encontrados por Oyarce y col. (2002), en novillos en reposo.

El aumento significativo (P<0.05) de los valores de VGA posterior a descanso con
respecto alos valores en € predio, no coincidiria con lo sefialado por Tadich y col. (1999), que
indica que los animales al disponer de agua ad libitum durante el periodo de ayuno o de espera
en matadero recuperan los niveles normales de su hidratacion, disminuyendo los valores de
VGA. En este caso es posible que los animales no hayan consumido agua en los corrales.

El aumento de los valores de VGA a momento de la sangria con respecto a los valores
en e predio, coincide con lo sefidado por Mittchell y col. (1988) quienes describen un
aumento significativo (P<0.05) en los valores de VGA durante el proceso de faenamiento, el
gue se deberia a la contraccién esplénica que se produce como consecuencia de la liberacion
de catecolaminas, las cuales segun Lister y col. (1981), son secretadas durante el momento del
noqueo.

6.2.3. Concentracién plasmaética de glucosa.

El aumento significativo (P<0.05) en la concentracion plasmética de la glucosa a la
llegada a la PFC coincide con lo encontrado por Tadich y col. (1999), Schwerter (2001) y
Bustamante (2001) quienes describen un aumento (P<0.05) en la variable posterior a un
transporte de tres horas. Este aumento, segin Shaw y Tume, (1992) se debe principalmente a
las catecolaminas y glucocorticoides liberados producto del estrés del transporte, los que
estimulan los procesos de glucdlisis y gluconeogénesis. Es importante mencionar que los
valores de la variable obtenidos en el muestreo en el predio son similares a los encontrados en
novillos en reposo por Oyarce y col. (2002).

La mantencién de concentraciones atas de glucosa en € muestreo posterior al
descanso en la PFC, en relacion a muestreo en € predio, se deberia a que los niveles de
glucosa tardan a menos dos dias en regresar a sus valores basales (Warriss y col.,1995),

El aumento (P<0.05) de la glucosa al momento de la sangria concuerda con lo sefialado
por Mittchell y col. (1988), Shaw y Tume, (1992) y Tadich y col. (1999), quienes sefidlan que
los niveles sanguineos de glucosa aumentan, producto del peak de catecolaminas que se
produce en e momento del noqueo.

6.2.4. Concentracion plasmatica de lactato.

Esta variable no tuvo cambios durante € transporte y ayuno, lo que no coincide con 1o
sefidlado por Gregory (1998) que indica que durante cortos episodios de gercicio fuerte hay
una gran degradacion de glucogeno muscular y produccion de grandes cantidades de &cido
l&ctico, € cua entraalacirculacion. Segun este autor la glicogendlisis en e misculo puede
deberse a gercicio o a efecto de la adrenalina liberada desde la médula adrenal. Es
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importante mencionar que los valores obtenidos en el muestreo en el predio son mayores a los
encontrados por Oyarce y col. (2002), en animales no estresados, por 1o que es probable que €
manegjo realizado (arreo desde e potrero, arreo a los corrales y hacia la manga) antes del
muestreo haya influenciado los valores de la variable.

Posteriormente, en e momento de la sangria se produjo un aumento significativo
(P<0.05) en la concentracion plasmética de la variable, o que concuerda con lo encontrado
por Mittchell y col (1988), quienes demostraron que e mayor aumento se produce en muestras
post faenamiento. Este se explica por € peak de liberacion de catecolaminas desde la médula
adrenal que se produce a momento del nogqueo y que estimulala glicogendlisis en e musculo.

6.2.5. Concentracion plasmatica deb-hidroxibutirato (b-HBA).

La ausencia de cambios significativos la concentracion plasmética de &HBA entre €l
predio y la PFC, concuerda con lo encontrado por Bustamante (2001) y Schwerter (2001),
guienes encontraron gque en animales transportados por tres horas se producia una disminucion
no significativa (P>0.05) en la concentracion plasmética de b-HBA. Esto podria deberse al
corto tiempo utilizado para € transporte de los animales. Kaneko (1989), indica a ayuno
prolongado como la causa mas comin de un aza de los valores de b-HBA, en € caso de este
estudio e transporte realizado no involucra un ayuno en los animales. Debido a lo anterior
Tadich y col. (1999) y Schwerter (2001) sefidlan al b-HBA como un mal indicador de estrés
agudo por transporte, pero un buen indicador de ayunos cuando estos sobrepasan las 24 horas.
Es importante mencionar que los valores encontrados parael b-HBA en e muestreo del predio
fueron menores alos encontrados por Oyarce y col. (2002), en novillos en reposo.

Ladisminucién significativa (P<0.05) que se mantiene hasta e momento de la sangria,
puede ser explicada por la utilizacion que hacen los rumiantes del pool circulante de este
cuerpo cetonico (Tadich y col., 1999). Este pool se explica debido a que los rumiantes
producen un suministro constante de cuerpos cetonicos desde € rumen donde se incluye € b-
HBA (Herdt, 1988).

6.2.6. Actividad plasmatica de Creatinfosfoquinasa (CK).

El aumento (P<0.05) en la actividad plasmatica de la variable que se presenta a la
llegada a la PFC, indicaria que € transporte, aunque sea corto, produce dafio muscular en los
animales y coincide con lo encontrado por Tadich y col. (1999) y Bustamante (2001) en
animales transportados por tres horas. Warris'y col. (1995) sefidan que e estrés fisico, como
la mantencion de la postura en un vehiculo en movimiento, puede incrementar la actividad
plasmética de la CK. Ademés, estos autores sefialan que la actividad plasmética de la CK
aumenta en proporcion a la duracion del periodo de transporte.  Coincidente con lo anterior
Tadichy col. (1999) y Schwerter (2001) encontraron una menor variacion en e incremento de
la variable en animales transportados por tres horas a compararlos con transportes més largos.
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Latendencia adisminuir la actividad plasmatica de la variable que se mantuvo hasta €l
momento de |la sangria, estaria de acuerdo con lo sefidlado por Knowles y col. (1993) y Tadich
y col. (1999) quienes indican que en & descanso en € matadero se produce eliminacion y
dilucion de la enzima producto del consumo de agua, con e consecuente descenso de sus
concentraciones plasméticas. Sin embargo, no coincide con lo encontrado por Schwerter
(2001) en animales transportados por tres horas y sometidos a diferentes tiempos de ayuno, en
cuyo experimento los valores de CK aumentaron durante €l tiempo de ayuno.

En cuanto a comportamiento de la variable en la sangria Cockram y Corley (1991)
sefidlan que a momento del sacrificio, la actividad plasmatica de la CK es mayor que la de
animales en reposo 1o que no concuerda con |o encontrado en este experimento.

6.2.7. NUmero de leucocitos.

El aumento (P<0.05) en € numero de leucocitos circulantes a la llegada a la PFC,
coincide con lo sefidado por Schalm (1986) quién sefida que € aumento del recuento
leucocitario como resultado de gjercicio muscular, excitacién, miedo o disturbios emaocionales
congtituye una leucocitosis fisiolgica, que se produce debido a € aumento de los neutrdéfilos
y linfocitos, esto debido a un efecto adrenérgico. Esto se debe a que la adrenalina liberada
producto de estrés produce vasocontriccion, afectando la adhesiéon de los neutrdfilos a las
células endoteliales y con esto aumenta € pool de leucocitos circulantes. ES importante
mencionar que los valores en los leucocitos encontrados en el predio fueron mayores que los
encontrados por Oyarce y col. (2000), en novillos en reposo. Lo anterior sefidaria que los
manejos realizados antes ddl transporte ya habrian influenciado los valores de la variable.

La disminucion constante de los valores de leucocitos, posterior a la llegada de los
animales a la PFC y hasta d momento de la sangria, coincide con lo sefidlado con Meyer y
Harvey (1998) en que los valores de leucocitos vuelven a la normalidad posterior a cese del
estimul o estresante, que en este caso seria el transporte.

6.3 Efecto Replica del experimento

Los resultados obtenidos observando las replicas del experimento, nos indican una
influencia de la época del afio, habiendo sido mas afectadas las variables indicadoras de estrés
durante €l invierno, especialmente en la réplica 1, lo que podria indicar que las condiciones
ambientales de la época son importantes en e estrés producido a los animales por los
diferentes mangjos a los que son sometidos.

Esto concuerda con Villarroel y col. (2001) quienes sefidlan que €l bienestar animal
también depende de variables indirectas tales como las tradiciones, € clima, la demografia de
la poblacion animal y la legislacion de los diferentes paises. Ademas, Gregory (1998), dentro
de una pequefia lista de agentes estresantes recopilados durante un vigje incluye el calor y a
frio.
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En un estudio realizado por Kannan y col. (2000) en caprinos, se concluyé que €
transporte y la mantencién de animales en climas muy calurosos, deberia ser evitado a modo
de reducir perdidas econdmicasy evitar estrés alos animales.

Por lo tanto seria beneficioso tomar en cuenta este factor como un inductor de estrés en
el transporte de nuestros animales, ya que se podrian tomar medidas que disminuyan los
efectos adversos que este factor suma a estrés que involucra el transporte.

6.4 Conclusiones

1. Bago las condiciones experimentales de este estudio, se rechaza la hipétesis de que
existirian diferencias significativas en las concentraciones plasméticas de cortisol,
glucosa, lactato, b-HBA, valores de VGA, leucocitos y actividad plasmética de CK en
novillos transportados bajo una densidad de 400 kg/m? con relacion a novillos
transportados bajo densidad de 500 kg/me.

2. El efecto dd transporte se manifestd en aumentos significativos de la concentracién de
cortisol y glucosa, de la actividad plasmatica de CK y valores de leucocitos entre el
predio y lallegada a la PFC.

3. El noqueo de los animales produjo aumentos significativos de las concentraciones de
cortisol, glucosa y lactato determinados al momento de la sangria en relacion a los
valores de estas variables previo a este manegjo.
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Grafico 8. Valores promedio de las concentraciones plasméticas de cortisol (ug/dl) en los
distintos periodos de muestreo para cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).
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Grafico 9. Valores promedio de VGA (%) en los distintos periodos de muestreo para
cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).
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Grafico 10. Valores promedio de las concentraciones plasmaticas de glucosa (mmol/l) en
los distintos periodos de muestreo para cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).
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Gréfico 11. Valores promedio de las concentraciones plasméticas de lactato (mmol/l) en
los distintos periodos de muestreo para cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).
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Gréfico 12. Valores promedio de las concentraciones plasmaticas de b-HBA (mmol/l) en
los distintos periodos de muestreo para cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).
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Grafico 13. Valores promedio de la actividad plasmatica de CK (U/l) en los distintos
periodos de muestreo para cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).
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Gréfico 14. Valores promedio de las concentraciones de leucocitos (mil/ul) en los
distintos periodos de muestreo para cada densidad de transporte (400 y 500 kg/m?).



ANEXO 2

Tabla 8. Promedios y desviaciones estandar de las concentraciones sanguineas de
cortisol, glucosa, lactato, b-HBA, actividad plasmética de CK, leucocitos y valores de

VGA paralasdosdensidades detransporte en los difer entes periodos de muestr eo.

400 kg/m2 500 kg/m2
Cortisol (ug/dl) Promedio+d.e |Promediotd.e
Predio 1.51+1.23 145+1.04
PFC 3.9+213 417 +2.51
Post ayuno 258 +1.16 284 +1.19
Sangria 421 +1.54 4.17 +1.77
VGA (%) Promedio +d.e |Promedio*d.e
Predio 35.01 + 3.22 35.60 + 3.15
PFC 37.14 £ 3.70 36.23 £ 4.07
Post ayuno 38.57 £ 4.00 39.05 £ 3.99
Sangria 38.09 £ 2.79 38.39 £3.91
Glucosa (mmol/l) |Promedio +#d.e |Promedio+d.e
Predio 4.14 £0.49 3.97£0.40
PFC 546 £1.00 6.03 £1.02
Post ayuno 5.18 £ 0.58 5.13+0.61
Sangria 5.82+0.74 5.86 + 0.61
Lactato (mmol/l) |Promedio*+d.e |Promedio *d.e
Predio 1.42 +0.84 218 +1.41
PFC 224 +1.32 225+1.14
Post ayuno 2.08 +1.27 239+1.11
Sangria 514 + 2.05 525+1.91
b-HBA (mmol/l) Promedio +d.e |Promedio £d.e
Predio 0.31+£0.13 0.28+0.11
PFC 0.32+0.21 0.35+0.43
Post ayuno 0.20 £ 0.06 0.19 + 0.06
Sangria 0.21 £0.09 0.19+£0.04
CK (un Promedio+*d.e |Promedioxd.e
Predio 337.81 £395.18 | 254.25 + 120.63
PFC 670.31 £617.78 | 778.87 + 909.54
Post ayuno 572.25 £ 824.47 | 661.56 + 674.15
Sangria 578.21 £+ 542,94 | 511.46 + 409.59
Leucocitos (mil/ul)lPromedio +# d.e [Promedio +d.e
Predio 9.82 +2.60 9.11 +£1.49
PFC 11.93 + 3.02 1151+ 2.84
Post ayuno 10.63 + 3.36 10.00 £ 2.04
Sangria 8.72+3.12 8.33+2.45




ANEXO 3

Tabla 9. Promedio de los minimos cuadrados y desviaciones estandar de las
concentraciones sanguineas de cortisol, glucosa, lactato, b-HBA, CK, leucocitos y valores
de VGA, tomando ambas densidades como un solo grupo en los diferentes periodos de
muestr eo.

Cortisol (ug/dl) Promedio + d.e
Predio 1.39+1.11 (a)
PFC 4.06 £ 2.32 (b)
Post ayuno 271 +1.18 (c)
Sangria 4.19 + 1.65 (b)
VGA (%) Promedio £d.e
Predio 35.33+3.17 (a)
PFC 36.78 £ 3.89 (ab)
Post ayuno 38.78 + 3.96 (b)
Sangria 38.29 + 3.41 (b)
Glucosa (mmol/l) |Promedio #d.e
Predio 4.05 £ 0.45 (a)
PFC 5.74 + 1.05 (b)
Post ayuno 5.15 £ 0.59 (¢)
Sangria 5.84 + 0.67 (b)
Lactato (mmol/l) |Promedio +d.e
Predio 1.81 +1.23 (a)
PFC 2.23+1.23 (a)
Post ayuno 2.26 £ 1.20 (a)
Sangria 5.20 + 1.98 (b)
b-HBA (mmol/l) Promedio £ d.e
Predio 0.29 £0.12 (a)
PFC 0.32 +0.34 (a)
Post ayuno 0.18 £ 0.06 (b)
Sangria 0.20 £ 0.07 (b)
CK (un Promedio £ d.e
Predio 315.40 £ 284.01 (a)
PFC 709.41 + 785.19 (b)
Post ayuno 616.90 + 742.89 (b)
Sangria 544.84 + 473.47 (ab)
Leucocitos (mil/ul)]Promedio + d.e
Predio 9.47 + 2.10 (ab)
PFC 11.77 £ 2.90 (c)
Post ayuno 10.30 + 2.77 (ac)
Sangria 8.48 + 2.76 (b)

Nota: Letras diferentes indican diferencias estadisticamente significativas (P<0.05) entre periodos de muestreo.



ANEXO 4

Tabla 10. Valoresindividuales de cortisol, glucosa, lactato, CK, b-HBA, leucocitosy
VGA paralosanimalesdelasdistintas densidades en €l predio.

Animal [Densidad |Cortisol(ug/dl). |Glucosa(mmol/l). [lactato(mmol/l). |CK(U/l). |BHB(mmol/l). |leucositos(/ul). [VGA(%)
46 400 . 3.92 0.91 ] 7.2 42
30 400 1.06 4.35 0.87 271 0.47 9.2 36.4
37 400 171 4.6 1.28 160 0.28 8.8 345

5 400 3.06 3.54 0.4 164 0.48 9.2 35.6
22 400 4.74 4.43 1.23 202 0.47 6.8 39.8

9 400 1.26 4.23 1.33 222 0.54] 10 42.3
15 400 3.38 4.43 . 183 0.53 8 375
54 500 174 3.74 2.22 180 0.47 9.6 45.8
44 500 0.94 4.03 3.76 133 0.41 10.8 41
47 500 2.58 4.19 1.79 230 0.34] 8 37.7
26 500 2.73 4.23 2.13 518 0.38 9.6 314
48 500 3.19 4.01 0.85 159 0.29 9.6 325
12 500 153 4.19 6.81 205 0.37 124 38.6
10 500 1.39 3.61 111 146 0.57 8.8 36

6 500 1.54 4.08 2.08 161 0.41 124 39.5
80 400 0.94 4.18 1.29 1598 0.4 11.2 33.8
82 400 211 3.84 112 152 0.17 10 337
73 400 0.94 4.59 2.19 211 0.17 11.6 30.2
72 400 1.44 5.16 2.07 277 0.2 11.2 329
77 400 3.82 4.16 1.37 134 0.26 9.2 375
76 400 3.02 4.46 1.65 1781 0.13 7.2 39.3
68 400 131 3.88 1.03 216 0.29 6.4 324
75 500 181 4.01 21 528 0.2 7.6 .
88 500 1.65 4.16 2.46 136 0.26 9.2 35.5
87 500 3.07 3.56 2.13 138 0.25 7.2 36.9
86 500 214 4.81 5.47 200 0.28 104 37
65 500 0.94 4.69 0.9 153 0.14 8.8 39.1
84 500 0.96 4.09 1.16 162 0.29 104 36.7
62 500 4.29 4.37 1.36 143 0.3 9.2 35.8
85 500 1.93 4.43 2.03 245 0.17] 7.2 36.4
135 400 0.7 4.16 1.85 293 0.23 104 30.8
107 400 1.46 4.08 211 288 0.34 104 354
131 400 0.65 4.03 4.69 363 0.2 8.4 34.5
93 400 0.31 4.29 0.81 194 0.4 10 31.3
95 400 0.76 4.32 0.95 233 0.38 11.6 37.1
101 400 0.35 3.98 2.57 316 0.38 14.8 36.3
136 400 0.68 4.38 1.16 258 0.35 16.8 325
122 500 2.39 4.1 0.89 243 0.31 8 32.1
130 500 1.7 3.83 157 394 0.3 104 34
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124 500 0.62 4.19 1.39 184 0.41 8 345
132 500 0.61 3.83 4.27 580 0.34] 10.8 34
114 500 0.92 3.67 2.29 270 0.37 8.8 31.9

92 500 0.3 4.06 0.65 240 0.3 11.8 32
113 500 0.25 . . . 8 34.9

99 500 4.39 2.06 305 8.4 33.8
134 400 0.39 3.73 0.68 285 . 10 35.6
149 400 3.92 0.69 300 0.33 8.1 36.1
151 400 . 3.43 1.64 325 0.22 6 31.9
116 400 1.69 3.49 1.82 177 0.16 14.8 32.6
105 400 0.36 5.48 11 150 0.14] 7.2 32.1
139 400 0.3 3.31 0.69 172 0.44] 12.2 31.2
150 400 3.52 0.87 196 0.1 8.4 35.1
141 500 0.3 4.14 1.68 240 0.18 7.2 33.3
144 500 0.3 3.68 3.05 350 0.12 7.6 32.7
103 500 1.37 3.7 0.66 407 0.11 9.2 36.1

98 500 251 3.89 2.96 330 0.12 6.9 35.4
128 500 0.45 271 0.63 247 0.29 8.4 37

91 500 0.3 3.25 2.79 239 0.26 9.7 32.3
123 500 0.3 3.76 3.36 230 0.1 7.7 32.3
120 500 0.3 3.78 0.99 186 9.7 37.6
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Tabla 10. Valoresindividuales de cortisol, glucosa, lactato, CK, b-HBA, leucocitosy
VGA paralosanimalesdelasdistintas densidades a la llegada a la PFC.

Animal [Densidad |Cortisol(ug/dl). |Glucosa(mmol/l). [lactato(mmol/l). [CK(U/I). |BHB(mmol/l). [leucositos(/ul). [VGA(%b)
46 400 6.35 5.41 2.64 461 0.33 8.8 442
30 400 5.97 5.59 2.67 227 0.41 144 40.6
37 400 . . . 0.3 .

5 400 8.41 4.69 1.4 1358 0.37 10 38.2
22 400 3.54 5.45 6.45 190 0.36 9.6 44.8

9 400 1.95 5.99 0.82 265 0.6 11.2 40.7
15 400 127 4.64 4.64 1921 0.48 11.2 40.9
54 500 5.06 4.67 3.55 252 2.59 13.6 48.5
44 500 . } . ) . .
47 500 6.6 8.15 5.59 381 0.48 148 37.2
26 500 6.1 6.04 1.79 370 0.41 16.4 35.9
48 500 211 5.18 1.55 138 0.12 124 313
12 500 217 491 2.34 542 0.4] 144 37.2
10 500 . 6.48 121 248 0.41 10.8 40.4

6 500 7.29 7.2 131 377 0.36 18.8 41.6
80 400 1.98 6.05 2.13 618 0.44 144 38.8
82 400 2.95 5.83 1.82 549 0.34 11.6 36.3
73 400 6.88 5.93 221 223 0.28 124 32
72 400 7.09 6.49 0.87 379 0.39 9.6 32.2
77 400 2.75 7.74 3.72 281 0.29 8.4 41.3
76 400 7.11 4.83 1.25 306 0.44 8.8 42
68 400 181 7.63 17 365 0.39 104 35.5
75 500 7.34 8.1 2.67 3817 0.26 9.2 34.6
88 500 1.26 6.01 127 3853 0.38 6.4 31.6
87 500 8.53 6.26 1.72 738 0.23 9.6 38.2
86 500 3.59 6.18 2.65 986 0.36 144 37.7
65 500 7.99 7.18 3.19 351 0.38 8.8 43
84 500 2.02 5.4 1.85 2202 0.44] 11.2 325
62 500 1.01 7.09 1.72 259 0.47 144 36.9
85 500 0.94 4.63 2.76 442 0.29 7.2 37.8
135 400 157 6.16 2.3 536 0.27 14.8 31.6
107 400 1.84 5.23 2.49 483 0.21 12.8 38.6
131 400 3.43 5.87 1.92 1312 0.29 10.8 34.3
93 400 381 5.45 471 715 0.14 104 34.7
95 400 152 . . . ) 11.2 39.8
101 400 4.57 6.22 1.59 915 0.27] 16.8 36.3
136 400 4.19 551 2.16 419 0.26 11.2 335
122 500 1.83 5.45 11 856 0.35 11.2 33.1
130 500 4.68 5.82 2.77 530 0.39 12 375
124 500 3.64 6.08 1.78 271 0.34 8.4 38




132 500 7.11 4.71 0.64 678 0.38 12.8 32.3
114 500 3.83 7.06 1.66 524 0.28 10.8 30.2

92 500 1.86 6.47 0.95 326 0.25 12 33.7
113 500 171 5.38 3.78 380 0.3 11.2 37

99 500 3.7 6.81 2.84 1345 0.33 11.6 35.5
149 400 4.02 4.25 1.34 300 0.11 17.2 37.3
151 400 3.44 4.03 1.14 861 0.19 9.2 35.3
116 400 2.03 4.49 3.04 492 0.04] 19.8 35.3
105 400 6.37 5.8 1.13 235 0.29 10 34.9
139 400 5.85 5.35 2.25 602 0.17 17.3 32.1
150 400 117 3.73 0.99 2942 0.1 10 34.9
141 500 1.93 4.72 3.23 592 0.07 8.4 35
144 500 3.82 5.64 14 513 0.07 12 31.2
103 500 1.68 4.41 2.23 355 0.08 8 37.2

98 500 3.95 6.17 5.09 1107 0.13 7.2 35
128 500 3.66 7.42 1.62 499 0.21 11.2 38.5

91 500 2.67 4.77 1.16 474 0.21 12.2 31.9
123 500 8.24 6.37 2 406 0.1 11.2 31.2
120 500 8.78 6.39 2.39 333 0.04] 14.4 41.6
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Tabla 10. Valoresindividuales de cortisol, glucosa, lactato, CK, b-HBA, leucocitosy
VGA paralosanimalesdelasdistintas densidades en €l post ayuno.

Animal [Densidad |Cortisol(ug/dl). |Glucosa(mmol/l). [lactato(mmol/l). |CK(U/l). |BHB(mmol/l). |leucositos(/ul). [VGA(%)
46 400 1.63 5.16 5.41 4469 0.28 7.8 44
30 400 1.44 5.18 1272 0.27 8.2 42
37 400 3.87 5.14 1.15 189 0.2 .

5 400 455 5.2 1.73 201 0.13 6.3 39
22 400 4.82 6.09 3.06 281 0.14 7.2 45

9 400 2.76 5.25 144 192 0.24 10.7 46
15 400 3.75 4.27 3.29 414 0.17] 9.6 37
54 500 4.44 5.2 6.01 1246 0.24 8.3 50
44 500 2.52 4.64 1.66 365 0.28 .
47 500 2.16 4.81 2.2 2004 0.13 8.6 38
26 500 3.53 5.64 1.82 183 0.27 115 40
48 500 4.14 4.72 1.64 133 0.19 7.3 35
12 500 2.46 4.97 3.2 310 0.18 13.7 44
10 500 4.59 5.31 4.36 188 0.16 9.7 40

6 500 3.75 5.47 1.35 219 0.27] 13.8 41
80 400 3.28 6.34 1.62 289 0.28 9.2 36.3
82 400 1.26 5.47 1.47 325 0.2 10.8 37.2
73 400 2.27 5.13 1 181 0.25 11.6 32.9
72 400 0.94 6.06 1.08 196 0.25 10.8 335
77 400 3.42 4.96 25 309 0.19 6 45
76 400 3.17 5.1 2.92 354 0.19 8.8 44.4
68 400 0.94 5.34 2.55 281 0.24 8.8 374
75 500 34 5.7 1.01 2073 0.17 9.6 36.4
88 500 3.05 4.97 2.16 246 0.24 8.4 39.3
87 500 4.76 5.65 3.47 3273 0.22 7.6 36.9
86 500 321 4.88 2.45 532 0.24] 11.6 40.6
65 500 4.97 6.94 411 331 0.17 9.6 49.7
84 500 3.73 471 1.9 1285 0.26 12.8 36.3
62 500 0.98 5.82 1.66 258 0.31 11.2 38
85 500 1.19 471 2.04 429 0.26 5.6 40.2
135 400 2,97 5.78 4.14 1169 0.1 9.2 34.1
107 400 2.98 5.23 1.26 262 0.17] 11.2 38.6
131 400 3.45 5.48 5.25 883 ) 8 37.2
93 400 3.24 5.07 0.74 543 0.32 11.2 33.7
95 400 3.99 5.39 1.34 241 0.21 11.2 41.6
101 400 1.95 6.16 2.03 381 0.25 16 39.8
136 400 2.64 5.66 1.55 340 0.17] 17.2 32.9
122 500 217 5.15 1.19 198 0.21 9.2 34.9
130 500 3.18 4.42 2.17 1083 0.17 10 39
124 500 1.63 5.27 1.95 462 0.23 9.2 38.7
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132 500 2.73 4.69 17 562 0.19 12 325
114 500 0.63 5.08 1.94 442 0.26 10.8 .

92 500 1.67 4.87 3.29 721 0.16 11.6 35.6
113 500 2.15 4.88 2.89 411 0.19 9.2 38.2

99 500 4.38 5.57 2.05 320 0.13 104 36.2
134 400 1.98 4.71 1.2 429 0.08 11.6 41.4
149 400 1.15 4.47 0.63 364 0.11 14.4 37.9
151 400 2.21 4.25 2.13 687 . 8.4 34.7
116 400 0.85 4.33 3.39 1114 0.29 18 39.4
105 400 3.69 5.06 0.8 187 0.22 7.6 34.9
139 400 2.32 4.61 144 182 0.09 18.4 35.8
150 400 0.81 4.23 1.07 288 . 8.8 39.7
141 500 2.24 4.66 3.27 362 0.17 6.8 40
144 500 2.99 4.68 1.44 503 0.07 9.2 34
103 500 0.45 4.13 2.28 325 . 10 42.3

98 500 3.6 6.26 4.27 753 0.07 6.8 39.7
128 500 3.22 4.3 1.16 488 0.18 11.2 41.9

91 500 2.53 451 1.35 660 0.07 11.2 34.7
123 500 1.64 6.17 25 489 10 36.9
120 500 2.9 5.49 2.12 316 0.1 13.2 41.7
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Tabla 10. Valoresindividuales de cortisol, glucosa, lactato, CK, b-HBA, leucocitosy
VGA paralosanimales delasdistintas densidades en el momento de la sangria.

Animal [Densidad |Cortisol(ug/dl). |Glucosa(mmol/l). [lactato(mmol/l). |CK(U/l). |BHB(mmol/l). |leucositos(/ul). [VGA(%)
46 400 3.78 6.53 8.97 276 0.17 4 44.2
30 400 3.76 6.84 9.28 470 0.36 4.4 39.9
37 400 . 5.31 4.7 379 0.33 .

5 400 7.6 5.12 4.16 198 0.2 5.6 36.5
22 400 7.37 6.8 5.92 344 0.17] 4.4 443

9 400 3.76 5.68 3.28 255 0.26 6.4 415
15 400 3.58 6.23 4.57 279 0.15 6.4 38.2
54 500 2.93 6.69 5.13 208 0.3 8 49.9
44 500 . 5.47 4.27 400 0.17] .
47 500 3.08 6.41 4.97 91 0.25 7.2 36.7
26 500 5.12 6.25 5.73 24 0.22 11.6 35.8
48 500 2.68 49 2.72 143 0.27 5.2 34.9
12 500 5.77 5.7 6.7 315 0.15 10.8 40
10 500 5.66 5.47 3.71 200 0.22 11.2 39.6

6 500 4.73 7.55 4.92 361 0.26 4.4 45.2
80 400 4.28 6.52 5.69 627 0.07 11.2 36.3
82 400 3.03 5.47 5.55 747 0.17] 7.6 375
73 400 5.12 5.82 421 196 0.18 9.6 33.8
72 400 3.17 7.09 2.9 420 0.2 8.8 33.8
77 400 4.38 6.15 7.99 423 0.13 8 41.3
76 400 55 6.38 8.24 2757 0.2 8.4 38.8
68 400 1.13 6.41 455 874 0.27] 6 39.8
75 500 6.38 6.32 4.37 1233 0.25 11.2 46.3
88 500 3.44 5.57 6.11 167 0.13 8 375
87 500 5.61 6.23 11.74 618 0.13 8 38.8
86 500 4.7 5.56 3.92 320 0.17 9.2 375
65 500 4.99 6.4 8.08 845 0.16 8 45
84 500 6.34 5.68 5.92 169 0.23 9.6 36.3
62 500 29 6 3.75 380 0.2 15.2 35
85 500 1.09 6.92 7.34 319 0.16 5.6 375
135 400 4.92 6.62 4.82 365 0.15 8.8 34.9
107 400 3.17 5.72 4.05 345 0.15 11.6 38.6
131 400 5.17 5.63 3.86 534 0.13 8 36.1
93 400 4.99 5.3 141 577 0.27 14 36.4
95 400 2.05 5.89 4.31 327 0.19 11.2 41.1
101 400 6.85 7.07 8.56 433 0.27] 14 37
136 400 5.47 5.53 8.57 279 0.12 144 35.9
122 500 1.95 5.48 5.3 275 0.22 6.8 34.5
130 500 7 5.75 3.86 463 0.18 8.8 37.6
124 500 2.03 5.82 3.37 465 0.17 7.2 39.2




52

132 500 3.17 5.34 3.97 581 0.17 7.6 345
114 500 4.83 5.59 2.84 426 0.24] 7.2 31.9

92 500 2.75 5.48 4.79 419 0.2 12 36.5
113 500 3.68 5.19 5.01 554 0.16 7.6 38.1

99 500 221 5.7 8.12 370 0.16 8.8 38.2
134 400 4.51 4.97 2.89 344 0.16 7.6 38.3
149 400 4.48 4.63 3.97 449 0.58 12.8 38.3
151 400 2.33 4.83 4.47 879 0.24] 4.4 35.5
116 400 2.95 5.36 4.74 1944 0.27 12.8 38.1
105 400 2.89 5.34 3.97 618 0.32 8 40.4
139 400 4.7 5.62 5.08 501 0.13 8.8 35
150 400 2.89 4.1 3.46 350 0.24] 8.4 37
141 500 1.69 5.49 3.81 220 0.2 4 36.7
144 500 4.08 5.98 5.73 432 0.16 9.6 36.6
103 500 4.59 4.82 2.79 845 . 8.4 41

98 500 8.7 6.83 4.1 973 0.12 4.2 37.1
128 500 4.63 5.12 4.04 400 0.12 7.2 42.2

91 500 5.93 5.44 6.42 1794 0.26 7.1 33.7
123 500 2.23 6.44 8.38 759 0.11 10 37.2
120 500 4.57 6 6.25 1598 0.18 8.8 39.3




53

9. AGRADECIMIENTOS

Mis més sinceros agradecimientos a todas las personas que de una u otra forma
colaboraron paralarealizacion de este trabajo.

Dr. Néstor Tadich. Gracias por su paciencia 'y dedicacion durante € tiempo que compartimos
en la elaboracion de este trabgjo.

Dra. Carmen Gallo. Gracias por su ayuday buena voluntad durante la realizacién del trabajo.
Dr. Héctor Uribe, por su colaboracién con e andlisis estadistico de este trabajo.
Dra. Emilia Alvarez, por su amistad y apoyo.

A todas las personas que trabajan en el hospital veterinario, por su buena disposicion para
cooperar en todo, gracias.

Cristian Niepel, gracias por la fortaleza que me entregaste dia a dia y por € apoyo en todo
momento.

Por dltimo quiero agradecer a mis hermanos por la confianza puesta en mi, la cual me
fortalecio paralograr esta gran meta.



	PORTADA
	Dedicatoria

	INDICE
	1. RESUMEN
	2. SUMMARY
	3. INTRODUCCION
	3.1. Cortisol
	3.2. Hematocrito (VGA)
	3.3. Glucosa
	3.4. Lactato
	3.5. β-hidroxibutirato (β -HBA)
	3.6. Creatinfosfoquinasa (CK, EC 2.7.3.2)
	3.7. Leucocitos
	3.8. Hipótesis de trabajo
	3.9. Objetivos

	4. MATERIAL Y METODOS
	4.1. Material
	4.2. Método
	4.3. Análisis de las variables sanguíneas
	4.4. Análisis estadístico

	5. RESULTADOS
	5.1. Concentración plasmática de cortisol
	5.2. Valores de VGA
	5.3. Concentración plasmática de glucosa
	5.4. Concentración plasmática de lactato
	5.5. Concentración plasmática de β-hidroxibutirato (β -HBA)
	5.6. Actividad plasmática de Creatinfosfoquinasa (CK)
	5.7. Recuento de leucocitos totales

	6. DISCUSION
	6.1. Efecto densidad
	6.2. Efecto Periodo de muestreo
	6.3. Efecto Replica del experimento
	6.4. Conclusiones

	7. BIBLIOGRAFIA
	8. ANEXOS
	ANEXO 1
	ANEXO 2
	ANEXO 3
	ANEXO 4
	ANEXO 5
	ANEXO 6
	ANEXO 7

	9. AGRADECIMIENTOS

