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RESUMEN 

Se utilizaron 40 corderos machos enteros y mestizos, similares en 

porcentajes (Kathadin X Dorper), con una edad aproximada de siete meses y un 

peso vivo aproximado de 25 ± 4.4 kilogramos que se alojaron en 20 corraletas (dos 

animales por corral) con comederos individuales y bebederos compartidos. El 

periodo experimental duró 12 semanas y 4 días con el fin de evaluar el efecto del 

nivel de suplementación de monensina sódica sobre las características de 

comportamiento productivo en engorda y las características de la canal. Las dietas 

se formularon (BMS) en base a maíz amarillo hojueleado. El consumo de las dietas 

fue ad libitum, asegurando un rechazo diario de al menos el 5% del total ofrecido. 

Durante toda la prueba se ofreció alimento diariamente en dos porciones iguales a 

las 09:00 y 17:00 h. Los tratamientos consistieron en 0, 100, 200 y 300 

mg/animal/día de monensina sódica en la dieta total. Se realizaron pesajes en los 

días 1, 21, 45, y 74 del experimento. Los corrales fueron considerados como 

unidades experimentales. El sobrante de alimento se retiró y pesó a diario antes de 

suministrar alimento nuevo. Para el sacrificio los corderos se llevaron a la planta de 

sacrificio del Instituto de Ciencias Agrícolas (ICA) dependiente de la Universidad 

Autónoma de Baja California (UABC) en la que se tomaron las evaluaciones 

correspondientes a las caracteristicas de la canal. El experimento fue analizado 

como un Diseño de Bloques Completos al Azar con submuestreo. Los efectos de 

los tratamientos sobre las medias fueron analizados mediante polinomios 

ortogonales. Se observaron efectos estadísticamente significativos (P < 0.05) CMS 

teniendo un comportamiento lineal negativo a la suplementación de monensina; 

también afectó el porcentaje del rendimiento y longitud de la canal así como la 

longitud de la pierna. Se puede concluir que la suplementación de monensina sódica 

puede disminuir el CMS de dietas para engorda para ovinos machos enteros, sin 

afectar adversamente los parámetros productivos ni las características de la canal. 

Palabras clave: Monensina sódica, ovinos, engorda en corral 
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ABSTRAC 

Forty whole and crossbred male lambs were used, similar in percentages 

(Kathadin X Dorper), with an approximate age of seven months and a live weight of 

25 ± 4.4 kilograms that are housed in 20 pens (two animals per pen) with feeders 

individual and shared drinking fountains. The experimental period lasted 12 weeks 

and four days in order to evaluate the effect of the level of monensin sodium 

supplementation on the characteristics of productive behavior and the 

characteristics of the carcass. The diets were formed (BMS) based on flaked yellow 

corn. The consumption (BMS) of the diets was ad libitum, ensuring a daily rejection 

of at least 5% of the total offered. Throughout the test, daily meals are offered in two 

equal portions at 09:00 and 17:00. Treatments consist of 0, 100, 200 and 300 

mg/animal /day of monensin sodium in the total diet. Weighings were performed on 

days 1, 21, 45, and 74 of the experiment. The pens were affected as experimental 

units. Leftover feed was removed and weighed daily before supplying new feed. For 

the slaughter of the lambs, the slaughter plant of the Instituo de Ciencias Agricolas 

(ICA) dependent on the Universidad Autonoma de Baja California (UABC) is 

controlled, where the evaluations corresponding to the characteristics of the canal 

will be taken. The experiment was analyzed as a Random Complete Block Design 

with subsampling. The effects of the treatments on the means were analyzed using 

orthogonal polynomials. Statistically significant effects (P < 0.05) CMS were 

observed in the three partial periods as well as in the total period, having a negative 

linear behavior to monensin supplementation; it also affected the percentage of 

carcass performance, carcass length and leg length. Based on the results of the 

present experiment, we can conclude that the supplementation of monensin sodium 

can decrease the consumption of dry matter of high diets of steam-flaked corn grain 

for fattening for whole male sheep, without adversely affecting the production 

parameters in corral fattening nor the characteristics of the channel. 

Key words: Monensin sodium, sheep, feedlot 
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INTRODUCCIÓN 
 

La producción ovina en México tiene como objetivo principal la producción de 

carne (López y Salud, 2000). La mayor demanda de carne ovina en relación a la 

oferta generó un mercado atractivo que propicio la intensificación de la engorda 

(Huerta, 2014). 

Para aprovechar el crecimiento de corderos en sus diferentes etapas 

(crecimiento y finalización), y reducir los días de engorda (Macedo y Arredondo, 

2008), el uso de dietas integrales ha sido una opción que ha permitido obtener 

ganancias de peso de 180 a 250 g por cordero en sistemas intensivos (Macías-Cruz 

et al., 2010).  

La engorda de corderos en confinamiento es una alternativa capaz de 

proporcionar un crecimiento acelerado de los mismos, resultando en canales que 

atienden las exigencias del mercado, generando un retorno rápido de la inversión, 

aunque representa un alto costo inicial por la alta proporción de granos en las 

fórmulas (Ramos, et al. 2006). 

Es por ello que para mejorar la producción de carne ovina, se ha recurrido a 

sistemas de producción intensivos para aumentar la calidad de la carne y la 

eficiencia alimenticia, poniendo énfasis en la nutrición de los animales y en el costo 

por dicho concepto; en estos sistemas el uso de aditivos convencionales para otras 

especies animales en la alimentación, como los ionóforos, son una alternativa para 

reducir costos y mejorar la calidad del producto generado (Manriquez, 2005). 

 

Los efectos de los ionóforos sobre la fermentación ruminal se observan en 

respuesta a cambios en el microbioma ruminal, ya que las bacterias gram positivas 

que son principalmente productoras de acetato, butirato, hidrogeno y formato, son 

inhibidas (Angeles y Corona, 2000). 
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HIPOTESIS 

 
La suplementación de Monensina Sódica sobre una dieta a base de maíz 

hojueleado, afecta positivamente los parámetros productivos en corderos de pelo 

en finalización. 
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OBJETIVO 
 

Evaluar el efecto de diferentes niveles de suplementación de monensina 

sódica en dietas a base de maíz hojueleado para engorda de ovinos de pelo en 

finalización. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

Ionóforos 

Los objetivos principales en la producción animal son: 1) Mejorar la eficiencia 

alimenticia, 2) Mejorar la producción de proteínas de origen animal en menor tiempo; 

y 3) Aumentar las tasas de crecimiento a menores costos de insumos (Kart y Bilgili, 

2008). En este sentido los antibióticos veterinarios, como los ionóforos, se han 

convertido en un factor importante de la cadena de producción ganadera y juegan 

un rol notable del bienestar animal a través de la prevención de enfermedades y 

aumento la capacidad productiva de los animales (Matabudul et al., 2001). 

Estos antibióticos (ionóforos) son compuestos químicos producidos por 

algunos microorganismos (bacterias) que cuando se proporcionan en pequeñas 

cantidades funcionan como bacteriostáticos. Usualmente los antibióticos se usan 

principalmente a niveles terapéuticos en alimentos y agua, o alternativamente por 

inyección para tratar animales contra enfermedades. Sin embargo, a niveles 

subterapeuticos se agregan a la alimentación de rumiantes para mejorar el 

comportamiento productivo al reducir la población de bacterias específicas en el 

intestino (McDonald et al., 2002). 

Según McDonald et al., (2002) los antibióticos se clasifican en cuatro grupos, 

según su función específica a nivel celular: 

1. Antibióticos que interfieren con la síntesis de la pared celular. Estos compuestos 

son de alto peso molecular (> 1200 u) que actúan sobre bacterias Gram positivas. 

Son mal absorbidos por el huésped y, por lo tanto, no son tóxicos, no dejan 

residuos detectables y no tienen período de retiro.   

2. Antibióticos que inhiben la síntesis de proteínas bacterianas de peso molecular 

medio (500-1200 u). También actúan sobre las bacterias Gram positivas aunque 

son absorbidos en mayor medida que los compuestos de mayor peso molecular, 

no tiene un período de retiro.  
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3. Antibióticos que inhiben la síntesis de ADN bacteriano. Tienen un amplio espectro 

de actividad, poseen bajo peso molecular (200-250 u) y ocupa períodos de retiro.  

4. Antibióticos ionóforos. Interfieren con el equilibrio electrolítico (Na / K+) de la 

bacteria transportando K+ al interior, la bacteria tiene que usar energía para 

bombear los iones de K+ fuera de ella. Finalmente, la bomba de iones no funciona 

de manera eficiente y el potasio se acumula dentro de la bacteria y la célula se 

rompe. algunos ejemplos son monensina, salinomicina y lasalocid. 

Monensina, lasalocid y salinomicina son producidos por cepas de 

Streptomyces cinnamonensis, Streptomyces lasaliensis y Streptomyces albus, 

respectivamente (Van Vuuren y Nel, 1983; Zinn, 1986b; Martiniet al., 1996; Page, 

2003). 

Según Wessels (1993), Kart y Bilgili (2008) y Al-Dobaib y Mousa (2009) se 

conocen al menos 76 ionóforos diferentes, de los cuales monensina, lasalocid y 

salinomicina son los más conocidos y estudiados en producción animal. 

Modo de acción del ionóforo 

Los ionóforos son miembros de un grupo grande y creciente de compuestos 

que poseen la capacidad de formar complejos solubles en lípidos con cationes y 

mediar su transporte a través de barreras lipídicas. También se les conoce como 

antibióticos poliéter debido a la multiplicidad de éteres cíclicos en las estructuras de 

ciertos ionóforos (Schelling, 1984; Nagaraja, 1995; Benson et al., 1998; Matabudul 

et al., 2002). 

Los ionóforos se dividen en dos grupos generales: 1) formadores de canales 

y 2) portadores de iones, esto basado en el modo de transferencia de iones a través 

de membranas celulares (Kart y Bilgili, 2008). 

1. Los ionóforos formadores de canales se disponen en al interior de la membrana, 

creando un canal hidrofílico para los iones, por este medio, los iones de fuera de 

la célula, pasan a través del canal hidrofílico proporcionado, hacia la célula. Este 
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modo de transporte de iones es análogo al de las proteínas de transporte que se 

encuentran en la membrana celular (Kart y Bilgili, 2008). 

 

2. Los ionóforos portadores de iones se pueden subdividir en neutros y carboxílicos 

e independientemente de las subdivisiones, estos mueven iones a través de la 

bicapa lipídica mediante la difusión junto con iones. Estos ionóforos actúan en 

una forma que une a los iones en un lado de la membrana celular y permite que 

el ion se una con el portador de iones. El complejo resultante luego se mueve a 

través de la bicapa lipídica para liberar el ion en el otro lado de la membrana 

celular (Kart y Bilgili, 2008). 

La columna vertebral de los ionóforos portadores de iones proporciona un 

exterior soluble en lípidos y rico en alquilo; el éter, los oxígenos de carboxilo, 

hidroxilo y carbonilo están orientados internamente para formar una jaula de 

potencial ligando cationes atrapados. Por ejemplo, la monensina, está 

efectivamente ciclada por la cabeza al enlace de hidrógeno en la cola, entre el grupo 

carboxilo en la cabeza y uno o dos hidroxilos grupos en la cola (Page, 2003).  

El resultado de esto es un operador de catión móvil que atraviesa fácilmente 

la pared celular de peptidoglucanos, que es  gruesa pero porosa, de los organismos 

Gram positivos, que luego es capaz de transportar cationes a través de la 

membrana citoplasmática bilipídica (Bergen y Bates, 1984; Matabudul, et al., 2001; 

Page, 2003). 

Algunos ionóforos se unen a un solo catión (uniportadores), mientras que otros 

se unen a más de un catión (antiportadores) (Russell y Strobel, 1989; Callaway et 

al., 2003; Khan et al., 2008). 

Varios investigadores (Wessels, 1993; Nagaraja, 1995; Wessels et al., 1996) 

informaron sobre la selectividad de la unión de cationes es una característica 

distintiva de cada ionóforo. Monensina y salinomicina tienen diferente selectividad:  

 Monensina: Na+>K+> Rb+> Li+> Cs+> Rb+ 

 Salinomicina: Na+> K+> Cs+> Sr++> Ca++> Mg++. 
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La afinidad de Monensina por el Na+ es aproximadamente diez veces mayor 

que la de K+ que es su competidor más cercano (Bergen y Bates, 1984) y en 

términos de potencia relativa la monensina tiene una afinidad 31 veces mayor por 

el Na+ que lasalocid (Page, 2003). 

Las membranas bacterianas son semipermeables a los iones, lo que permite 

utilizar gradientes como fuerza motriz para absorber nutrientes (Callaway et al., 

2003). Las bacterias ruminales generalmente mantienen altas concentraciones de 

potasio intracelular y bajas concentraciones de sodio intracelular. Por el contrario, 

el ambiente ruminal contiene alto contenido de sodio y bajo contenido de potasio. 

Por lo tanto, las bacterias ruminales dependen de los gradientes de iones (ambos 

K+ y Na+) para tomar nutrientes y establecer una fuerza motriz de protones. Aunque 

el pH ruminal es algo ácido debido a las concentraciones de AGV´s, el pH 

intracelular de muchas bacterias ruminales son casi neutros, creando así un 

gradiente de protones hacia adentro (Callaway et al., 2003; Page, 2003). 

Monensina Sódica 

Es un antibiótico producido por Streptomyces cinnamonensis, la monensina 

inhibe selectivamente las bacterias Gram-positivas, afectando con ello el 

metabolismo de los rumiantes mediante el aumento de la eficiencia del metabolismo 

energético, mejorando el metabolismo del nitrógeno y disminuyendo el riesgo de 

acidosis láctica (Schelling, 1984). 

Modo de acción de la monensina 

Los ionóforos son generalmente bacteriostáticos y no bactericidas (Nagaraja, 

1995; Rogers et al., 1997). El mecanismo de actividad bacteriostática de los 

ionóforos está relacionado con su capacidad para alterar el flujo de cationes a través 

de la membrana celular (Chow et al., 1994; Nagaraja, 1995). Entonces para ejemplo, 

la monensina es un antiportador de metal/protón que puede intercambiar H+ ya sea 

para Na+ K+. 

Una vez insertada en la membrana, la monensina intercambia el K+ 

intracelular por protones extracelulares, o sodio extracelular por protones 
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intracelulares (Chow et al., 1994; Rogers et al., 1997; Callaway et al., 2003; Kart y 

Bilgili, 2008). Debido a que el gradiente de potasio es mayor que el gradiente de 

sodio, los protones se acumulan dentro de la bacteria. La bacteria reacciona a esta 

acidificación citoplasmática activando un sistema ATPasa reversible para bombear 

estos protones fuera de la célula. Además, otras bombas primarias que utilizan ATP 

para la eliminación de Na+ y la absorción de K+ se activan para restablecer los 

gradientes de iones, lo que resulta en el desacoplamiento de hidrólisis de ATP. Esto 

disminuye los grupos intracelulares de ATP, lo que lleva a muerte celular (Chow et 

al., 1994; Benson et al., 1998; Matabudul et al., 2002; Callaway et al., 2003; Page, 

2003; Kart y Bilgili, 2008; Khan et al., 2008). 

Efecto de la monensina sobre el microbioma ruminal 

Efecto sobre las bacterias 

Los ionóforos son inhibidores de las bacterias Gram positivas como 

Eubacterium, Lactobacillus y Streptococcus; Por lo contrario, las bacterias Gram 

negativas, como Anaerovibrio, Fibrobacter, Megasphaera, Prevotella, 

Ruminobacter, Selenomonas, Succinimonas y algunas especies de Succinivibrio y 

Veillonella son resistentes a los ionóforos (Nagaraja, 1995). 

Katz et al., (1986) y también White y McGuffy (2006) encontraron diferencias 

en la sensibilidad de bacterias Gram positivas y Gram negativas a monensina 

indicando que en la célula la pared juega un papel clave en la determinación de la 

sensibilidad de las bacterias a un tipo específico de ionóforo. 

Los organismos Gram negativos, que generalmente son resistentes a la 

monensina, poseen más membrana externa más compleja. Esta membrana 

contiene canales de proteínas con un tamaño límite de exclusión de 

aproximadamente 600 Da, que sirve como barrera protectora. Más sin embargo, los 

ionóforos son mayores de 600 Da. Además, la capa de lípidos en la membrana 

externa puede actuar como una barrera hidrófoba, atrapando los ionóforos antes de 

que lleguen a la célula interna membrana (Chow et al., 1994; Russel y Strobel, 1989; 

Nagaraja, 1995). 
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Callaway et. al., (2003) afirmaron que las bacterias Gram positivas están 

rodeadas por una capa de péptidoglucanos, que es poroso y permite que pequeñas 

moléculas pasen a través de la membrana citoplasmática donde los ionóforos 

lipofílicos se disuelven rápidamente.  

La acción de la monensina favorece el rendimiento ya que las bacterias Gram 

positivas generalmente producen acetato, butirato, hidrógeno, amoníaco y lactato 

mientras que las bacterias Gram negativas resistentes producen propionato y 

succinato (Henderson et al., 1981; Bergen y Bates, 1984; Schelling, 1984; 

Olumeyan et al., 1986). Así que cuando se suplementa monensina a los rumiantes, 

se produce más propionato y hay menos hidrógeno disponible para producción de 

metano. Es así que, estos efectos contribuyen en mayor o menor grado a las 

mejoras observadas en la producción animal (Bergen y Bates, 1984; White y 

McGuffy, 2006). 

Efecto sobre protozoos y hongos 

La importancia de las actividades antiprotozoarias y antifúngicas de los 

ionóforos en términos de la fermentación ruminal aún no está del todo clara 

(Nagaraja, 1995). 

Aunque los protozoos constituyen una fracción importante de la población 

microbiana total en el rumen, no son indispensables para la digestión del alimento. 

Los hongos ruminales poseen propiedades importantes, como la degradación de 

fibra y proteína, pero su importancia cuantitativa para la actividad microbiana total 

en el rumen aun no es cuantificado. Se ha estimado que los hongos ruminales 

representan solo del 8 al 10% del total de la biomasa ruminal, dependiendo de los 

niveles de celulosa en la dieta (Nagaraja, 1995; McDonald et al., 2002). 

Según Nagaraja (1995), los ionóforos también son inhibidores de los 

protozoarios y hongos. Esto al hecho de que los hongos carecen de una membrana 

externa y son sensibles a la monensina en forma in vitro (Russel y Strobel, 1989).  
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En general, Isotrichidae (o también comúnmente conocidos como holotrich) y 

ciliados (Dasytricha, Isotricha y Charomina), son resistente a la suplementación con 

ionóforos, mientras que Ophryoscolecidae (oligotrichs) (Entodinium, Diplodinium y 

Ophryscolex) son sensibles a los ionóforos (Nagaraja, 1995).  

Por el contrario, Grenet et al., (1989) señalaron que la monensina no tiene 

efecto en la población de hongos. Mientras que Chow et al., (1994) informaron que 

los protozoos ruminales eran inhibidos por la monensina de manera in vitro, pero 

los efectos sobre el número de protozoos in vivo no son claros. 

Las alteraciones en la flora ruminal experimentadas con la suplementación con 

ionóforos se deben en parte a la eliminación o reducción de hongos y ciliados, y las 

bacterias metanogénicas asociadas conducción de un cambio en el patrón de flujo 

de hidrógeno (Nagaraja, 1995). 

Como los protozoos producen hidrógeno y son colonizados por metanógenos, 

su eliminación puede contribuir a la reducción en la producción de metano ruminal 

(Russell y Strobel, 1989).  

Monensina y la manipulación del metabolismo energético 

Efecto sobre la producción de ácidos grasos volátiles (AGV´s) 

Las modificaciones de fermentación más consistentes y mejor documentadas 

con la suplementación de ionóforos, son el aumento de proporciones molares de 

propionato y como consecuencia una disminución de las proporciones molares de 

acetato y butirato producidas en el rumen (Beacom et al., 1988; Marounek et al., 

1990; Ward et al., 1990; Virkel et al., 2004; Fujita et al., 2007; Quinn et al., 2009). 

Al-Dobaib y Mousa (2009) indicaron que la inclusión de monensina en dietas 

de novillos dio como resultado un aumento en la producción de propionato (76%) y 

una disminución en la producción de acetato (16%) y butirato (14%). 
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Ricke et al. (1984) declaró que, aunque el cambio en la producción de AGV´s 

puede ser similar, la depresión en la producción de acetato y butirato fue menos con 

lasalocid que con monensina.  

Se ha descubierto que la monensina reduce la concentración total de AGV´s 

cuando se agrega trigo o urea y soya para novillos (Neto et al., 2009). Por otro lado 

De Jong y Berschauer (1983) encontraron que en ausencia de monensina la 

producción de AGV´s aumentó. 

En contraste, otros investigadores (Katz et al., 1986; Mbanzamihigo et al., 

1996; Fujita et al., 2007; González-Momita et al., 2009; Quinn et al., 2009) 

encontraron que ni la administración de monensina ni otros ionoforos (lasalocid y 

salinomicina) tuvieron algún efecto sobre las concentraciones totales de AGV’s en 

el rumen. 

Parece que los cambios en las proporciones molares de acetato y butirato, 

cuando se alimenta con ionóforos, no son consistentes ni lineales. (Nagaraja, 1995; 

Maas et al., 2001). 

La mejora relativa es menor en el consumo alimentos de alta energía 

(concentrado), que aquellos que consumen alimentos de baja energía (alta fibra 

celulósica). Esta respuesta podría atribuirse al hecho de que esos animales ya 

tienen grandes cantidades de ácido propiónico en el rumen, en comparación con los 

animales alimentados con forraje. Sin embargo, estos cambios en las proporciones 

molares de propionato no reflejan con precisión los cambios en producción de 

propionato (Bergen y Bates, 1984; Maas et al., 2001). 

El concepto de que el tejido utiliza el propionato de manera más eficiente que 

el acetato es sujeto a debate. Sin embargo, la flexibilidad en el uso de propionato 

(gluconeogénesis u oxidación a través del ciclo de Krebs) por el tejido ofrece una 

clara ventaja sobre el acetato (Schelling, 1984). Además, la producción de 

propionato en el rumen da como resultado una mejor eficiencia de fermentación 
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debido a la mayor recuperación del hidrógeno metabólico (Hillaire et al., 1980; 

Russell y Strobel, 1989; Nagaraja, 1995). 

Un cambio en la producción de propionato también puede reducir el 

incremento calor, y así se ahorren aminoácidos normalmente destinados a la 

gluconeogénesis y promueva en el cuerpo síntesis de proteínas, mejorando así el 

rendimiento animal (McGuffey et al., 2001; Page, 2003). 

Efecto sobre la metanogénesis 

El dióxido de carbono (CO2), el metano (CH4) y el óxido nitroso (N2O) son 

algunos de los principales gases de efecto invernadero que contribuyen al 

calentamiento (Moss et al., 2000; Aluwong et al., 2011).  

Leuning et al., (1998) informaron que el CH4 representaba aproximadamente 

el 20% del total de las fuerzas radiativas globales de todos los gases de efecto 

invernadero(Duxbury y Mosier, 1993). 

A escala mundial, la ganadería puede contribuir hasta el 18% del total del 

invernadero emisiones de gases (FAOSTAT, 2006). Aunque la contribución del CH4 

es menos del 2% de todo los factores que conducen al calentamiento global, juega 

un papel importante, ya que es 21 veces más contaminante que el CO2 como gas 

de efecto invernadero (Johnson y Johnson, 1995; Johnson et al., 1996) 

La emisión de CH4 es un resultado directo del proceso de fermentación 

realizado por microorganismos ruminales y en particular, los archae metanógenos 

que eliminan los iones de hidrógeno y los usan para producir CH4 (Song et al., 2011). 

La producción de CH4 en el ganado bovino es de hasta 12 L/h, donde el gas 

finalmente se pierde por eructos (Russell y Strobel, 1989). Dado que su liberación 

representa una pérdida de energía de hasta 16% de la energía bruta ingerida 

(Russell y Strobel, 1989; Van Nevel y Demeyer, 1977), reducir su emisión 

beneficiaría a la eficiencia y al medio ambiente (Moss et al., 2000). La pérdida puede 

reducirse hasta en un 30% si se agrega un ionóforo (Al-Dobaib y Mousa, 2009). 
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El aumento de la acumulación de propionato en el rumen de los animales 

alimentados con ionóforos pueden ser la consecuencia de la utilización de 

hidrógeno redirigida causada por la menor producción de metano (Nagaraja, 1995). 

Sin embargo, se ha demostrado que la monensina cambia la relación propionato: 

acetato (Schelling, 1984; Virkel et al., 2004), que sugiere que parte del aumento en 

la producción de propionato es independiente del efecto de la monensina sobre la 

producción de metano (Hillaire et al., 1980; Thornton y Owens, 1981; Bergen y 

Bates, 1984; Merchen y Berger, 1985). 

Un aumento en la concentración de propionato ruminal debido a la 

suplementación de monensina se acompaña de una reducción del 4 al 31% de 

metano (Bergen y Bates, 1984; Russell y Strobel, 1989; Mbanzamihigo et al., 1996; 

McGuffey et al., 2001; McDonald et al., 2002; Quinn et al., 2009).  

Como los ionóforos no inhiben bacterias metanogénicas, se cree que la menor 

producción de metano se debe a una disminución de la tasa de producción de sus 

precursores (H2 y formato). Este fenómeno es compatible por la observación de que 

cuando se proporcionan sustratos (CO2 y H2), los ionóforos no tienen efecto sobre 

producción de metano (Van Nevel y Demeyer, 1977; Henderson et al., 1981; 

Mwenya et al., 2005). 

Sin embargo, la monensina inhibe la metanogénesis del formato en parte 

debido a que la absorción de níquel se inhibe en las bacterias metanogénicas 

(Jarrell y Sprott, 1983). El níquel es requerido para la síntesis de la coenzima F430 

y la enzima hidrogenasa (Daniels et al., 1984). En contraste, Oscar et al., (1987) ha 

demostrado que la suplementación de níquel con o sin monensina no tuvo efecto 

sobre la producción de metano ruminal en el ganado. 

Efecto sobre la digestibilidad energética 

Una contribución importante de los ionóforos, es la mejora en la eficiencia de 

la utilización de alimentos ingeridos por animales rumiantes, esto radica en un 

mayor contenido de energía metabolizable (EM) por unidad de materia seca (MS) 

consumida (Parker y Armstrong, 1987). 
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Tanto Parker y Armstrong (1987) como Mwenya et al., (2005) informaron un 

aumento en el contenido de EM por unidad de MS al alimentar con monensina, que 

resultó principalmente de una reducción en la producción de metano, vinculada a 

un aumento en la proporción y cantidad de ácido propiónico, y en menor medida 

una reducción de excreción de N a través de la orina. 

Mwenya et al., (2005) informaron de una baja pérdida de energía fecal en 

novillos alimentados con dietas que contienen monensina, mientras que las 

pérdidas de energía urinaria fueron mayores para novillos alimentados con dietas 

control sin la inclusión del ionóforo. Teóricamente, la monensina aumenta la 

eficiencia al convertir la energía del alimento en energía contenida dentro de los 

AGV´s disponibles para absorción en el rumen. 

Bergen y Bates (1984) concluyeron que aproximadamente un 20% más de EM 

estaba disponible para las ovejas cuando la dieta se complementó con monensina, 

debido al aumento de las tasas de producción de AGV´s. Por lo tanto, el valor de 

los alimentos aumentó debido a la mayor digestibilidad de MS y al aumento de la 

retención del hidrógeno en ácido propiónico. Además, Muntifering et al., (1981) 

informaron que la monensina provocó que una mayor proporción del almidón se 

digiriera en los intestinos en lugar de digerirse en el rumen (posiblemente con una 

mayor eficiencia metabólica resultante). Estos resultados pueden explicar algunos 

de los beneficios obtenidos al alimentar con este compuesto en dietas altas en 

granos y apoya el trabajo realizado por Fujita et al., (2007), quienes encontraron 

que la suplementación de un ionóforo (salinomicina) no afectó (p < 0.05) la ingesta 

de EM en ovejas alimentadas con una dieta alta en fibra. 

En contraste, Fuller y Johnson (1981) descubrieron que la digestibilidad de la 

energía se mantuvo prácticamente sin cambios (≤3%) con suplementación de 

monensina (33 o 44 mg / kg) o lasalocid (32.5, 65 o 130 mg / kg) a diferencia de 

Zinn (1986b) que demostró que la suplementación con salinomicina aumentó la 

cantidad neta estimada del valor energético (EN) de una dieta alimentando a novillos 

en 3.2% para mantenimiento y 2.7% para ganancia de peso. Por lo tanto, 



15 
 

aproximadamente el 60% de la mejora en la conversión alimenticia con salinomicina 

la suplementación podría atribuirse al mayor EN derivado de la dieta. 

Efecto de la monensina en el metabolismo de las proteínas 

Gran parte de la proteína que ingresa al rumen se hidroliza a péptidos y 

aminoácidos por microorganismos del rumen, pero algunos aminoácidos se 

degradan aún más a ácidos orgánicos, amoníaco y dióxido de carbono (McDonald 

et al., 2002). 

La tasa de producción de amoníaco a veces excede las necesidades de las 

bacterias que utilizan amoníaco, y el exceso de amoníaco se absorbe a través de la 

pared del rumen y vertida en la sangre para ser convertida en urea por el hígado. 

Sin embargo, parte de la urea se recicla a través de la saliva de regreso al rumen, 

pero gran parte se excreta en la orina (Russel y Strobel, 1989; McDonald et al., 

2002). Esto no solo constituye una pérdida, sino la síntesis de la proteína microbiana 

después de la desaminación de la proteína del alimento es un proceso energético 

derrochador.  

Por lo tanto, la desaminación de aminoácidos en el rumen es un proceso de 

desperdicio nutricional, ya que la tasa de producción de amoníaco excede la tasa 

de utilización (Tamminga, 1979). 

Así la mayor parte de la atención se centra en manipular el metabolismo de 

las proteínas para disminuir la degradación ruminal y el aumentar la proteína que 

llega al intestino delgado, donde puede ser digerido enzimáticamente por el animal 

y absorbido eficientemente (Wessels,1993). 

Como los ionóforos también inhiben la hidrólisis de proteínas en el rumen, 

parece que la desaminación en lugar de la proteólisis también se ve afectada 

(Russell y Strobel, 1989; Wessels, et al., 1996; McGuffey et al., 2001).  

La monensina produce una disminución de la producción de amoníaco in vitro 

(Van Nevel y Demeyer, 1977), así como in vivo (Dinius et al., 1976). Chen y Russell 

(1991) y Bogaert et al., (1991) informaron que la concentración de nitrógeno 
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amoniacal en el rumen fue menor en las ovejas que recibieron ionóforos. 

Nuevamente, estas bajas concentraciones de amoníaco se deben a la disminución 

de la proteólisis, la degradación de péptidos y la desaminación de aminoácidos en 

el rumen (Surber y Bowman, 1998). 

Algunos investigadores (Bergen y Bates, 1984; Goodrich et al., 1984; Chen y 

Russell, 1991; Lana et al., 1997) apoyan la teoría de que la monensina tiene un 

efecto conservador de la proteína de la dieta en la degradación ruminal. 

Muntifering et al., (1981), Merchen y Berger (1985) y McGuffey et al. (2001) 

informaron que la monensina disminuyó la fracción de N bacteriano en el N total 

digerido post-ruminal, y aumentó la contribución del alimento no degradado en 

rumen y N digerido enzimáticamente en el intestino delgado. Este aumento de N no 

degradado en rumen significa que la cantidad de derivación N depende de la fuente 

de proteínas (Yang y Russell, 1993). 

A diferencia, Surber y Bowman (1998) encontraron que la monensina no afecta 

el flujo total de N hacia el abomaso o síntesis de N microbiano en novillos canulados. 

Zinn (1986a) también descubrió que la suplementación con salinomicina no influye 

significativamente en el paso de ninguno de los microorganismos o alimentos con 

N al intestino delgado en ganado de engorda. 

Usando novillos, Parker y Armstrong (1987) informaron que tanto la monensina 

como el lasalocid tienen un efecto sobre la actividad de la ureasa en el fluido ruminal, 

reduciendo el contenido de urea hasta en 66 y 28%, respectivamente. La ureasa 

bacteriana es una enzima dependiente de níquel y con la monensina ha sido 

demostrado que inhibe el transporte de níquel en Methanobacterium bryantii, lo que 

permite una posible explicación de la disminución de las concentraciones de 

amoníaco y metano en el fluido ruminal de animales tratados. 

Zinn (1986b) también informó que la magnitud de la actividad de la ureasa con 

la suplementación de salinomicina en novillos de engorda tiende a disminuir con un 
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aumento en el nivel de forraje, promediando 37%, 23% y 15% para dietas que 

contienen 10%, 15% y 0% de forraje, respectivamente. 

Prevención de trastornos en la engorda 

La alteración de la fermentación bacteriana ruminal asociada con la 

suplementación con ionóforos puede reducir la incidencia y la gravedad de ciertas 

enfermedades en rumiantes, por ejemplo, acidosis, timpanismo, edema pulmonar 

aguda, enfisema, así como coccidiosis y abscesos hepáticos (Goodrich et al., 1984; 

Nagaraja, 1995; McGuffey et al., 2001). 

McGuffey et. al., (2001) y Bagg et al., (2005) también informaron de otros 

beneficios para la salud mediante el uso de ionóforos, que incluye la reducción en 

la incidencia de cetosis subclínica y clínica, abomasos desplazados y retención de 

placenta en ganado lechero. 

Las prácticas de gestión para mejorar el rendimiento de crecimiento de los 

rumiantes destetados incluyen manipulación de la alimentación de tal manera que 

la digestión no sea demasiado rápida (que puede ser el caso con granos altamente 

fermentables, lo que resulta en problemas digestivos), ni demasiado lento, lo que 

puede resultar en una pobre eficiencia de alimentación (Mcguffey et al., 2001). 

Los granos de cereales son generalmente los principales componente de las 

dietas de engorda, y las situaciones que conducen a la fermentación rápida de 

almidones podrían conducir a una mayor acumulación de ácidos orgánicos en el 

rumen, lo que puede dar lugar a ciertos trastornos como la acidosis láctica (Nagaraja 

y Taylor, 1987; Phy y Provenza, 1998). 

Acidosis láctica 

La acidosis láctica se origina cuando la dieta de los rumiantes cambia 

abruptamente de forraje ha concentrado, o cuando el estrés hace que los animales 

reduzcan su consumo de alimento con un posterior ingesta anormalmente alta de 

concentrados (Goodrich et al., 1984). La incidencia de la acidosis es más frecuente 
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durante la adaptación nutricional de animales que no están acostumbrados a su 

nueva dieta (Casey et al., 1994). 

Los signos de acidosis incluyen disminución del pH del rumen y del pH de la 

sangre, un aumento de los niveles de lactato en rumen y en la sangre que a su vez 

producen signos clínicos como la anorexia, diarrea, deshidratación, hiperventilación, 

mucosa en heces y pérdida de coordinación (Elam, 1976; Nagaraja et al., 1981, 

Nagaraja 1982; Goodrich et al., 1984). 

Nagaraja et. al., (1981) reportaron que la acidosis láctica se inicia debido a 

la rápida proliferación de bacterias productoras de ácido láctico (Streptococcus 

bovis y Lactobacillus spp.) en el rumen. 

 Por lo tanto, cuando la velocidad a la que se produce el ácido láctico excede 

la velocidad a la que se utiliza, produce una excesiva acumulación de ácidos lácticos 

L (+) y D (-) las cuales conducen a la acidosis ruminal; que posteriormente destruye 

la población microbiana normal del rumen y produce metabolitos potencialmente 

tóxicos (Nagaraja, 1995). 

La monensina posee la característica ideal de prevención de la acidosis láctica 

(Bergen y Bates, 1984; Schelling, 1984) por su selectividad hacia bacterias Gram 

positivas, las cuales son las principales bacterias del rumen productoras de ácido 

láctico, ya que al ser suprimidas reducen la producción de lactato. Por el contrario 

las bacterias Gram negativas no se ven afectadas (White y McGuffy, 2006). 

La acidosis subclínica, que se caracteriza por una acidez ruminal menos 

severa, puede ser una forma más común de acidosis en rumiantes alimentados con 

granos (Nagaraja, 1995; Phy y Provenza, 1998). 

De manera general los ionóforos también son una alternativa contra la acidosis 

subclínica, manteniendo un pH ruminal favorable con algunas diferencias en 

eficiencia (Nagaraja, et al., 1982; Bergen y Bates, 1984). 
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El ganado a menudo exhibe una ingesta cuantitativa menor cuando se 

alimenta con dietas que contienen monensina, que se debe principalmente al hecho 

de que la monensina es desagradable, en comparación con otros ionóforos 

(especialmente salinomicina) (Cheng, et al., 1998). 

La frecuencia de alimentación es importante, así como la ingesta total de 

alimento para causar acidosis. Así, por ejemplo, ganado con hormonas, los 

implantes de crecimiento suelen tener una mayor ingesta de alimento, en 

comparación con los animales no implantados. Cambios climáticos, el manejo del 

ganado con implantes de crecimiento hormonal o inoculaciones a menudo 

interrumpen los patrones de alimentación y pueden provocar un consumo excesivo 

y una posterior acidosis (Owens et al., 1998). 

Timpanismo 

El timpanismo se clasifica en: Timpanismo gaseoso y timpanismo de espuma. 

El timpanismo gaseoso se asocia con mayor frecuencia con una obstrucción 

en el esófago, ya sea por alimentos mal procesados o masticados como papas, 

remolacha y nabos pueden alojarse en el esófago y así evitar el paso de gases 

desde el rumen (Cheng et al., 1998). 

El timpanismo de espuma se caracteriza por una excesiva formación de 

espuma en el contenido ruminal, y es un trastorno digestivo común, ya sea causado 

por forrajes como la alfalfa y/o el trébol o dietas altas en granos en rumiantes 

(Bartley et al., 1983; Katz et al., 1986; Nagaraja, 1995; McDonald et al., 2002; Virkel 

et al., 2004). La espuma es causada por una combinación de alimentación y factores 

microbianos (Cheng et al., 1998). El principal factor microbiano incluye la producción 

de polisacáridos microbianos excesivos o limo que contribuye a un aumento de la 

viscosidad (tensión superficial) del fluido ruminal, cuando se combina con un 

aumento de producción de gas causa timpanismo espumoso (McGuffey et al. 2001; 

Virkel et al., 2004). 
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Los ionóforos generalmente no eliminan el problema de timpanismo por 

completo; mas sin embargo, causa una reducción significativa en el número de 

incidencias de timpanismo (Nagaraja, 1995; McGuffey et al., 2001; Ruiz et al., 2001). 

La reducción en la producción de limo y gas se atribuye a los efectos 

antibacterianos y antiprotozoarios de la monensina y otros ionóforos (Nagaraja, 

1995; Matabudul et al., 2001). 

Como en el caso de la acidosis láctica, no todos los ionóforos son igualmente 

efectivos en la prevención del timpanismo (Katz et al., 1986; Nagaraja, 1995; Cheng 

et al., 1998; Matabudul et al., 2001).  

Katz et al., (1986) y Cheng et al., (1998) encontraron que la efectividad de los 

ionóforos para prevenir el timpanismo difiere. Las comparaciones directas utilizando 

técnicas in vitro han demostrado que Streptococcus bovis es más sensible a la 

salinomicina que a la monensina.  

La salinomicina es tres veces más eficaz contra el timpanismo que la 

monensina o lasalocid. Esta sensibilidad de Streptococcus bovis puede estar 

relacionado con diferencias en la solubilidad entre los ionóforos (Cheng et al., 1998).  

En contraste, Bartley et al., (1983) informaron que la monensina es más 

efectiva que la salinomicina para prevenir el timpanismo. Cheng et al., (1998) 

sugirieron que esto es debido a una menor ingesta de carbohidratos altamente 

fermentables debido a la inclusión de monensina y puede explicar parcialmente la 

diferencia en la aparición de timpanismo entre animales recibiendo estos dos 

ionóforos. 

Sin embargo, los diferentes efectos de la monensina y lasalocid sobre el 

timpanismo de granos y leguminosas aumentan algunas preguntas interesantes 

sobre el papel de los microorganismos del rumen en las leguminosas y el 

timpanismo de granos. Streptococcus bovis a menudo ha sido incriminado como un 

organismo responsable del timpanismo de granos. Las tres cepas de Streptococcus 

bovis que se analizaron estaban restringidas por concentraciones de lasalocid, en 
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comparación con la de monensina, lo que puede explicar por qué lasalocid fue más 

efectivo en el control del timpanismo de granos. Como la monensina fue más 

efectiva que lasalocid en el control del timpanismo de leguminosas, se puede inferir 

que Streptococcus bovis no es importante en la etiología del timpanismo de 

leguminosas, como en el caso del timpanismo de granos (Bartley et al., 1983; 

McGuffey et al., 2001).  

Se encontró que el poloxaleno administrado a los niveles de dosis 

recomendados era 100% eficaz contra el timpanismo; Mas sin embargo, una 

combinación de poloxaleno y monensina, no proporciono el 100% de prevención 

contra el timpanismo (Bartley et al., 1983; Katz et al., 1986). 

Enfisema y edema pulmonar 

El enfisema pulmonar agudo bovino (ABPE, por sus siglas en inglés) (también 

conocido como fiebre de niebla, asma bovina, síndrome de dificultad respiratoria 

aguda o adenomatosis pulmonar) es una enfermedad aguda no infecciosa y un 

síndrome de dificultad respiratoria en el ganado vacuno adulto, clínicamente 

caracterizado por un severo dificultad respiratoria (Wessels, 1993; Muhammed et 

al., 2008). 

En algunos casos, ABPE es acompañado de edema como una complicación 

(Muhammed et al., 2008). La movilización de ganado, particularmente vacas y toros 

adultos en pastoreo seco y escaso a pastos de alta calidad, puede ser asociado con 

la aparición de la enfermedad respiratoria aguda después de 4 a 10 días de 

pastoreo, con un tasa de morbilidad en algunos hatos de hasta 50% y tasas de 

mortalidad de 25 a 50% (Page, 2003; Muhammed et al., 2008). 

La patogenia del enfisema pulmonar agudo bovino y el edema resulta de la 

desaminación ruminal de niveles elevados de triptófano en pastos, al ácido 

indolacético que se metaboliza adicionalmente por descarboxilación a 3-metilindol 

(3- MI) (un metabolito tóxico) por especies de Lactobacillus (Potter et al., 1984; 

Nocerini et al., 1985; Page, 2003; Muhammed et al., 2008). 
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Varios investigadores (Nagaraja, 1995; McGuffey et al., 2001; Callaway et al., 2003; 

Page, 2003) han demostrado que la conversión de triptófano a 3-MI es prevenido 

por la inclusión de monensina en la dieta, lo que demuestra que la enfermedad 

pulmonar aguda podría prevenirse con sustancias similares (ionoforos). 

La administración de monensina, antes y durante el consumo de pastos 

tropicales, disminuye esta conversión tóxica de triptófano a 3-MI por inhibir el 

crecimiento y la función de Lactobacillus spp.; esto podría deberse a el hecho de 

que la monensina disminuye la desaminación de aminoácidos por parte de los 

microorganismos del rumen (Schelling et al., 1984). 

Nocerini et. al., (1985) y Page (2003) informaron que la administración de 

lasalocid también reduce la formación de 3-MI en el rumen y el desarrollo de 

enfisema pulmonar agudo bovino y edema en vacas suplementadas con una dosis 

oral de L-triptófano. 

Coccidiosis 

La coccidiosis generalmente resulta de la infección de protozoos unicelulares 

del género Eimeria, que pasan la mayor parte de sus vidas en el tracto intestinal del 

animal huésped (Matabudul et al., 2002). Estos parásitos dependen de la célula 

huésped para obtener energía (Kart y Bilgili, 2008). Tras la ingestión de los ovocitos 

por los animales, se desarrolla en el tejido epitelial intestinal, donde se multiplican 

exponencialmente y destruyen las células. Con frecuencia se observa que los 

intestinos dañados no puede absorber nutrientes y las hemorragias intestinales son 

responsables de una disminución en producción animal (Matabudul et al., 2002). 

Los ionóforos no solo son bien conocidos por sus propiedades coccidiostáticas 

en la industria del pollo de engorda, también en la producción de carne de rumiantes 

(Van Vuuren y Nel, 1983; Olumeyan et al., 1986; Zinn, 1986a; Wessels, 1993). 

Todos los tipos de ionóforos parecen ser efectivos en la prevención de la 

coccidiosis en novillos y corderos (Thomas et al., 1990; McAllister et al., 1996; 

Griffiths et al., 1999). 
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Como se mencionó, las principales actividades farmacológicas de los 

ionóforos dependen de su capacidad para forman complejos con cationes polares 

solubles en lípidos (K+, N/ A+, Ca2+ y Mg2+) y el transporte de estos cationes a 

través de las membranas celulares (Matabudul et al., 2001, 2002).  Por lo tanto, los 

ionóforos estimulan al Na+, K+ y ATPasa del esporozito coccidiano como una 

consecuencia de la perturbación ionónica. Cuando la tasa de entrada de iones 

excede la capacidad del Na+ y K+ se activa la bomba ATPasa para eliminar el 

exceso de Na+, debido al agotamiento de las fuentes de energía y al aumento de 

Na  intracelular que es seguido por una afluencia de Cl para mantener la neutralidad 

de los electrones, y que trae agua del exterior, causando hinchazón del parásito 

(Kart y Bilgili, 2008) hasta que se dilatan demasiado y exploten (Bergen y Bates, 

1984; Matabudul et al ., 2002; Kart y Bilgili, 2008). 

Los ionóforos exhiben una acción coccidiocida contra el coccidio, 

destruyéndolo (matándolo), en contraste con una acción coccidiostática donde a los 

coccidios solo se les impide seguir desarrollo (es decir, no los mata). La efectividad 

de los fármacos coccidiostáticos disminuye tan pronto a medida que se retira, o si 

el medicamento se consume por debajo de los niveles requeridos (Matabudul et al., 

2001). 

De acuerdo con Goodrich et. al., (1984), es evidente que la monensina es 

efectiva en el control de la coccidiosis y que las dosis necesarias para controlar la 

coccidiosis son similares a las aprobadas para mejorar la utilización de alimentos 

en ganado de carne. 

Abscesos hepáticos 

Según Perry et al., 1976 y Owens et al., 1991 todos los tipos de ionóforos 

parecen aumentar la incidencia de abscesos hepáticos del ganado de engorda.  

Por el contrario, Delfino et al. (1988) y Nagaraja y Chengappa (1998) 

encontraron que tanto la monensina como la lasalocid no tenían efecto sobre la 

incidencia de hígados abscesados en ganado de engorda. Parece que por lo tanto 

sería beneficioso para que los lotes de engorde combinen el uso de ionóforos con 
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otros antibióticos dirigida específicamente a combatir los abscesos hepáticos 

(Wessels, 1993).  

Gibb et. al., (2008) confirmaron que una combinación de monensina y tilosina 

reduce los abscesos hepáticos. 

Otros efectos ruminales 

Se encontró que la monensina disminuye la tasa de recambio ruminal de 

sólidos y líquidos, y en consecuencia aumento el llenado del rumen (Muntifering et 

al., 1981; Leng et al., 1984; Ricke et al., 1984; Schelling, 1984). Mas sin embargo, 

Armentano y Young (1983) y Rogers et al., (1997) informaron que la monensina no 

tuvo ningún efecto sobre la renovación del líquido del rumen o la ingesta de agua. 

Algunos autores (Muntifering et al., 1981; Ricke et al. 1984; Branine y Galyean, 

1990) declararon que la disminución del recambio puede ser independiente del 

efecto de la monensina en el consumo de alimento. 

La disminución del recambio puede aumentar la cantidad de materia orgánica 

fermentada en el rumen, compensando así la actividad microbiana reducida (De 

Jong y Berschauer, 1983; Nagaraja, 1995). Por lo tanto, la monensina disminuye la 

motilidad del rumen, proporcionando así una base fisiológica para el aumento del 

llenado ruminal y la ingesta de alimento reducida (Nagaraja, 1995). 

Interacción de monensina y minerales 

Los ionóforos podrían alterar potencialmente el metabolismo mineral del 

huésped al afectar la biodisponibilidad (absorción y retención) de iones a tejido 

animal de alimento y agua (Spears et al., 1989). 

Los resultados no son consistentes, lo que sugiere que el efecto de los 

ionóforos en el metabolismo mineral se ven afectados por una combinación de dieta, 

medio ambiente y factores fisiológicos. 

Zinn (1986a) declaró que la absorción aparente de Ca, P, Mg, K y Cu no fue 

significativamente afectado por la suplementación con salinomicina. Por el contrario, 
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otros investigadores (Kirk et al., 1985; Greene et al., 1986; Spears et al., 1989; 

Beckett, et al., 1998; Page, 2003) encontraron que la monensina aumentó la 

absorción aparente de Ca, Mg, K, Cu, Se y Zn, mientras que disminuyó la absorción 

de Na en corderos.  

De acuerdo con Kirk et al. (1985), tanto la aparente la absorción de P así como 

su retención, aumentaron luego de la suplementación de monensina a corderos. En 

contraste, los mismos autores (Kirk et al., 1993) encontraron que la monensina no 

alteraba el metabolismo de Ca o P en corderos.  

Van Ryssen (1991) informó que la monensina no tenía efecto sobre el 

contenido de K o Na ofrecido en suero para corderos y tampoco afecta la 

disponibilidad de Se en ovejas preñadas. 

En contraste Anderson et al., (1983) estudiaron el efecto de la monensina 

sobre el estado del Se de las ovejas preñadas y concluyó que la monensina, sola o 

combinada con Se oral, aumentaba en la sangre la actividad de glutatión peroxidasa 

en ovejas tratadas y los corderos, lo que indica una mejor disponibilidad de selenio.  

La administración conjunta de monensina con diferentes formas de Mg (con 

alta disponibilidad pre-intestinal) puede ayudar a prevenir la hipomagnesemia y la 

mejor absorción parece estar dentro del compartimento pre-intestinal del aparato 

digestivo tracto. 

Interacción monensina y grasas en la dieta 

Los ionóforos son lipófilos y la inclusión de grasas en la dieta puede alterar la 

distribución ruminal y/o disponibilidad de ionóforos para los microbios. Además, los 

ionóforos y las grasas tienen influencias antimicrobianas en poblaciones similares 

de microbios, especialmente los Gram positivos, bacterias y ciliados. El mecanismo 

de acción antimicrobiana en ambos casos implica la alteración de la permeabilidad 

de la membrana celular (Nagaraja, 1995). 

Las grasas, así como los ionóforos, aumentan la proporción molar de 

propionato y menor producción de metano, mejorando así la eficiencia de 
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fermentación ruminal (Richardson et al., 1976; Van Nevel y Demeyer, 1977; Chalupa 

et al., 1984; Clary et al., 1993; Depenbusch et al., 2008). 

Korshidi et al., (2008) encontraron que la monensina y la grasa suplementaria 

afectan positivamente el peso corporal final de los corderos de engorde, pero no 

afectó el CMS, GDP y CA. Aparentemente, la grasa suplementaria aumenta el 

umbral del efecto del ionóforo, pero se necesita más investigación para comprender 

la relación entre ionóforos y grasas (Nagaraja, 1995; Depenbusch et al., 2008). 

Interacción monensina y estimulantes del crecimiento. 

La falta de interacción entre monensina e implantes anabólicos en ganado de 

pastoreo indica que la respuesta combinada de monensina y 17β-estradiol es aditiva 

(Bretschneider et al., 2008). 

Tal efecto aditivo también se observó en el ganado de engorda suplementado 

con monensina e implantado con zeranol, testosterona-estradiol o progesterona-

estradiol, que es una práctica común (Goodrich et al., 1984; Bretschneider et al., 

2008). 

No se detectó evidencia de beneficios para su uso combinado, debido al efecto 

reducido de la monensina en la GDP del ganado que se alimenta de pasturas de 

alta calidad (Bretschneider et al., 2008). 

Niveles de inclusión de monensina en la dieta del ganado 

Bovino 

Los niveles de inclusión de ionóforos en las dietas de ganado de engorda 

recomendado por la mayoría de los fabricantes varían entre 11 y 33 g de monensina 

por tonelada métrica de una ración mixta total (TMR) (50 - 300 mg de monensina / 

animal/día). 

Adams et al., (1981) y Merchen y Berger (1985) suplementaron monensina a 

un nivel de 33 mg/kg y 22 mg/kg respectivamente para mejorar el GDP de novillos, 

Goodrich et al., (1984) encontraron que el GDP para el ganado alimentado con 
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monensina en 11, 22, 27.5 o 33 g/tonelada parece ser similar; mas sin embargo 

también informaron que el GDP del ganado alimentado con 33 g/tonelada fue 

idéntico al del grupo de control sin ningún tipo de cambio. 

Ovino 

Van Vuuren y Nel (1983) suplementaron 15 mg de monensina/animal /día a 

corderos en engorda y descubrieron una mayor GDP y mejor eficiencia de 

conversión alimenticia (FCE). La mejora en la FCE se atribuyó principalmente a una 

combinación de una alimentación significativamente más baja en la ingesta y mayor 

GDP. 

Calhoun et. al., (1979) suplementaron diferentes niveles de monensina (5.5, 

11, 22 y 33 mg/Kg) en conjunto con dos niveles de energía diferentes (2.61 y 3.18 

Mcal/kg) para evaluar el efecto que tenían sobre el número de coccidias en 

diferentes periodos de tiempo (28 y 56 d) y sobre el comportamiento productivo, 

encontrando mejores resultados en los tratamientos con mayor suplementación de 

monensina. 

Joyner et. al., (1979) evaluando 5 niveles de suplementación de monensina (0, 

5, 10, 20, 30, ppm) concluyeron que no hubo efecto sobre GDP pero si disminuyo 

el consumo de alimento en los niveles más altos de monensina lo que conllevo a 

una mejora leve en la eficiencia alimenticia (p < 0.05) 

Es evidente que a partir de la literatura no se registraron resultados 

consistentes en ganado ovino, debido a la poca información de suplementación de 

diferentes niveles de inclusión de monensina sódica. 

Efectos de los ionóforos en la producción animal. 

Dikeman (2007) declaró que los modificadores metabólicos del rumen tienen 

un efecto positivo sobre el peso vivo, ganancia, eficiencia alimenticia y la 

disminución resultante en la grasa de la canal. Estos modificadores metabólicos son 

desarrollados principalmente para mejorar la eficiencia y la rentabilidad de la 

producción de carne y posteriormente para mejorar la composición de la canal. 
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Estos efectos mencionados anteriormente están principalmente 

documentados en bovinos, ya que se ha realizado una investigación 

considerablemente mayor que en ovinos. Bergen y Bates (1984), Funk et al., (1986) 

y Nagaraja (1995) informaron que la efectividad general de estos compuestos 

parece ser similar, dependiendo de la dieta, nivel de inclusión, composición de la 

dieta y diversos factores inherentes a los animales. 

Como se mencionó, los cambios en la fermentación asociados con la 

suplementación con ionóforos tienen resultados principalmente en una mayor 

producción de propionato y una menor producción de metano, ácido láctico y 

formación de espuma en el rumen (Bergen y Bates, 1984; Heydari et al., 2008). La 

disminución de la degradación de proteínas y la desaminación de aminoácidos en 

el rumen también puede contribuir a aumentar la eficiencia de producción animal 

(Bergen y Bates, 1984). 

Debido a estos cambios en la fermentación ruminal, la eficiencia de la energía 

y el nitrógeno se mejora el metabolismo y se reduce la presencia de trastornos 

ruminales (Zinn, 1986a). 

Esta también podría dar lugar a un cambio mayor a la formación de propionato, 

lo que puede reducir la producción de calor (Page, 2003); aumentando así la energía 

disponible para el animal con fines de producción. 

El ganado a menudo exhibe cantidades más bajas de ingesta de alimento 

cuando se alimenta con monensina, lo que se debe al hecho de que la monensina 

es desagradable, en comparación con otros ionóforos (Cheng, et al., 1998). 

En contraste, algunos investigadores encontraron que la monensina (Beacom 

et al., 1988; Depenbusch et al., 2008; Heydari et al., 2008; Salinas-Chavira et al., 

2010) tuvieron un efecto significativo sobre la ingesta de materia seca de corderos 

en engorda. 

Diversos estudios (McClure, et al., 1980; Owens et al., 1982; Goodrich et al., 

1984; Merchen y Berger, 1985; Zinn, 1986b) informaron sobre mejoras en el 
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rendimiento en términos de aumento de peso corporal y relaciones de conversión 

alimenticia utilizando monensina como ionóforo. 

De acuerdo a Zinn (1986a) la mejora en la conversión alimenticia podría 

explicarse como un 5% al aumento en el valor energético neto de la dieta, o una 

reducción del 10% en el requerimiento de mantenimiento. 

Algunos investigadores (Beacom et al., 1988; Zinn y Borques, 1993; Salinas-

Chavira et al., 2010) encontraron que la monensina y lasalocid no tienen un efecto 

significativo sobre GDP, mientras que Heydari et al., (2008) y Bagley et al., (1988) 

encontraron que estos mismos ionóforos mejoran GDP en corderos de engorde. Por 

lo tanto las diferencias en la literatura sobre las respuestas en la eficiencia de 

producción sugieren que aún debe realizarse investigación sobre este tema. 

Según Zinn et al., 1994 mencionan que los factores que podrían afectar las 

respuestas variables de los animales a los ionóforos son: la dieta, concentración de 

cationes, adaptación microbiana y nivel de energía de la dieta.  

Según Rumsey (1984), Zinn et al., (1986b), Rogers et al., (1997) y McGuffey 

et al. (2001), la efectividad de los ionóforos en el logro de mejorar CA y GDP se 

atribuye principalmente a alteraciones en la fermentación ruminal. Por lo tanto, todas 

las mejoras en la productividad animal causadas por el tratamiento con ionóforos 

representan un efecto secundario causado por la interrupción de la fisiología de la 

membrana bacteriana (Callaway et al., 2003). Esto a su vez se centra en el aumento 

de la producción de propionato, y una menor degradación de proteínas y 

desaminación de aminoácidos, así también la disminución en la producción de 

metano, ácido láctico y espuma en el rumen. En resumen, conduce a una reducción 

en trastornos del rumen y, en general, disminución de la mortalidad (Armstrong y 

Spears, 1988; Nagaraja, 1995; Rogers et al., 1997). 
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Efectos de los ionóforos sobre las características de la canal 

En la literatura parece que los efectos de los ionóforos sobre las características 

de la canal son aun abiertos a debate, esto debido a los diferentes resultados 

obtenidos en las investigaciones. 

Dikeman (2007) informó que los ionóforos tienen un efecto positivo en la 

producción de carne al disminuir generalmente la grasa de la canal, por lo tanto 

dando como resultado una composición de la canal más favorable, que finalmente 

conduce a una eficiencia y rentabilidad. Sin embargo, se observó un ligero cambio 

en las características de la canal por Zinn y Borques (1993) con monensina, cuando 

se usan novillos cruzados. 

En otros estudios (Van Vuuren y Nel, 1983; Wessels, 1993), se descubrió que 

tanto la monensina como la salinomicina no tenían efecto significativo sobre el 

porcentaje de grasa, el peso de la canal, el grosor de la grasa de la espalda y el 

área de músculo ocular de novillos y corderos de engorde. 

Berger et al., (1981); Delfino et al., (1988) y Heydari et al., (2008) también 

concluyeron que ni la monensina ni el lasalocid afectan la características de la canal 

en corderos de engorda, novillas y / o novillos cruzados. 

Parámetros como esfuerzo al corte, el área del ojo del lomo y la cobertura de 

grasa promedio no se vieron afectados por la monensina en niveles de hasta 33 

mg/kg, en dietas altas en concentrados (Beacom et al., 1988). 

Efectos Tóxicos de los ionóforos en animales 

La toxicidad de los ionóforos ha sido ampliamente estudiada en varias 

especies animales. Informes indican que los caballos, perros, gatos, cerdos y 

especies de aves son relativamente sensibles a toxicidad por ionóforos. Los 

ionóforos son generalmente seguros si se usan según las recomendaciones y 

niveles de inclusión para las especies específicas de animales destinados (Kart y 

Bilgili, 2008). Sin embargo, la toxicidad por ionóforos puede ocurrir debido a una 
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sobredosis accidental, mal uso y / o un error de mezcla en la dieta (Potter et al., 

1984; Bastianello et al., 1996; Basaraba et al., 1999; Kart y Bilgili, 2008). 

Los signos de toxicidad por ionóforos no tienen síntomas generales definidos, 

algunos de los signos más comunes son anorexia, baja actividad, debilidad en las 

piernas, ataxia, disnea, depresión y diarrea (Newsholme et al., 1983; Potter et al., 

1984; Benson et al., 1998; Kart y Bilgili, 2008). 

Consideraciones de salud 

Beneficios reproductivos  

No existen efectos significativos de la monensina sobre la fiebre de la leche, 

cojera, distocias, retención de placenta, metritis o fertilidad (Beckett et al., 1998; 

Duffield et al., 2008) pero se considera que puede disminuir el riesgo de cetosis, 

abomaso desplazado y mastitis (Duffield et al., 2008). 

El uso de monensina a niveles de dosis convencionales (200 a 600 mg 

/animal/día) no afecta negativamente el intervalo promedio al primer estro, las tasas 

de concepción del primer servicio o tasas de preñez en vaquillas, vacas lactantes o 

no lactantes (Potter et al., 1984; Sprott et al., 1988; Webb et al., 2001; Duffield et 

al., 2008). 

En contraste, Page (2003) encontró que el tratamiento de vaquillas 

prepuberales con 200 a 600 mg de monensina/animal/día disminuyo la edad y el 

peso en la pubertad con una concepción avanzada entre 34 y 38 días, en 

comparación con las novillas no tratadas. Esto indica que alimentar hasta 600 mg 

de la monensina/animal/día es segura para la producción de vaquillas de reemplazo 

(Potter et al., 1984) 

Nuevamente, algunos investigadores (Hardin y Randall, 1983; Hopman y 

Weber, 1986; Webb et al., 2001) encontraron que la suplementación con monensina 

y lasalocid disminuye el intervalo posparto al celo en vacas, aunque algunos 

estudios no han encontrado ningún efecto del tratamiento con ionóforos en el 

intervalo posparto. El mecanismo de acción de los ionóforos en la vaquilla 
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reproductiva aún no está clara, pero puede ser el resultado de una interacción 

compleja entre cambios en el peso corporal y la condición corporal, combinados con 

un efecto indirecto en el estado hormonal (Page, 2003). 

Potter et al., (1984) informaron que la monensina suplementada en niveles de 

200 a 600 mg/animal/día no tiene efecto aparente sobre la circunferencia escrotal, 

consistencia testicular, libido y calidad del semen o anormalidades espermáticas; 

La suplementación con monensina parece segura en estos niveles y no es 

perjudicial para el rendimiento reproductivo de los toros. Sprott et al., (1988) 

sugieren que en los toros, el número de espermatozoides y su morfología no se ven 

afectados por un nivel de suplementación de monensina de 200 mg/animal/día. 

Salud humana 

El uso de medicamentos veterinarios puede inducir la presencia de residuos 

en productos de origen animal que podría transferirse a los humanos. Por lo tanto, 

las técnicas deben estar disponibles para su determinación de cualquier residuo en 

productos animales para consumo humano (Matabudul et al. 2001). 

Aun cuando no existen estudios serios sobre las implicaciones de los ionóforos 

sobre la salud humana es un tema que debe considerarse imperativo (Matabudul et 

al., 2002). 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Localización del área experimental 

El experimento se realizó en las instalaciones de la posta ovina-caprina del 

Instituto de Investigaciones en Ciencias Veterinarias de la Universidad Autónoma 

de Baja California (IICV-UABC) ubicada a 11.5 kilómetros al sur del centro de la 

ciudad de Mexicali en el kilómetro 3.5 de la Carretera Mexicali-San Felipe, 

Fraccionamiento Campestre, Mexicali, Baja California, México, con una ubicación 

geográfica de 32°34´09.71” Latitud Norte y 115°27´3.68” Longitud Oeste; cuenta con 

una altitud de 8.23 msnm y una escasa precipitación total anual menor a 40 mm. El 

clima es cálido de tipo seco desértico o muy árido con lluvias poco abundantes que 

pueden presentarse en invierno (BWx) según Kṏppen y modificado por García 

(1973), la cual presenta dos épocas muy marcadas (época fría y época calurosa), 

en la época fría el mes más frío es enero, con una temperatura máxima, mínima y 

promedio de 18, -1 y 11 °C respectivamente. La temperatura media anual es de 22 

°C (Red nacional de estaciones agrometereologicas automatizadas del laboratorio 

nacional de modelaje y sensores del instituto nacional de investigaciones forestales, 

agrícolas y pecuarias, 2019). 

Duración del experimento 

El experimento duró 12 semanas y cuatro días, constó de dos etapas: la 

primera fue la prueba de comportamiento, que a su vez tuvo dos fases, una fase de 

adaptación de los animales a la dieta experimental la cual constó de dos semanas; 

mientras que la segunda fue el periodo de finalización en engorda en la cual se 

tomaron las mediciones de las variables de estudio y constó de un lapso de diez 

semanas. La segunda etapa fue el proceso de sacrificio donde se tomaron y 

evaluaron las variables relacionas al efecto de la monensina sódica sobre las 

características de la canal. El experimento se realizó durante la época fría, durante 

el transcurso de los meses de octubre, noviembre, diciembre y enero. 
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Unidades experimentales 

Se utilizaron 40 corderos machos enteros y mestizos, similares en 

porcentajes (Raza Kathadin X Raza Dorper), con una edad aproximada de siete 

meses y un peso vivo aproximado de 25 ± 4.4 kilogramos que se alojaron en 20 

corraletas (dos animales por corral). Se consideró cada corraleta como unidad 

experimental. 

Dietas experimentales 

Las dietas se formularon en base a materia seca (BMS) con un ingrediente 

principal el cual fue maíz amarillo hojueleado (Cuadro 1). Para la prueba se 

utilizaron 4 niveles de suplementación de Monensina Sódica (Monensin 90®, Elanco 

Animal Health, Indianápolis, USA), quedando los siguientes tratamientos:  

1)  T1: Control (Sin Monensina Sódica);  

2) T2: M100 (Suplementación de 100 mg de Monensina Sódica/animal/día);  

3) T3: M200 (Suplementación de 200 mg Monensin Sódica/animal/día);  

4) T4: M300 (Suplementación de 300 mg Monensina Sódica/animal/día);  

Con el fin de asegurar 100, 200 y 300 mg de Monensina Sódica pura de los 

tratamientos 2, 3 y 4 Se pesaron 111, 222 y 333 mg del producto en virtud de que 

la concentración del Monensin 90® es del 90% de pureza. Estas cantidades fueron 

ofrecidas durante la toma matutina de alimento. 

Variables de estudio 

El experimento que se llevó a cabo ,consto de dos partes, una fue la prueba 

de comportamiento productivo para evaluar las variables de ganancia de peso (GP), 

ganancia diaria de peso (GDP), consumo diario de alimento (CDA) y conversión 

alimenticia (CA);  donde además, se midió el peso inicial (PI) y el peso final (PF) 

como referencia para las variables antes mencionadas; aunado a esto se midió 
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también la Materia Seca (MS) para asegurar la homogeneidad del contenido 

nutrimental de la dieta durante el transcurso del experimento. 

 

Por otro lado, la segunda parte fue el efecto sobre las características de la 

canal en la que se evaluaron las variables de peso de la canal caliente (PCC), peso 

de la canal fría (PCF), rendimiento de la canal caliente dado en porcentaje (%RCC), 

el grado de conformación de la canal, área del ojo de la costilla (AOC), porcentaje 

de grasa Riñón-Pelvis-Corazón (%KPH), espesor de la grasa dorsal, longitud de la 

canal, profundidad del tórax, longitud y perímetro de la pierna. 

Cuadro 1. Ingredientes y composición química de las dietas experimentales 

 
Tratamientos 

 T1 

Control 

T2 

M100 

T3 

M200 

T4 

M300 

Ingredientes, %      

   Maíz hojuela  60.00 60.00 60.00 60.00 

   Heno de alfalfa 18.50 18.50 18.50 18.50 

   Soya pasta 12.00 12.00 12.00 12.00 

   Melaza 8.00 8.00 8.00 8.00 

   Monensin 90®, mg/animal/día 0.00 111.00 222.00 333.00 

   Minerales 1.50   1.50   1.50   1.50 

Análisis de composición nutrimental, % en base a Materia Seca1 

   Materia Seca 88.96 88.96 88.96 88.96 

   EM (Mcal/kg) 2.98 2.98 2.98 2.98 

   Extracto etéreo  4.89 4.89 4.89 4.89 

   Proteína cruda 15.78 15.78 15.78 15.78 

   Fibra detergente neutra 12.48 12.48 12.48 12.48 

   Fibra detergente ácida 4.84 4.84 4.84 4.84 

   Calcio 0.85 0.85 0.85 0.85 

   Fosforo 0.68 0.68 0.68 0.68 

 
Metodología 

Los animales fueron manejados de acuerdo en lo estipulado en la NOM-050-

ZOO-1995 (manejos de animales en corral), NOM-051-ZOO-1995 (la atención 

humanitaria hacia los animales durante la movilización), NOM-024-ZOO-1995 

(disposiciones de sanidad animal y características durante el transporte de 

animales), NOM-033-ZOO-1995 (el sacrificio humanitario de animales domésticos 

y silvestres). Los pesos inicial y final fueron reducidos 4% con la finalidad de eliminar 

el peso representado por el contenido del tracto digestivo (Cannas et al. 2004). Los 
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animales fueron pesados al inicio del experimento y posteriormente cada 15 días 

en una báscula de gancho (Wei Heng, Serie WH-C, Modelo WH-C 100 LCD, 

Mayland, Guandondg, China) y al final del experimento (peso al sacrificio) en una 

báscula de piso (Salter brecknell company, modelo LPS-2000, Fairmont, Minnesota, 

E.U.A.); además de esto, fueron previamente identificados individualmente, 

aretados y desparasitados con ivermectina 5 ml/animal vía subcutánea (Baymec 

Prolong, Bayer AG, Barmen, Wuppertal, Alemania) y alojados en 20 corraletas 

construidas con piso parcial de cemento y división metálica, adaptados con 

comederos individuales de plástico y bebederos automáticos compartidos. Las 

medidas de cada corraleta son de 1.5 metros de ancho por 6 metros de largo y con 

4.5 metros cuadrados de sombra. La preparación de las dietas se realizaron al inicio 

y en la parte media del experimento en un mezclador horizontal (Modelo HD-20; HC 

Davis Sons Manufactury Co., Bonner Spring, UK) de capacidad de 2.5 metros 

cúbicos que se encuentra ubicada en la planta de alimentos del IICV-UABC, donde 

los ingredientes fueron agregados en el siguiente orden: maíz, pasta de soya, heno 

de alfalfa y melaza. El tiempo de mezclado fue de 30 minutos y posteriormente se 

procedió a guardarse en contenedores de madera con volumen de un metro cubico, 

esto para disminuir la variación del contenido nutrimental, el consumo de alimento 

(BMS) de las dietas fue ad libitum, asegurando un rechazo diario de al menos el 5% 

del total ofrecido. Al inicio se alimentó a los corderos con una cantidad en base a su 

3.5% de su peso vivo con forraje común y una cantidad inicial de la dieta 

experimental dada en porcentaje la cual fue creciendo en función al ajuste total de 

la dieta consumida por el animal (fase de adaptación) hasta cubrir el 100% de la 

dieta, este porcentaje se fue ajustado en función del sobrante de alimento del día 

anterior es así que las dietas individuales para cada unidad experimental se pesaron 

a diario así como también los rechazos del día anterior (Torrey JR company, serie 

SX, Modelo SX-30; Redsland, California, E.U.A.), los cuales se registraron en una 

bitácora. Cada viernes se tomó una muestra de las dietas para la obtención de 

Materia Seca (MS). El alimento fue ofrecido en partes iguales a las 0900 y 1700 

horas (tiempo del Noroeste).  
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Para la evaluación de las variables de estudio, en el caso GP, fue tomado en 

cuenta como la diferencia entre el primer y el último registro de los pesajes de los 

corderos en la segunda etapa (fase de finalización en engorda) del experimento, 

para la GDP se considerará a la GP dividida entre el número de días totales de la 

segunda etapa (fase de finalización en engorda), para el CDA fue tomado en base 

a los registros de las bitácoras como la diferencia entre el alimento ofrecido y el 

alimento sobrante, y para la CA se ajustará a el total de la cantidad de alimento 

consumido durante la segunda etapa del experimento dividido entre el GP en la 

segunda etapa del experimento. 

El sacrificio se realizó en el Taller de Carnes del instituto de ciencias agrícolas 

de la universidad autónoma de baja california (ICA-UABC). Los animales se 

sacrificaron por el método de degüelle sin previa insensibilización 24 h después de 

que finalizó el periodo experimental. Inmediatamente después, el cuerpo fue cortado 

a través de la línea media ventral para retirar y pesar los diferentes tipos de grasas 

(corazón-riñonal-pélvica (KPH), omental y mesentérica) en forma individual. El peso 

de grasa KPH se expresó como porcentaje del peso de canal caliente (PCC). Una 

vez que se retiraron los órganos y vísceras, las canales fueron pesadas para 

registrar los pesos de la canal caliente (PCC) y posteriormente se guardaron en 

refrigeración a 4 °C por 48 horas para así obtener el peso de la canal fría (PCF), se 

calculó el rendimiento de la canal caliente de acuerdo con los registros de peso al 

sacrificio ajustado (Cannas et al. 2004) y peso de la canal caliente; además, se 

evaluó el grado de conformación de la canal aplicando la escala de 8 puntos (1= 

pobre y 8= excelente) propuesta por Smith et al. (2001), así como la longitud de la 

canal y profundidad del tórax.  Enseguida, las canales fueron cortadas a lo largo de 

la línea media dorsal para registrar el peso de la media canal derecha, la cual fue 

cortada transversalmente en el espacio intercostal generado entre la 12va y 13va 

costilla para evaluar y registrar área del ojo de la costilla (AOC), que se tomó a la 

altura de la 12va costilla (Savell y Smith,1993), el AOC se dibujó en acetato y 

después fue cuantificada con ayuda de un medidor de área foliar de bancada (LI-

3100C Area Meter, LI-COR Bioscience, Lincoln, USA) y el espesor de la grasa 

dorsal sobre el músculo del ojo de la costilla, que se midió con un vernier de acero 
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inoxidable que fue colocada perpendicularmente sobre la 12va costilla, a dos tercios 

hacia fuera de la línea media dorsal (USDA, 1992). Las medias canales derechas 

fueron seccionadas en cortes primarios basado en la metodología indicada por 

Avendaño-Reyes et al. (2011) (cuello, paleta, costillar, lomo, faldilla y pierna) y se 

registró la longitud y perímetro de la pierna. 

Análisis estadístico 

Se realizó un análisis de varianza bajo un Diseño de Bloques Completos al 

Azar (DBCA) con Submuestreo con el siguiente modelo: 

 

Yijk= μ + Ti + Bj + Eij + eijk 

 

Dónde: 

Yijk: j-ésima observación del i-ésimo tratamiento 

μ: Efecto común o media general 

Ti: Efecto del i-ésimo tratamiento 

Bj: efecto del j-ésimo bloque      Bj ~ NI (0, σ²)   

Eij: Efecto del error aleatorio      Eij ~ NI (0, σ²)     

eijk: Efecto del error de submuestreo 

 

Donde las hipótesis estadísticas fueron: 

 

Hipótesis nula: todos los niveles de suplementación de Monensina Sódica 

tienen el mismo efecto 

Hipótesis Alterna: al menos un nivel de suplementación de Monensina 

Sódica produce un efecto distinto.  

 

Esto mediante el procedimiento lineal general PROC GLM (SAS 9.2, Institute 

Inc., Cary, NC), se utilizó una prueba para comparación de medias (Tukey), otra 

prueba de comparación de medias (Dunnett) para comparar el tratamiento Control 

vs Suplementados y Polinomios Ortogonales para efectos lineales y/o cuadráticos. 



39 
 

Para eliminar la variación generada por efectos secundarios al momento de 

sacrificar a los animales, se utilizó como covariable el peso de los corderos al 

momento del sacrificio.  El motivo de bloqueo fue el peso vivo al inicio del 

experimento y se fijó un nivel de alfa ≤ 0.05 para aceptar diferencias estadísticas 

entre tratamientos. 
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RESULTADOS Y DISCUSION 

Los efectos de los tratamientos sobre las variables relacionadas a el 

comportamiento productivo se muestran en el cuadro 2, mientras que en el cuadro 

3 se muestran los efectos de los tratamientos sobre las variables de respuesta 

relacionadas con las caracteristicas de la canal, ambos cuadros de corderos 

finalizados en corral bajo diferentes niveles de suplementación con Monensina 

Sódica. 

Efectos sobre el comportamiento 

No se encontraron diferencias significativas para las variables de ganancia de 

peso, ganancia diaria de peso y eficiencia alimenticia (p > 0.05) tanto en los periodos 

parciales (1-21,22-45 y 46-74 d) como en el periodo total (1-74 d); pero si para el 

consumo de materia seca (p < 0.001), tanto en el primer (1-21 d) y segundo (22-45 

d) periodo ya que presentaron una tendencia lineal negativa (p < 0.001); así como 

en el tercer periodo (46-74 d) que presento una tendencia cuadrática (p < 0.001); 

de igual manera para el consumo de materia seca durante el periodo total también 

se encontraron diferencias significativas (p < 0.001) teniendo una tendencia lineal 

negativa (p < 0.001) a mayor inclusión de monensina sódica. 

Los resultados sugieren que existe una mejoría en la eficiencia alimenticia 

debido a un menor consumo de materia seca a mayor inclusión de monensina 

sódica y una ganancia diaria de peso similar entre tratamientos. 

Ganancia de peso 

No se encontraron diferencias significativas (P > 0.05) para ganancia de peso 

tanto en los periodos parciales como en el periodo total de la prueba, los valores 

medios de esta variable para el periodo total fueron 14.81, 14.13, 15.73 y 14.26 kg 

de PV   para los tratamientos Control, M100, M200 y M300 respectivamente y 

concuerdan con lo reportado por Price Et al. (2011) que informaron que la 

monensina (incluida en 0, 11, 16.5 y 22 mg/kg de alimento consumido) no mejoró el 

peso vivo final, la ganancia diaria de peso y la conversión alimenticia en corderos 
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Merino alimentados con dietas de finalización con diferentes niveles (mínimo, medio 

y máximo) y tipos de ionóforos (Monensina y Lasalocida) por lo que se asume que 

no hubo diferencias en la ganancia de peso. 

Estos mismo autores (Price et al. 2009) al evaluar diferentes ionóforos 

(Monensina 16.4 mg/kg alimento; Lasalocida 33 mg/kg alimento y Salinomicina 17.5 

mg/kg alimento) contra un grupo control sobre el comportamiento productivo de 

ovinos Merino no encontraron diferencias significativas (P = 0.44) para el peso vivo 

final y por lo tanto para la ganancia de peso. 

Sadeghi Et al. (2015) al evaluar los efectos de sexo (macho y hembra) y 

suplementación de diferentes tipos de ionóforos (control, Monensina 25 mg/kg 

alimento, Lasalocida 25 mg/ kg alimento) encontraron que la ganancia de peso no 

se vio afectado por la suplementación de ionóforos (P > 0.05) pero si por el sexo del 

animal (P < 0.01), además de no encontrar interacción entre estos factores. 

Ding Et al. (2008) al evaluar un grupo control contra la suplementación de 

Monensina (20 mg/kg) y una levadura viva viable de Saccharomyces cervisiae (2010 

ufc/g) en corderos nativos de China no encontraron diferencias (P > 0.05) para la 

variable de ganancia de peso (31.8, 31.7 y 32 kg de PV para el grupo control, 

monensina y levadura respectivamente). 

Fluharty Et al. (1999) tampoco encontraron diferencias (P < 0.05) en la 

ganancia de peso al evaluar dos diferentes fuentes de energía (alfalfa y 

concentrado) con dos niveles de ionóforo (sin y con Lasalocida 1 mg/ kg de PV) en 

corderos Targhee. 

Joyner Et al. (1979) no encontraron diferencias (P < 0.05) en la ganancia de 

peso de corderos (12.2, 12.8, 12.8, 12.8 y 11.9 kg de PV) suplementados con cinco 

niveles de monensina (0, 5, 10, 20, 30 mg/kg de alimento respectivamente). 

Salinas-Chavira Et al. (2005a) evaluaron el efecto la suplementación de un 

ionóforo (25 mg de monensina sodica) y el efecto de un implante (35 mg de acetato 

de trembolona + 5 mg de B-estradiol) por separado contra un grupo control sobre el 
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comportamiento productivo y caracteristicas de la canal de cruzas de borrego 

DorperXPelibuey hallando valores medios para la ganancia de peso de 14.88, 14.64 

y 15.54 para los grupos control, ionóforo e implante respectivamente sin encontrar 

diferencias estadísticas (P < 0.05). 

Salinas-Chavira Et al. (2010) evaluaron los efectos de suplementar las dietas 

de corderos en finalización con ionóforos (control, 25 mg monensina/kg alimento, 

28 mg salinomicina/kg alimento y 25 mg monensina/kg alimento los primeros 20 

dias+ 28 mg salinomicina/kg alimento los últimos 40 días) y el tipo de cruza terminal 

(PelibueyXDorper y pelibueyXDamara) sin embargo no encontraron diferencias 

significativas para la ganancia de peso por efecto de la inclusión del ionóforo (P < 

0.05) pero si por el efecto genético (P < 0.10) siendo mayor la ganancia de peso en 

los corderos PelibueyXDorper (15.72 kg) y menor en los corderos PelibueyXDamara 

(14,1 kg). Tampoco encontraron una interacción entre el factor dietético (ionóforos) 

y el factor genético (cruzas terminales). 

En apoyo de los resultados encontrados en el presente estudio, Bergen y 

Bates (1984), Funk et al. (1986) y Nagaraja (1995) informaron que la efectividad 

general de los ionóforos es similar, mas sin embargo mencionan también que el 

comportamiento productivo del animal podría verse afectado si los ionóforos varían 

en el nivel de inclusión en la dieta; así también, su efectividad podría verse afectada 

por la composición de la dieta y varios factores animales inherentes. Sin embargo, 

este no fue el caso en el presente estudio. 

En contra parte Calhoun Et al. (1979) si encontraron diferencias significativas 

(P < 0.05) de los efectos principales en la ganancia de peso de corderos al evaluar 

cinco niveles de suplementación de monensina (0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg alimento) 

y dos niveles de energía (bajo: 2.61 y alto: 3.18 Mcal/ kg), no hallaron una 

interacción entre monensina y energía (P > 0.05); además demostraron un efecto 

cuadrático (P < 0.05) de la suplementación de monensina en el nivel bajo de energía 

(2.61 Mcal/kg) arrojando valores medios de ganancia peso de 15.6, 17.2, 17.8, 17.3 

y 15.9 kg de PV para los niveles de 0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg respectivamente; sin 

embargo, para el nivel alto de energía (3.18 Mcal/kg) también se encontraron 
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diferencias significativas (P < 0.01) solo que la tendencia tuvo un comportamiento 

lineal (P < 0.01) arrojando valores medios para la ganancia de peso de 23.5, 22.6, 

21.1, 19.5 y 18.9 kg de PV para los niveles 0, 5.5, 11, 22 y 33 mg Monensina/Kg 

respectivamente. 

Por otra parte, Van Vuren y Nel (1983) también encontraron resultados 

contrarios al presente estudio al evaluar la suplementación de 15 mg de 

monensina/animal/día contra un grupo control, ya que los valores de su estudio 

(25.70 y 24.49 kg de PV respectivamente) presentaron diferencias estadísticas (P < 

0.05). 

Salinas-Chavira Et al. (2005b) al evaluar dos diferentes ionóforos (25 mg 

monensina/kg alimento y 28 mg de salinomicina/kg alimento) sobre el 

comportamiento productivo y caracteristicas de la canal de borregos Pelibuey 

encontraron que la ganancia de peso fue mayor (P > 0.05) en el grupo suplementado 

con salinomicina (14.64 kg) que en el grupo suplementado con monensina (11.64 

kg). 

Khorshidi et al. (2008) evaluaron el efecto de la suplementación y la posible 

interacción entre monensina (0, 20 y 40 mg/kg ms) y grasa (0 y 4 %) adicionadas a 

la dieta sobre el comportamiento productivo de ovinos en finalización encontrando 

diferencias en la ganancia de peso (P < 0.01) resultando mejor el tratamiento con 

20 mg de monensina/kg ms y 4% de grasa suplementaria. 

Las diferencias en los resultados entre los estudios actuales y pasados con 

respecto al efecto de la monensina en la ganancia de peso podrían atribuirse en 

parte a las diferencias entre especies (ovinos frente a bovinos), genotipo y edad del 

animal, así como la composición de la dieta en términos de fibra y almidón. 

Ganancia Diaria de Peso 

Al igual que en la variable anterior, no se encontraron diferencias significativas 

(P > 0.05) para la ganancia diaria de peso (GDP) tanto en los periodos parciales 

como en el periodo total de la prueba, los valores medios de esta variable para el 
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periodo total fueron 0.20, 0.19, 0.21 y 0.20 kg para los tratamientos Control, M100, 

M200 y M300 respectivamente. 

La GDP al ser una variante de la GP, los mismos autores que concuerdan con 

que la variable de ganancia de peso no es afectada por la suplementación de 

monensina (Joyner Et al. 1979; Bergen y Bates 1984; Funk Et al. 1986; Nagaraja 

1995; Fluharty Et al. 1999; Salinas-Chavira Et al. 2005a; Ding Et al. 2008; Price Et 

al. 2009; Salinas-Chavira et al. 2010; Price et al. 2011 y Sadeghi Et al. 2015) también 

concuerdan en que la GDP no se ve afectada por la suplementación de monensina 

bajo diferentes esquemas de investigación (nutricional, genético y manejo). 

En contraparte los mismos autores que sugieren que la GP se ve afectada por 

la suplementación de monensina (Calhoun Et al. 1979; Van Vuren y Nel 1983 y 

Salinas-Chavira Et al. 2005b, Khorshidi et al., 2008) concuerdan en que de igual 

manera la GDP se ve afectada por esta misma. 

Es evidente que aún existe cierto grado de discrepancia entre los resultados 

obtenidos por los diferentes grupos de investigación esto debido a factores 

intrínsecos de las propias investigaciones. 

Consumo de materia Seca 

Los resultados del presente estudio registraron diferencias altamente 

significativas (p < 0.001) para la variable de consumo de materia seca (CMS) entre 

los diferentes niveles de inclusión de monensina tanto en los periodos parciales así 

como en el periodo total, encontrando la particularidad de que en el tercer periodo 

parcial el CMS se manifestó en una tendencia cuadrática teniendo su punto de 

inflexión entre los tratamientos M100 y M200, esto tal vez a factores inherentes al 

animal como la temperatura ambiental, ya que el tercer periodo correspondió a  la 

época más fría en la región, el cual puede modificar el CMS para cubrir necesidades 

energéticas. 

Por otro lado el primer y segundo periodo parcial; así como el periodo total se 

manifestaron con tendencia lineal negativa, es decir a mayor inclusión de 
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monensina hubo un menor CMS que concuerda con lo propuesto por algunos 

investigadores  (Van Vuuren y Nel, 1983;Salinas-Chavira et al., 2005b; Maas et al., 

2001; Heydari et al., 2008, y Sadeghi, 2015)  que mencionan que la suplementación 

de monensina en la dieta de corderos disminuye la ingesta de alimento y por lo tanto 

el CMS, sin tener un efecto negativo en la GP, GDP y la conversión alimenticia. 

De igual manera, la disminución de CMS por suplementación de monensina 

sódica también esta consistentemente documentado en ganado bovino (Bergen y 

Bates, 1984; Shelling et al, 1980; Goodrich et al., 1984; Rumsey, 1984; Merchen y 

Berger, 1985; Potter et al., 1976; Beacom et al., 1988 y Owens et al., 1991; Stock 

et al., 1994; Depenbusch et al., 2008) 

Price et al. (2011) al evaluar tres niveles de suplementación de monensina (11, 

16.5 y 22 mg/kg alimento) y tres niveles de salinomicina (15, 17.5 y 20 mg/kg 

alimento) contra un grupo control no registraron diferencias (P > 0.05) para el CMS 

entre los tratamientos, aun cuando el CMS de los animales del grupo control fue 

mayor y los de los grupos de monensina fueron menores no se registraron 

diferencias estadísticas (P > 0.05) aun así estos autores concluyen que la 

suplementación de monensina en la dietas de finalización de ovejas afecta 

negativamente el CMS y que no se vieron reflejadas las diferencias debido a los 

bajos niveles de suplementación. 

Calhoun et al. (1979) al evaluar cinco diferentes niveles de suplementación de 

monensina (0, 5.5, 11, 22, 33 mg/kg alimento) y su posible interacción con 2 niveles 

de energía (2.61 y 3.18 Mcal/kg) demostró un comportamiento similar a los 

resultados del presente estudio ya que la ingesta de alimento se redujo 0.049 kg/día 

por cada aumento de 10 mg/kg en monensina en la dieta (P <.01) y esto trajo en 

consecuencia una reducción en el CMS. 

De igual manera Joyner et al. (1979) evaluaron cinco niveles de 

suplementación de monensina (0, 5.5, 10, 20 y 30 mg/kg alimento) lo que produjo 

una disminución del 2 al 18% de CMS (P < 0.01) y aun cuando todos los niveles 
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redujeron el consumo total de alimento estos autores sugieren como dosis optima 

la suplementación de 20 mg/kg de monensina y que 30 mg/kg pudiera ser excesivo. 

Cheng, et al. (1998) mencionan que la disminución en el consumo de alimento 

cuando se suplementa monensina se debe al hecho de que este tiene un sabor 

desagradable en comparación con otros ionóforos. 

Por otro lado, varios autores (Muntifering et al., 1981; Leng et al., 1984; Ricke 

et al., 1984; Schelling, 1984; Nagaraja, 1995) sugieren que la disminución en el 

consumo se debe a una base fisiológica, mencionan que la monensina disminuye 

la tasa de recambio ruminal de sólidos y líquidos, y en consecuencia aumenta el 

llenado del rumen, esto debido a una reducción en la motilidad del rumen 

aumentando así la materia orgánica fermentada en rumen y compensando la baja 

actividad microbiana.  

Más sin embargo, Armentano y Young (1983); Branine y Galyean, (1990) y 

Rogers et al., (1997) informaron que la monensina no tuvo ningún efecto sobre la 

tasa de recambio ruminal y que la disminución puede ser independiente del efecto 

de la monensina. 

  En contra parte a los resultados encontrados en este estudio, Daugherty et 

al. (1982) no encontraron diferencias significativas para el CMS (P > 0.10) al evaluar 

dos niveles suplementación de monensina (sin y con 25 mg/kg alimento) y su 

posible interacción con la aplicación intramuscular de vitamina B12 (sin y con 10 

mg/animal/semana) al hallar resultados promedios de 1.26, 1.28, 1.27 y 1.27 kg 

CMS/día para los tratamientos sin monensina y sin Vitamina B12, solo con vitamina 

B12, solo con monensina y con monensina mas vitamina B12 respectivamente. 

Tanto Rangel y Nuñez, 1992; como Salinas-Chavira, 2005a; no encontraron 

diferencias (P > 0.05) sobre el consumo de alimento al suplementar monensina en 

dietas de finalización para corderos en engorda por lo que se asume que el CMS se 

manifestó con resultados similares. 
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Khoshidi et al. (2008) no hallaron diferencias (P < 0.01) al evaluar tres niveles 

de monensina junto a dos niveles de grasa suplementaria en el CMS de ovinos en 

finalización, tampoco encontraron una interacción para estos mismos factores 

(ionóforo y grasa) que supondría una disminución en el CMS la cual fue la 

justificación del estudio. 

Los mismos resultados fueron obtenidos por Zinn y Borques (1993), quienes 

tampoco encontraron ningún efecto con respecto al CMS de novillos alimentados 

con una dieta que contenía monensina. 

Zinn et al. (1994) y Flachowsky y Richter (1995), sugieren que la respuesta 

variable cuando se suplementa monensina a las dietas de rumiantes de engorda es 

debido a la diferencia en la proporción de forraje incluida en la dieta. 

Wessels (1993) y Price et al. (2009) concluyeron que el efecto de los ionóforos 

(monensina, salinomicina y lasalocida) en el CMS puede ser variable, mientras que 

Salinas-Chavira et al. (2010) sugiere que la suplementación de monensina, 

salinomicina y la rotación alterna de ambos ionóforos contra un grupo control no 

difieren (P < 0.05) sobre el CMS. 

En un caso particular (Adams et al., 1981) se observó un aumento en el 

consumo de alimento debido a la suplementación con monensina al compararlo 

contra una cepa de levadura y bicarbonato de sodio sobre el comportamiento 

productivo de novillos de engorda y la digestibilidad en corderos. 

Eficiencia alimenticia 

No se registraron diferencias significativas (P > 0.05) con respecto a la 

eficiencia alimenticia entre los tratamientos probados en el presente estudio. 

Nuevamente, la inclusión de ionóforos pareciera no tener efectos significativos 

en algunas variables de producción animal (Adams et al., 1981; Zinn and Borques, 

1993; Zinn et al., 1994) con dietas que contienen altos niveles de carbohidratos 

fácilmente fermentables (como fue el caso en el presente estudio). 
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Duagherty et al. (1986) mencionan que la suplementación de monensina sola 

o combinada con vitamina B12 a la dieta de engorde de ovinos no afecta (P > 0.10) 

la eficiencia alimenticia. 

La suplementación de monensina, salinomicina y una rotación de ambos 

ionóforos no tuvo efecto (P > 0.05) ni interacción (P > 0.05) con el genotipo de cruzas 

terminales de ovinos (PelibueyXDorper y PelibueyXDamara) sobre la eficiencia 

alimenticia (Salinas-Chavira et al., 2010) 

Tanto Salinas-Chavira et al. (2005a) como Salinas-Chavira et al. (2005b) y 

Korshidi et al. (2008) no encontraron efecto (P > 0.05) de la suplementación de la 

monensina en la eficiencia alimenticia de corderos de engorde al compararlo contra 

otro ionóforo, un B-agonista y en conjunto con grasa suplementaria respectivamente 

Price et al. (2009) no encontraron diferencias (P > 0.05) en la eficiencia 

alimenticia al evaluar diferentes ionóforos (Monensina, Salinomicina y Lasalocida) 

contra un grupo control en corderos de engorda en finalización. 

Los mismos autores (Price et al.) en 2011 evaluaron tres diferentes niveles de 

suplementación de monensina y salinomicina contra un control sin encontrar 

diferencias (p > 0.05) en la eficiencia alimenticia. 

Por el contrario (Goodrich et al., 1984; Merchen y Berger, 1985) sugieren que 

la inclusión de monensina en las dietas de engorda mejora significativamente la 

eficiencia alimenticia.  

Así mismo, Van Vuuren y Nel (1983) al evaluar la suplementación de 

monensina (0 vs 15 mg/animal/dia) en corderos mestizos encontraron una mejoría 

(P < 0.05) en la conversión alimenticia (4.04 vs 3.60 kg alimento respectivamente) 

por lo que se asume que también hubo una mejoría en la eficiencia. 

Sadeghi et al. (2015) difieren de los resultados encontrados en el presente 

estudio, ya que muestran resultados favorables para la suplementación de 
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monensina en comparación de otros ionóforos sobre la eficiencia alimenticia en 

ovinos de ambos sexos (machos y hembras). 

Maas et al. (2001) también encontraron una mejor eficiencia (p < 0.01) al 

suplementar monensina (300 mg /dia) a corderos en pastoreo (ryegrass y trébol 

blanco) en dos diferentes épocas del año (primavera y otoño). 

Heydai et al. (2008) encontraron una mejor conversión alimenticia (P < 0.05) 

para los ovinos suplementados con monensina que para los suplementados con 

Lasalocida y los que no se suplementaron, esto demuestra por obviedad una mejora 

en la eficiencia alimenticia. 

Calhoun et al. (1979) al evaluar cinco diferentes niveles de suplementación de 

monensina (0, 5.5, 11, 22, 33 mg/kg alimento) y su posible interacción con 2 niveles 

de energía (2.61 y 3.18 Mcal/kg) demostraron un efecto cuadrático en la 

suplementación de monensina (P <.01) para la variable de conversión alimenticia 

encontrando el mejor resultado suplementando 11 mg/kg alimento en la dieta de 

alta energía (3.18 Mcal/kg) por lo que se asume que la eficiencia alimenticia también 

fue mejor bajo los efectos de esos tratamientos aun cuando no hubo interacción 

entre ambos factores. 

Por su parte Joyner et al. (1979) demostraron una mejora (P < 0.01) en la 

eficiencia alimenticia a medida que aumentaba la dosis de suplementación de 

monensina (0, 5.5, 10 20 y 30 mg/kg). 

 De la misma manera Zinn (1986) también encontró resultados contrarios al a 

los del presente estudio al evaluar otro ionóforo en diferentes niveles (salinomicina 

incluida a 11, 16.5 o 22 mg / kg) ya que su inclusión mejoraba la conversión 

alimenticia (P < 0.05) en novillos de engorda y por ende la eficiencia. 

Por su parte Tedeschi et al., (2003) mencionan que se ha mejorado la 

eficiencia alimenticia al reducir el CMS con poco o ningún efecto sobre la ganancia 

diaria promedio, tal efecto no se pudo observar en el presente estudio. 
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Santos (2005) informó que los corderos alimentados con 43.25 mg de 

monensina/kg alimento en la dieta presentaron los mejores resultados en la 

eficiencia alimenticia.  

Las diferentes respuestas en eficiencia alimenticia pueden ser atribuibles a las 

diferentes dosis de monensina usadas en estudios previos y actuales así como tanto 

a la variabilidad genética de los animales usados y a las proporciones de los 

componentes de las dietas utilizadas.  

Duffield et al. (2008) realizaron un meta-análisis del impacto de la monensina 

en el crecimiento y finalización de ganado en corral de un total de 40 artículos 

revisados por pares y 24 ensayos y concluyeron que la suplementación de 

monensina redujo el CMS (P < 0.001) y mejoro tanto GDP (P < 0.001) como 

eficiencia alimenticia (P < 0.001); también aseveran que estos tres aspectos tienen 

un comportamiento lineal con respecto a la dosificación de la monensina donde 

demuestran que la mejora en la eficiencia y la reducción de CMS es mejor a medida 

que aumenta la dosis, mientras que la GDP es menor en los niveles de dosis 

crecientes.  

Estos mismos autores (Duffield et al. 2008) aseguran que el aumento en la 

eficiencia alimenticia por suplementación de monensina ha disminuido de 6.6% en 

los primeros trabajos de investigación a solo 2.5 % en los trabajos realizados en la 

última década. 

A partir de los resultados del presente estudio, parecería que los diferentes 

niveles de inclusión de monensina, que representan los niveles sin monensina 

(control), mínimo (M100), medio (M200) y máximo (M300) de inclusión en las dietas 

de finalización de corderos en engorda, no influyeron significativamente en el 

rendimiento productivo de los animales pero si disminuyeron el consumo de materia 

seca y por lo tanto en el consumo de alimento. 
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Cuadro 2. Efectos de los tratamientos sobre el comportamiento productivo en corderos 

finalizados en corral bajo diferentes niveles de suplementación con Monensina Sódica 

 Tratamientos1   Polinomios3 Contraste4 

Variables Control M100 M200 M300 E.E2 
P-

value 
L Q C 

Control vs 

Tratamientos 

Peso Vivo, Kg 

Dia 1 28.92 32.03 32.25 31.65 1.04 0.97 0.20 0.11 0.80 0.07 

Dia 21 33.77 36.74 36.99 36.12 0.95 0.95 0.29 0.11 0.86 0.11 

Dia 45 39.77 41.99 43.82 42.72 1.03 0.91 0.08 0.22 0.39 0.09 

Dia 74 43.74 46.16 47.60 45.66 1.03 0.93 0.61 0.27 0.52 0.42 

GP, Kg  

Dia 1-21 4.84 4.71 4.74 4.47 0.38 0.99 0.97 0.78 0.96 0.91 

Dia 22-45 6.00 5.25 6.83 6.64 0.30 0.24 0.21 0.66 0.12 0.72 

Dia 46-74 3.97 4.17 4.30 4.05 0.45 0.99 0.81 0.85 0.99 0.78 

Dia  1-74 14.81 14.13 15.73 14.26 0.67 0.82 0.49 0.60 0.69 0.88 

GDP, Kg  

Dia 1-21 0.22 0.22 0.22 0.21 0.02 0.99 0.99 0.75 0.99 0.87 

Dia 22-45 0.26 0.23 0.29 0.28 0.01 0.25 0.22 0.68 0.11 0.74 

Dia 46-74 0.14 0.14 0.15 0.14 0.02 0.99 0.86 0.88 0.98 0.83 

Dia 1-74 0.20 0.19 0.21 0.20 0.01 0.79 0.47 0.60 0.64 0.87 

CMS, Kg  

Dia 1-21 23.84a 23.10b 22.04c 19.77d 0.68 <.001 <.001 <.01 <.01 <.001 

Dia 22-45 32.56a 31.06b 30.05c 29.71d 0.54 <.001 <.001 <.01 <.01 <.001 

Dia 46-74 36.80c 38.10b 39.40a 35.51d 0.83 <.001 <.01 <.001 <.01 <.001 

Dia 1-74 93.33a 92.01b 91.49b 84.99c 1.07 <.001 <.001 <.01 <.0079 <.003 

GP/CMS, Kg  

Dia 1-21 0.22 0.20 0.21 0.23 0.02 0.91 0.55 0.76 0.95 0.79 

Dia 22-45 0.18 0.16 0.22 0.22 0.01 0.11 0.05 0.57 0.19 0.39 

Dia 46-74 0.12 0.11 0.10 0.10 0.01 0.73 0.08 0.06 0.96 0.20 

Dia 1-74 0.16 0.15 0.17 0.18 0.01 0.61 0.22 0.24 0.76 0.80 

1Los tratamientos consistieron en: 1) Control = Sin Monensina Sódica; 2) M100 = Suplementación de 100 ppm 

de Monensina Sódica en finalización; 3) M200 = Suplementación de 200 ppm de Monensina Sódica en 

finalización; 4) M300 = Suplementación de 300 ppm de Monensina Sódica en finalización. 
2E.E = Error estándar de la media. 
3Probabilidades de los efectos lineal (L), cuadrático (Q) y cubico (C) para los niveles de Monensina Sódica. 

4Ortogonalidad de la No Suplementación vs Suplementación de Monensina Sódica. 
abcde Literales diferentes en una misma fila indican diferencias estadísticas (p < 0.05) 
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Efectos las caracteristicas de la canal 

No se encontraron diferencias significativas (p > 0.05) debido a la 

suplementación de diferentes niveles de monensina en la dieta de ovinos en 

finalización para las variables de peso de la canal caliente (PCC), peso de la canal 

fría (PCF), Conformación, Área del ojo de la costilla (AOC), Grasa de riñón, pelvis y 

corazón (KPH), espesor de la grasa dorsal, profundidad del tórax y perímetro de la 

pierna. 

Sin embargo se obtuvieron diferencias para la variables de rendimiento de la 

canal (P= 0.02), Longitud de la canal (P= 0.025) y longitud de la pierna (P < 0.01), 

con la particularidad de que tanto rendimiento de la canal como longitud de la canal 

y longitud de la pierna se expresaron de una forma cuadrática (P < 0.001). 

Los resultados sugieren que existe un aumento en el rendimiento de la canal 

por efecto de la suplementación de monensina en la dieta el cual empieza a 

disminuir en un punto de inflexión ubicado entre entre los tratamientos M100 y 

M200, la longitud de la canal tiene un comportamiento similar teniendo su punto de 

inflexión más cercano al tratamiento M200; por otro lado la longitud de la pierna 

también se expresó de forma cuadrática solo que de forma inversa encontrando 

valores más altos para los tratamientos de mayor y menor inclusión de monensina. 

Peso de la canal caliente 

No se encontraron diferencias significativas (p > 0.05) para la variable de peso 

de la canal caliente (PCC) por efecto de la suplementación de diferentes niveles de 

monensina en la dieta de ovinos de pelo en finalización. 

Los resultados del presente estudio concuerdan con lo reportado por Calhoun 

et al. (1979) ya que al evaluar cinco niveles de suplementación de monensina (0, 

5.5, 11, 22 y 33 mg/kg) en la dieta de ovinos en finalización no hallaron diferencias 

significativas (P > 0.05) para el peso de la canal caliente. 
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Potter et al. (1976) al evaluar niveles de dosificación de monensina (0, 5.5, 11, 

22, 33 y 44 mg/kg) en ganado bovino y su posible efecto sobre las caracteristicas 

de la canal no hallaron diferencias significativas entre tratamientos (P > 0.05). 

Heydari et al. (2008) evaluaron la suplementación de dos ionóforos por 

separado (30 mg/kg de monensina y 30 mg/kg de Lasalocida) contra un grupo 

control sobre las caracteristicas de la canal de ovinos hallando valores de 20.10, 

20.00 y 21.40 kg (grupo control, monensina y lasalocida respectivamente) para la 

variable de PCC sin encontrar diferencias significativas entre los tratamientos (P > 

0.05). 

Gilka et al. (1989) también evaluaron la suplementación de monensina (31 

mg/kg ms) y lasalocida (32mg/kg ms) en ovinos mestizos (merino X ille de france) 

sobre las características de la canal sin hallar diferencias significativas (P > 0.05) 

para PCC. 

Ding et al. (2008) no encontraron diferencias (P > 0.05) entre suplementar 

monensina y suplementar una levadura a la dieta de finalización de ovinos sobre el 

peso de la canal caliente; en ninguna otra característica de la canal se vio efectada 

por los tratamientos. 

Moura et al. (2017) sugieren que la suplementación de monensina (25 mg) con 

diferentes niveles de aceite de copaiba (0.5, 1 y 1.5 g) no tiene efecto (P > 0.05) 

alguno sobre el PCC. 

Por otro lado Sadeghi et al. (2015) encontraron diferencias (P =0.023) al 

evaluar el efecto del tipo de ionóforo (monensina o lasalocida 25 mg/kg alimento) y 

su posible interacción con el sexo del ovino sobre el PCC por efecto de la inclusión 

del tipo de ionóforo demostrando el valor más bajo en aquellos animales 

suplementados con monensina (25.5 kg) contra lasalocida (27.1 kg) y el grupo 

control (26.5 kg), sin embargo es preciso mencionar que el grupo monensina y el 

grupo control fueron estadísticamente iguales (P >0.05). 
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Como en este estudio, otros autores no encontraron diferencias (P > 0.05) 

sobre la caracteristicas de la canal al suplementar monensina en la dieta (Schlolaut 

et al., 1978; Nockels et al., 1978; Shqueir et al., 1979; Horton et al., 1981; Sharrow 

et al., 1981, Van vuren y Nel, 1983; Soares et al., 2012) de ovinos en finalización. 

Peso de la canal fría 

No se encontraron diferencias significativas (P > 0.05) en el presente estudio 

para la variable de PCF por efecto de la suplementación de diferentes niveles de 

monensina sódica en la dieta, lo cual concuerda con Heydari et al. (2008) que no 

encontraron diferencias (P > 0.05) al evaluar la suplementación de ionóforos 

(monensina y lasalocida) contra un grupo control sobre el PCF mostrando valores 

de 19.6, 20.1 y 19.5 kg respectivamente. 

En apoyo de los resultados encontrados en el presente estudio tanto Price et 

al. (2009) al evaluar diferentes ionóforos (monensina, lasalocida y salinomicina) 

como Price et al. (2011) al evaluar diferentes niveles de monensina y salinomicina 

(bajo, medio y alto) no hallaron diferencias significativas (P > 0.05) para todas la 

variables relacionas con las caracteristicas de la canal, entre ellas PCF. 

Boling et al. (1977) al evaluar diferentes niveles de suplementación de 

monensina (0, 100, 200 y 300 mg/animal/día) en novillos finalizados en corral no 

observaron que las caracteristicas de la canal no fueron influenciadas (P < 0.05) 

pero los novillos alimentados con el nivel máximo (300 mg) tendieron a tener 

puntajes de marmoleo más bajo, menor porcentaje de grasa y menor área del ojo 

de la costilla, lo cual concuerda con lo reportado por Moura et al. (2017) los cuales 

no encontraron diferencias (P < 0.05) entre el PCF en ovinos suplementados con 

monensina y tres niveles diferentes de aceite de copaiba más sin embargo 

menciona que hay una disminución en el porcentaje de grasa en aquel tratamiento 

donde menor inclusión de aceite de copaiba. 

Sadeghi et al. (2015) encontraron diferencias (P < 0.05) al evaluar los mismos 

ionóforos (monensina y lasalocida) contra un grupo control, siendo los resultados 
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más favorables para PCF solo en los ovinos suplementados con lasalocida (26.7 

kg) mientras que los suplementados con monensina y sin suplementar fueron 

similares (P > 0.05) (25.3 kg y 26.0 kg respectivamente)  

Los resultados obtenidos en este estudio como en la mayoría de estudios 

previos (recientes y de antaño) muestran que la suplementación de monensina a la 

dieta de finalización de ovinos provoca poca o ninguna diferencia sobre las 

características de la canal, durante la búsqueda bibliográfica no se hallaron más 

estudios que hallan evaluado la suplementación de monensina sobre la variable de 

PCF en ovinos pero por los datos obtenidos se esperarían resultados similares. 

Rendimiento de la canal 

Los valores medios para esta variable en el presente estudio fueron 49.01%, 

51.52%, 50.62% y 50.05% para el grupo control, M100, M200 y M300 

respectivamente (P = 0.02) con una tendencia cuadrática (P < 0.001) el cual se 

podría explicar más por la variabilidad genética entre la proporciones de Kathadin y 

Dorper en los animales utilizados que por la suplementación de monensina ya que 

varios autores (Horton et al. 1981, Sharrow et al. 1981, Soares et al. 2012 ) sugieren 

que la suplementación de monensina no tiene efecto en el rendimiento de la canal 

Sadeghi et al. (2015) no hallaron diferencias (P < 0.05) en el rendimiento de la 

canal al comparar un grupo control, monensina (25 mg/kg) y lasalocida (25 mg/kg) 

mostrando promedios de 52.9%, 51.9% y 52.8% respectivamente tanto en ovinos 

machos como en hembras. 

Ding et al. (2008) no encontraron diferencias (P < 0.05) en el rendimiento de 

la canal al comparar la suplementación de monensina o una levadura viva contra un 

grupo control en ovinos alimentados con dietas altas en granos, hallando valores de 

47.7%, 48.9% y 47.5% respectivamente. 

Nockels et al. (1978) evaluaron cinco niveles de suplementación de monensina 

en la dieta (0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg) los cuales no tuvieron efecto sobre el 
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rendimiento de la canal (P < 0.05) mostrando valores muy similares (55.6, 56, 55.2, 

56 y 56.4 respectivamente). 

 De igual manera Potter et al. (1976) no encontraron diferencias (P < 0.05) en 

el rendimiento de la canal por efecto de la suplementación de diferentes niveles de 

monensina (0, 5.5, 11, 22, 33 y 44 mg/kg) en ganado bovino. 

Conformación 

Los valores medios para esta variable fueron de 5.43, 5.95, 6.10 y 5.70 para 

los tratamientos control, M100, M200 y M300 respectivamente sin encontrar 

diferencias significativas entre los tratamientos (P > 0.05) lo cual demuestra un nulo 

efecto de la suplementación de la monensina sobre la conformación de la canal. 

En la revisión de literatura no se encontraron trabajos publicados para el efecto 

de la suplementación de la monensina sobre la conformación de la canal pero por 

la naturaleza del estudio y el tipo de manejo de los datos, así como los tratamientos 

utilizados se esperaría un comportamiento similar con los resultados del presente 

estudio. 

Área del ojo de la costilla 

Los valores medios para esta variable fueron 10.73, 11.73, 12.12 y 10.16 cm2 

para los tratamientos control, M100, M200 y M300 respectivamente sin encontrar 

diferencias significativas (P= 0.07) entre tratamientos lo cual demuestra que no hay 

efectos de la suplementación de la monensina sobre el área del ojo de la costilla. 

Los resultados del presente estudio concuerdan con varios autores (Potter et 

al., 1976; Nockels et al., 1978; Sharrow et al., 1981; Horton et al., 1981; Salinas-

Chavira et al. 2005a; Salinas-Chavira et al. 2005b; Ding et al. 2008 y Salinas-

Chavira et al. 2010;) que sugieren que la suplementación de monensina sódica en 

diferentes proporciones y bajo diferentes esquemas de estudio no tienen efecto 

positivos (P > 0.05) sobre el área del ojo de la costilla. 
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En la revisión de literatura no se encontraron trabajos publicados que difieran 

de los resultados del presentes estudio y se esperaría un comportamiento similar 

en futuras investigaciones. 

Grasa de riñón, pelvis y corazón 

Los resultados del presente estudio muestran que no existen diferencias 

significativas (P = 0.73) entre tratamientos hallando valores muy similares en los 

porcentajes de grasa de riñón, pelvis y corazón (4.02%, 4.21%, 3.92% y 4.06% para 

los tratamientos control, M100, M200 y M300 respectivamente) por efecto de la 

suplementación de la monensina sódica. 

Al igual que en el presente estudio Nockels et al. (1978) no hallaron diferencias 

(P > 0.05) en los porcentajes de la grasa del riñón al suplementar diferentes niveles 

de monensina sódica (0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg) encontrando valores muy similares 

entre sí (3.6%, 3.5%, 3.5%, 3.65 y 3.9% respectivamente)  

De la misma manera Sharrow et al. (1981) no encontraron diferencias (P > 

0.05) en los porcentajes de la grasa del riñón al suplementar los mismos niveles de 

monensina que Nockels et al. (1978) hallando valores medios de 2.75%, 2.83%, 

3.22%, 2.57% y 2.91%. 

Por su parte Calhoun et al. (1979) al evaluar la suplementación de los mismos 

cinco niveles que Sharrow et al. (1981) y Nockels et al. (1978) hallaron valores 

(3.2%, 3.2%, 3.7%, 3.8% y 3.1% para los tratamiento de 0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg 

respectivamente) altamente significativos (P < 0.01) para el porcentaje de grasa en 

riñón y pelvis con la particularidad que los valores se comportaron de forma 

cuadrática (P < 0.01) teniendo su punto de inflexión entre los tratamientos donde se 

suplementaban 22 y 33 mg/kg. 

Los resultados del presente estudio concuerdan con lo reportado con Gilka et 

al. 1989; Heydari et al. 2008 y Soares et al. 2012 quienes mencionan que la 

suplementación de la monensina sódica no tiene efecto sobre el porcentaje de grasa 

en la canal o en algún órgano. 
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Espesor de la grasa dorsal 

Los valores medios para el espesor de la grasa dorsal dada en milímetros, fue 

de 3.57, 3.50, 3.60 y 3.50 para los tratamientos control, M100, M200 y M300 

respectivamente sin encontrar diferencias significativas (P = 0.39) por lo que se 

manifiesta que la suplementación de diferentes niveles de monensina no tiene 

efecto sobre esta variable. 

Nockels et al. (1978) concuerdan con los resultados del presente estudio dado 

que no encontraron diferencias (P > 0.05) estadísticas al suplementar cinco niveles 

de monensina sódica (0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg) encontrando valores medios 

similares (46, 52, 49, 44 y 55 mm respectivamente) y apoyado por los resultados 

presentados por Potter et al. 1976; Salinas-Chavira et al. 2005a; Ding et al. 2008; 

Salinas-Chavira et al., 2010 y Price et al. 2011. 

Contrario al presente estudio Sharrow et al. (1981) hallaron diferencias 

significativas (P < 0.05) al evaluar los mismos cinco diferentes niveles (40, 55, 59,56 

y 57 mm para los tratamientos 0, 5.5., 11, 22 y 33 mg/kg respectivamente) de 

suplementación de monensina sódica, hallando que los tratamientos donde se 

suplemento monensina fueron similares entre sí pero diferentes al grupo sin 

suplementación, estos autores concluyen la suplementación de monensina sódica 

aumenta el espesor de la grasa dorsal. 

De la misma manera Calhoun et al. (1979) también encontraron diferencias 

significativas (P < 0.05) con una tendencia lineal negativa, es decir a mayo cantidad 

de monensina menor grosor de grasa, los valores arrojados por su estudio fueron 

de 66, 62, 61, 59 y 54 mm para los niveles 0, 5.5, 11, 22 y 33 mg/kg respectivamente 

concluyendo que la monensina reduce el espesor de la grasa dorsal lo cual es 

apoyado por los resultados encontrados por Moura et al., 2017. 

Longitud de la canal 

Los valores medios para la variable de longitud de la canal fueron 64.78, 67.30, 

69.50 y 65.45 cm para los tratamientos control, M100, M200 y M300 
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respectivamente, los cuales fueron diferentes (P < 0.05) estadísticamente y los 

valores se comportaron de una forma cuadrática (P < 0.01) lo cual no ha sido 

reportado por ningún autor y se asume que estos resultados podrían ser a causa de 

las diferentes proporciones de las razas que componen la cruza utilizada en el 

presente estudio más que por el efecto de la suplementación de la monensina 

sodica. 

Price et al. (2011) no encontraron diferencias (P > 0.05) al evaluar tres 

diferentes niveles (bajo = 11mg/kg; medio = 17.5 mg/kg y alto = 22 mg/kg) de dos 

ionóforos (Monensina y Salinomicina) contra un grupo control para la variable de 

longitud de la canal ovinos mutton merino hallando valores que iban desde 57.08 

hasta 58.86 cm. 

En la revisión de literatura no se encontraron más trabajos publicados que 

presenten resultados de una evaluación de la suplementación de monensina y su 

posible efecto sobre la longitud de la canal pero dado que la mayoría de los autores 

reportan un mínimo o nulo efecto sobre las caracteristicas de la canal se esperaría 

un comportamiento similar en futuras investigaciones. 

Profundidad del torax 

Los valores medios para esta variable fueron 70.57, 72.45, 71.80 y 72.20 cm 

para los tratamientos control, M100, M200 y M300 respectivamente, los cuales no 

mostraron diferencias significativas (P = 0.97) entre ellos. 

Existe la controversia con las canales de animales rumiantes y los parámetros 

evaluados al momento del sacrificio, debido a que algunos autores sugieren que 

pueden modificarse mediante la administración de ionóforos en la dieta (Gibb et al. 

2008) pero incapaz de modificar las caracteristicas de la canal en la mayoría de la 

literatura revisada (Fluharty et al. 1999; Potter et al. 1976). Aunque algunos otros 

autores (Bures y Barton, 2012; Carrillo y Segura, 1993; Yilmaz et al. 2007; Kuchtik 

y Dobes, 2006) sugieren que la ganancia de peso y la conversión alimenticia; así 



60 
 

como las características de la canal (Dransfield et al. 1990; Vergara et al. 1999) han 

sido influenciados por varios factores, entre ellos el género, la raza y/o el manejo. 

En la revisión de literatura no se encontraron trabajos publicados que evalúen 

directamente la suplementación de monensina y su posible efecto sobre la 

profundidad del tórax pero dado que la mayoría de los autores reportan un mínimo 

o nulo efecto sobre las caracteristicas de la canal por lo que se esperarían un 

resultados similares en futuros estudios. 

Longitud de la pierna 

Para esta variable se encontraron diferencias altamente significativas (P < 

0.01) entre tratamientos donde los valores arrojados fueron 35.21, 32.10, 27.15 y 

33.85 cm para el tratamiento control, M100, M200 y M300 respectivamente los 

cuales se comportaron de un forma cuadrática (P < 0.001) a la suplementación de 

monensina sódica en la dieta. 

Los resultados del presente estudio difieren de lo reportado por Moura et al. 

(2017) ya que sugieren la suplementación de monensina no tiene efecto alguno 

sobre la longitud de la pierna ni tampoco en el peso del mismo. 

Durante la revisión de la literatura no se encontraron más trabajos publicados 

donde se evalué esta variable pero dado que la mayoría de los autores reportan un 

mínimo o nulo efecto sobre las caracteristicas de la canal por lo que se esperarían 

resultados similares en futuros estudios. 

Perímetro de la pierna 

Para la variable de perímetro de la pierna no se encontraron diferencias 

altamente significativas (P = 0.97) entre tratamientos donde los valores arrojados 

fueron 43.42, 44.25, 44.65 y 44.05 cm para el tratamiento control, M100, M200 y 

M300 respectivamente los cuales no se comportaron en ninguna forma específica 

(lineal, cuadrática o cubica) a la suplementación de monensina sódica en la dieta. 
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Solo Moura et al. (2017) han reportado resultados del efecto de la 

suplementación de monensina sódica y su efecto sobre el perímetro de la pierna 

concordando con el presente estudio sobre esta variable (P > 0.05). 

Como ya se mencionó durante la revisión de la literatura no se encontraron 

más trabajos publicados donde se evalué esta variable pero dado que la mayoría 

de los autores reportan un mínimo o nulo efecto sobre las caracteristicas de la canal 

por lo que se esperarían resultados similares en futuros estudios. 

Cuadro 3. Efectos de los tratamientos sobre características de canal en corderos finalizados 

en corral bajo diferentes niveles de suplementación con Monensina Sódica 

 Tratamientos1   Polinomios3 Contraste4 

Variables Control M100 M200 M300 E.E2 
P-

value 
L Q C 

Control vs 

Tratamientos 

Peso de canal 

caliente, kg 

21.45 23.81 24.11 22.85 0.56 0.82 0.40 0.02 0.94 0.08 

Peso de canal 

fría, kg 

21.11 23.44 23.76 22.48 0.55 0.81 0.41 0.02 0.91 0.08 

Rendimiento 

en canal 

caliente, % 

49.01b 51.52a 50.62ab 50.05ab 0.25 0.02 0.26 0.00 0.03 0.00 

Conformación 5.43 5.95 6.10 5.70 0.15 0.87 0.84 0.12 0.61 0.39 

AOC5, cm2 10.73 11.73 12.12 10.16 0.30 0.07 0.63 0.03 0.51 0.48 

Grasa KPH6, 

% 

4.02 4.21 3.92 4.06 0.13 0.73 0.83 0.74 0.43 0.62 

Espesor de 

grasa dorsal, 

mm 

3.57 3.50 3.60 3.50 0.02 0.39 0.03 0.60 0.32 0.12 

Longitud de 

la canal, cm 

64.78c 67.30ab 69.50a 65.45bc 0.64 0.025 0.23 0.00 0.03 0.00 

Profundidad 

del tórax, cm 

70.57 72.45 71.80 72.20 0.65 0.97 0.49 0.55 0.32 0.31 

Longitud de 

la pierna, cm 

35.21a 32.10b 27.15c 33.85ab 1.43 <.01 0.01 <.00 0.00 0.00 

Perímetro de 

la pierna, cm 

43.42 44.25 44.65 44.05 0.44 0.97 0.75 0.44 0.70 0.59 

1Los tratamientos consistieron en: 1) Control = Sin Monensina Sódica; 2) M100 = Suplementación de 100 ppm 

de Monensina Sódica en finalización; 3) M200 = Suplementación de 200 ppm de Monensina Sódica en 

finalización; 4) M300 = Suplementación de 300 ppm de Monensina Sódica en finalización. 
2E.E = Error estándar de la media. 
3Probabilidades de los efectos lineal (L), cuadrático (Q) y cubico (C) para los niveles de Monensina Sódica. 
4Ortogonalidad de la No Suplementación vs Suplementación de Monensina Sódica. 
5AOC = Área del ojo de la costilla. 

 6KPH = Riñón, pelvis y corazón  

abcde Literales diferentes en una misma fila indican diferencias estadísticas (p < 0.05) 
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CONCLUSIONES 

Bajo las condiciones del presente estudio la suplementación de diferentes 

niveles de monensina sódica en la dieta de ovinos en finalización disminuyó el 

consumo de materia seca de una manera lineal, así también en algunas 

caracteristicas de canal, las cuales incluyen el rendimiento de la canal caliente, la 

longitud de la canal y la longitud de la pierna. 
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