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les vitaminns y minerales son requeridas en mínimas cantida-

des an la alimentación animal. 

La vitamina A se encuentra en los vegetales verdes en formo-

de caroteno. En los tejidos animales que contienen grasa poseen -

vitamina A. Se destruyen fecilaente por la oxidación y las radia-

ciones luminosas; los antioxidantes del tipo tocoferol loa prote-
gen, al encontrarse mezcladas lee provitaminas y viteminas A cun - 

gragea y tocoferoles. El trastorno mia característico que se pre-

senta por la deficiencia de esta vitamina es le acomodación vi --

eual en la obscuridad, ocasionando la hemeralopía. 

la vitamina E abunda en la semilla de loa cereales (atraer.)  
en los forraje” verdes de las plantas y loa henos de buena cali-
dad. Ice toecferoles tienen una resistencia razonable'al calor, -

descomposición lenta a la luz ultravioleta y resistencia moderada 

a la oxidación. En animales deficientes en vitamina E se observa-

disminución de la actividad mitocondriai, debido a la peroxida---

ción de ácidos graace inaaturados que se encuentran en esas partí 
tules. 

El selenio es un elemento esencial en pequeias cantidades -

y tóxico en cantidades mayores. Actúa como un antioxidante no ---

específico. 

La relación de la vitamina E selenio se puede considerar --

importan:e debido a que actlan en el metaboliamo de los lípidos -

no an-uradcz impidiendo su oxidación en los tejidos que los con--

tienen. El selenio .emplaza a la vitamina E total o parcialmente 

en diversos trastornos que responden al selenio especialmente en-

la necrosis !:erótica alimenticia de las ratos, diatesis exudativa 



de las aves, bepatosis dietética de los cerdos y distrofia muscu-

las de los corderosj terneros. Sin embargo el selenio no puede -

reemplazar todas les funciones de la vitamina E, tal es el caso -

de la enfalomalacia de las aves, reabsorción de embriones en las-

ratas y distrofia muscular de los conejos jóvenes. 

Los métodos modernos permiten el diagnóstico de la deficien-

cia de vitamina E - selenio d-tectando el nivel de varias enzileen 

en el plasma dentro de las cuales as mencionani.La crestine toa., 

foquínasa, deshidrogenas. láctica traneaminasa.glutámica °zalema--

cática y tranaferasa amino-asperteto. Las lesiones causadas por -

la deficiencia de vitamina E - selenio ocurren principalmente en-

las fibras del músculo estriado y cardiaco. En la fertilización -

del óvulo, la vitamina E - selenio tiene efecto significativo, lo 
mismo en la reducción de retención placentaria. la vitamina E - -

selenio protegen los efectos tóxicos del mercurio, plomo, cobalto 

y telerio cuando están a nívelea elevados. 

Los tocoferolee son antioxidantes eficaces de las vitaminas-

A. La deficiencia de vitamina E e ingestiones elevadas de vitami-

na A disminuye e1 contenido de tocoferol en el tejido be;.ático 

plasma. El tiempo de coagulación se prolonga cuando la vitamina A 

es alta y falta alfa - tocoferol. La aumlementación con vitamina-

E o A se reduce la mortalidad causada por E. Boli  



1 IN/RODUCCIOR 

—36 8191.10ORAPIll 

O 0E1'2E11)0: 

RELACION VITAMIYA E - SELEE/0- 
a).- Diagnóstico en la deficiencia de vitamina 3 Sele- 

nio, per el nivel enslaitico en el placea 	 
b).- Ieshines cansadas por la deficiencia de vita:dna E- 

Selenio- 	13 
e).- Influencie de le vitamina E - selenio en la repro- 

ducción y en le ganancia de peso 	 20 
d).- Protección que ofreown la vitamina E - selenio en 

la toxicidad de algunos minerales - - ----- 23 

SELACIO!! VITAMIXA A VITAMIIA E  	26 
e).- Vitamina A - vitamina E sobre la formación de lom- 

eo:lamentes sanguíneos 	  31 

0uNCIMIOWES 33 



ixTap_Docc/ o N 

Las vitaminas y minerales son importantes en la ali - 

montación animal, aunque se requieren en mínimas cantida-

des su ausencia ocasiona alteraciones especIficas,en el --

organismo y también pueden ocasionar la muerte. 

VITAMILA 

Existen dos formes de la vitamina A, encontrándose --

presentes en los vegetales verdes en forma de caroteno, de 

estos los que tienen propiedades proviteminices son el ---

alfa, beta y sama carotina,. les treta tienen anillo beta 

ionons, el bata-caroteno da lugar a dos moléculas de vita-

mina A y loe otros dos odio a una (7, 18, 62). Por otro --

lado debemos considerar que en los tejidos animales que --

contienen grasa poseen vitamina A pero el renervorio prin-

cipal de ésta en el hígado. Los aceites de bigado de va - 

rimo peces contienen cantidades elevadas de vitamina A (7). 

Tanto loa carotenos como las vitaminas se destruyen 

mente por le oxidación y las radiaciones luminosas; los -- 

antioxidantes del tipo tocoferol loe protegen, al nacen - 

trarse mezcladas las proviteminas y vitaminas A con grasas 

y t000feroles, éstos últimos se oxidan primero impidiendo - 

que ocurra la oxidación de las provitaainas y vitaminas A, 

lo anterior sucede porque el ;Tupo oxidrilo en la posición 

6 del anillo bencéoloo se oxida fácilaente (37). 
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La vitamina A es soluble en las crasas y sus disolventes 

pero insoluble ea el agua, Si las parten verdes de las plan-

tas son ricas en ~roten* gran porte de éste se pierde por - 

oxidación cuando el forraje se transforma ea heme. En los 

procesos de cocción, pasteurisacióm y esterillaseión me des- 

truye un 5 a 1O de vitamina A (le). 
Ok-OH 

e.t5, 	 eim 
e. 	 ti 

ity!L 

• YITAMISA A 

31 trastorno que ocurre por la deficiencia de esta vita 

mina es la acomodación visual en la obscuridad, la cual me-

°lona la hemeralopía que se debe e una regeneración deficien 

te de la pdrpura visual, pigmento que se encarga de mediti--

la longitud de orada de los rayos lumimesos para que mema per 

cibidoe por la retina (18, 25). in la ausencia dm le viteml-

as A se afecta el esqueleto y después loe tejidos blandos. - 

31 cerebro y la médula espinal sufren l'ahuses mecánicas ---

debido u (me continúan creciendo dentro de sus emvolturem --

óseas, el ,...ráneo y columna vertebral respectivamente muro 



crecimiento está detenido (25). $u **remota ocasiona un --

promeo de quératinizacién degenerativa de lea cédulas ---

epitelialee'y de las mmoome, - cambioe'de color y reseque--

dad de la piel facilitando las infecciones (18) la acción.-

de la vitamina A también ee nota ea la irregularidad en el 

celo, infecundidad temporal y aborto* (18). 

VITAMINA!! 

Im vitamina 2 se alelé de aceite de germen de trigo - 

en 1936 y se le dió el nombre de tocoferol. Se han ~con--

trade siete tocoferoles ea la naturaleza (alfa, beta, gellia ,  

delta, eta y seta), de ellos el que posee mayor actividad-

biológica es el alfa-tocoferol (79). 21 punto de fusión es 

2.5°  3.5°  C; el punto de ebullición se de 200 - 220P C; - 

pueda ser purificado por destilación molecular. 11 D-alfa-

tocoferol es un aceite amarillo pálido, ligeramente visco; 

so, insoluble en agua, soluble fácilmente en aceitas, gra-

sa*, acetona, •ter y otros solventes de les grasas (53). - 

La vitamina 2 abunda en las mesillas de los cereales (gér - 

men), en loa forrajee verdes de las plantas y los henos de 

buena calidad (18). Los tocoferolea tienen una resistencia 

razonable al calor, descomposición lenta a la luz ultravio 

leta y resistencia moderada a la oxidación, que se reduce- 
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e 

list*matera química del alfa - t000ferol 

mucho por la presencia de catalizadores (males de Pe) o grasas 

en loielprismros estedionds enranoiszzieato oxidativo. Son me.--- 
nos en los alimentOs.molidos o triturados ~Lea los intactos-

(2, 10, 62). 

elt3 

In animales deficientes en vitamina. 2 se ha observado --

disminución de la actividad mitocondrial, debida a la peroxi--

dación de ácidos grasos insaturados que se encuentran habitual 

mente en esas partículas. Al agregar vitamina 2 se evita el --

deterioro mitocondrial, puesto que éste actúa como antioxidan-

te frente a loe peróxidos (16, 34). También en el músculo ce--

rente de tocoferol ocurre un consumo elevado de oxígeno, éste - 

baja a los valores normales al administrar tocoferol a los ---

animales deficientes (16). Algunos autores mencionan que en --

ausencia de esta vitamina, le capacidad reproductora de las --

ratea disminuye. Bn el macho las lesiones testiculares motivan 

la esterilidad permanente y en la hembra se presenta reabsor--

ción embrionario. (34, 62). Otros investigadores mencionan quu- 



ciertos animales berviboros (conejo y conejillo de Indias) 

deficientes en vitamina 1 desarrollan distrofia muscular - 

may rápidamente aunque les dietas contengan pocos 

insaturados; también se han hecho observaciones similares-

en cerdos, terneras, cardaron y ánades, 

Se ha notado que los. pollitos alimentados con dietas-

deficientes en vitamina 2 muestran lesiones capilares ex-- 

tensas y encefalomalecia (1, 2, 79). Por otro lado la ne 

crasis hepática aguda en ratas y cerdos se desarrolla por-

la deficiencia de vitamina 2 (42, 79). 

S 21E1'0 

Ase cantidades y tóxico en cantidades mayores (24, 50). Es

recientes indican que actúa COMO un antioxidante no 

especifico (24). Se ha demostrado que le distrofia mascu 

lar enzoótica en ovinos y bovinos se previene por la admi-

nistración de selenio y de vitamina 2. La necrosis hepáti-

ca en la rata y diatesis exudative en los pollo, se evita-

al 

  

proporcionar en la dieta cualquiera de los dos elemen-

tos; sin embargo el selenio no es efectivo en prevenir la - 

encefalomelacia nutritiva de los pollos (2, 41, 42). 

21 selenio me considera un elemento esencial en peque 



EspaciwInterrelácional del Se:•conotroe minerales 

El Selenio es relaciona con el Arsénico (As) Mercurio - 

,(Hg), Talio-(Tu) y -CadMiO(Cd) que aumentan la excreción del 

selenio por el aire que se expira cuando está a dóeie altas-

(64). El selenio administrado como dióxido de selenio a po-

llos retrasa el crecimiento y causa le muerte, esto haMido-

parcialmente aliviado por la inclusión de cloruro de mercurio 

sulfato cúprico o sulfato de cadmio en la dieta. Los produc-

tos que se forman entre el selenio y los otros compuestos --

incrgónicon'se sintetizaron, se alimentó e los pollos y fue-

menos tóxico quo una cantidad equivalente de selenio (28, --

52). El sulfato de cadmio y arsenato de sodio inyectado a --

hamsters geatantes tienen efectos teratogónicos. MI selenito 

de sodio que no es teratogénico proporciona una protección - 

significativa contra malformaciones inducidas por nadado o - 

arsénico cuando se administró simultáneamente (29). 



PRI:UNIDO POR 
COMDICION ANIMAL 	 TLIIDO Ara:TIDO .  VITAMINA N SELENIO 
1 Trastorno reproductivo 

Degeneración embriona-• 
vis 

Hembra: rata, gallina Sistema vascular del:em 
pavo 	brión 

Si No 

Oveja No Si 
Mstorilidad nacho: rata, cobaya - Gónadas masculinas Si So 

II Migado, san6rás,- .0ere--
bro, *apilaras, etc. 
Marrosis ~lee 
Destrucción eritroci--
tic* 
Pérdida de proteínas - 
annauíneas 
Encefalonalacia„. 

-2--,  
Diatesis ~dativa 
Degeneración del baso 
Esteatitis , 

III Miopatias nutriciona- 
les 
Distrofia mumoular nut. 

Rizidez do los cerda--
ron 

Enfermedad del músculo 
blanco 
Ilopatia de la molleja 

bemeter, perro, gallo 

rata, cerdo 
rata, palle, ateos 
Premagáros 

pollo pavo 
PollO 

pollo, pavo 
rata, momo visón 
visón, cardo, pollo 

conejo, cobaya, pa-
to, pollo, pavo 

cordero, cabrito 

becerro, borrego, -
ratón, 'neón 
pavipollo 

Ni— 
,'.mi (bsmolisis) 

esroalbémána 
cerebelo (células Se --
purtinie) 
paredes capilares 
epitelio túbular 
dapósites de grasa 

músculo esquelético 

músculo esquelético 

músculo cardiaco y es -- 
quelétioo 
corazón y molleja 

31  

Si 
Si 

Si 
Si 
Si 

31. 

Si 
llo 

si 
No 

Si 
si 
ni 

No o sólo 
parcial--
mento 

Si 

31 

si 
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El prósito de esta revisión bibliorráfice es realzar la --

importancia que tienen les interrelecinnes de la vitamina E --

Selenio y las vitaminas :A y E, las repercusiones que puedan 

tener en el funcionamiento adecuado del organismo animal. 

Le vitamina E y el selenio se han encontrado celacionados -

con diferentes funciones metabólicas del-organismo animal, lo-

mismo sucede con las vitaminas A y E.Pera explicar mejor data-

se procederá a analizar las diferentes 4nterrelaoiones 

VITAMIWA E - SELENIO 

Ambos actúen en el metabolismo de loe lípidos or, saturados-

imoidiendo su oxidación dentro de loa tejidos que los contie—

nen (2). 

La vitamina E y el selenio están interrelacinnados en la --

prevención de varias enfermetha bien delineadas de Ion ani—

males. Desculximientos recientes proporcionaron una base bto." 

quínica para entendér la naturaleza de muchos de esos síndro—

me,. Aunque otras funciones metabólicas vitales para esos nu--

trientee pudieran descubrirse, la vitamina E y el selenio se - 

nube tienen un papel primordial en la protección de membranas-

biológicas, por lo tanto una función de amplie imnortancia en-

la nutrición y calud (15). 



31 selenio mellara a la vitamina 1 total o parcialamite 

en diversos trastornos que responden al selenio , especial---

mente en la necrosis hepática alimenticia de las ratas, die--

tesis exudativa de las aves, las cuales responden a una suple 

mentación en la dieta 4e0.111p:ido selenio, bepetosis dieté-

tica de los cerdos y distrofia muscular de los corderos y ---

terneros (1, 5, 11, 64, el). Sin embargo el selenio no puede-

reemplazar todas las funciones de le vitamina 1,,,por ejemplo, 

date no puede prevenir la encefaloamlacia de las aves, tampo-

co la reabeorción de embriones en las ratas deficitarias en -

vitamina E, e la distrofia muscular alimenticia de los cone--

jos jóvenes (24, 64, 81). 

DIAGMOSTICO DM LA IRMICIEICIA ha VITAMINA E SELENIO, -

POR 111: HIEL EVAMATICO EN EL PLASMA' 

La deficiencia de vitamina E - selenio puede diegnosti - 

caree por la actividad de varias encimas en el plagias como lo 

citan los siguientes investigadores: 

Trabajos realizados por Beyd (1976) y por Whanger et al - 

(1977) reporten que en borregos alimentados con dietas puri--

ficadas, loe efectos del selenio y vitamina E en la inciden—

cia de la enfermedad del mdsculo blanco y componentes eaw;uI-

neos, determinaron que  los corderos del grupo que no recibie-

ron vitamina E o et•lenio desarrollaron lesiones de enfermsdad 



de loe =ósculos blancos, mleatrimMeaálo•unas cuszatasardaros 

de los grupos tratados con mayor oantidadde vitamina E y menos., 

selenio o bien menos vitamina E y más selenio desarrollaron esas 

lesiones. La actividad en el plasma de la creatina foafoquinasa, 

iesbidropmnasa láctica, transaminase glutámica oxaloacética y la 

transferasa amino aspartado se clavaron aignificativamente en --

corderos que no recibieron vitamina E o selenio (8, 77). 

Por otro lado Horton (1978) menciona que, en borregos jnfes 

Lados con T. colubrifor4s los cuales no recibieron suplZmenta--

ción con vitamina E - selenio, los niveles séricon de lao enzi--

mas aspartato amino transferasa y creatina toefoquInasa estaban-

.. altamente elevadas. La tricostrongilosis puede agravar además el 

grado de Apero:Ríe muscular en los corderos propensos a desarro-

llar distrofia muscular nutricional (30). 

Igualmente Buchanan-Smith et al (1970) apreciaron en un --

grupo de ovejas y carneros din auplementur la dieta básica con-

vitamina E selenio, le muerte por distrofia muscular entre loe-

80 y 230 días del experimento. En borregos tratados con selenio 

la muerte se retardó pero no ae previno la actividad total de - 

proteasa ácida y beta glucuronidasa libre en mdeculo esqueléti-

co fueron altos, pero la proteasa ácida libre no se afectó por.. 

el tratamiento. La deficiencia de vitamina E no influyó sobre -

la protensa ácida en el hígado o le estabilidad de loa limoso-- 

mas~áticos. 31 músculo toqueldtico en borregos deficientes - 
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en vitamina E fue el único tejido que contenía una actividad total 

elevada de *amigas lisommales y el único tejido que fue distiófi-

co (9). 

Los investigadores Ewan (1970) y Pontaine et .1(1970) encou--

traron que en cerdos afectados subelinicaments con distrofia mus--

cular nutricional y hepatosis dietética, pueden diagnosticarse ---

histológicesente o por cambios químicos en la sangre; observaron - 

que la trena:minase glutéalca ozalo acética, trauesainase glutási-

ca nirávica y creatina fosfoquinase aumentaron en el suero de loe-

cerdos enfermos. La deshidrogenas& láctica taabien útil en el - --

diagnóstico de distrofia muscular nutricional subelinica en estos.» 

animales (17, 19). 

Van Vleet et al (1975) encontraron que en cerdos recién naci-

dos deficientes en vitaajna E - selenio había un aumento significa 

tivo de la actividad en el plasma de estas enzima» y lesiones real 

duales típicas en corazón y músculo esquelético (72). 

Lo mismo pudo ser comprobado por George et al (1974) cuando - 

detectaron un brote de hapatoeie dietética, "enfermedad del cora --

zén de mora" y lesiones degenerativas  del ¡músculo esquelético en - 

cerdos alimentados con una ración deficiente en vitamina E - sele-

nio, por el aumento ácido deshidrogenase alfa -bidroxibutirico y --

deshidrogenas& isocitrica. gin embargo, la actividad de las 'ami--

Mea séricas en los cerdos suplementados con vitamina E - selenio - 

no mostraron esa evidencia subclinica de deficiencia (23). 
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También en investigaciones realizadas en ares ror Van Vleet 

et el (1977) encontraron que en pollos, al a.regar vitamina Ey-

cantidades traza de selenio, se previene la degeneración del allá 

culo eequelético 7 diáteniu exudativa; eota xatima es un aladro-

me caracterizado por Imdenn nubcutáneo y hemorrágico (68). Entu--

dios efectuados por Bieri (1959) confirman que en pollos y pavos 

las proteicos séricae non normalmente bajas en este síndrome; --

también demostró que el cambio en luz protefnan clórica* precede-

a la diátaais exudativa (6). 

Ea otros estudios realizados por Siert et al (1959) mos ---

traron que junto con la diátesis exudativa en pollos alimentados 

con una dieta deficiente en vitamina E - selenio, ocurrieron ---

cambios en.el patrón electroforético de las proteínas séricas. - 

La disminución en la proporción de alb&aina globulina no pareció 

ser de suficiente magnitud pera producir el edema. Le alteración 

oda mareada en el patrón de proteínas se desarrolló después; que-

loa pnlion se recuperaron esprAténeamente cuando ocurrió un in - - 

cremento en alfa 2, alfa 3, beta y gasa globulina* (5). 

yarrington et al (1973) estudiaron el.afecto de alimentar a- 

petos con una dieta básica a base de levadura de torula y aceite 

de r.1;-ado de bacalao deficiente en vitamina i - selenio, y au --

ilfluancin durante la infección de halarte Aviaria observaron 

que-,  lo tranaaminana glutámiea oxalo acética estuvo aignifloati--

vamente ..levada (" 4:-. 0.95) durante todo el estudio en los anima 

lee tratadas, comparó:dolo:o con loe testigos (80). 



En ratee, Mangar eta1,(1972) notaronMe los niveles de 

creatina fowfoguinasm'en el.ialasas y mdeculo:e4 elevaron por 

la deficiencia de vitamina E - selenio. También las activida—

des de aril-aulfatesa, bits gluouronidasa y loe índices de 

ácido tioberbiiúrico fueron significativamente más altos (76). 

LESIONES CAUSADAS POR LA DEFICIENCIA DE ,ITAMIU E 33LE --

NI° 

Al suplementar las raciones alimenticiae de corderos, ---

becerros y pollos con selenio y vitamina E pueden prevenirse -

les condiciones deficitarias causadas por estos elementos. Es-

to os puede observar en los trabajos descritos a continuación: 

La distrofia *macular nutricional fue prevenida en bece--

rroa lactantes razas productoras de carne y en corderos por la 

inclusión de Selenio (14.3 ppm) y vitamina 1 ( 2 700 UI z Kg) - 

en el suplemento mineral de las asirse en los últimos dos ter-

cios de la 'estación y en el primer me■ de lactación, como un-

método práctico y económico para prevenir esta enfermedad, ---

(32). 

Gardner et al (1967) observaron que al nhadir ocie --

nlo a una ración de frijoles cocidos y protorelonAndolo a las - 

ovejas, aumentaron loe niveles de nelenlo-tocurerol en la le--

che; en el balance de la digestión, aumentó aparentemente lo - 

diuponibilidad del selenio y.vitamine n-(22). 



En otro estudio Hortón (1977) utiliza corderos Merino para 

estudiar los efectos de la tricostrongilosis en una dieta die--

trogénice después de suplementar con vitamina E -selenio. No se 

observé diferencia significativa en la utilización del alimento 

en grupos suplementadoe,y no suplementados. Ia digestibilidad - 

tampoco mejoró significativemente en corderos no infectados • - 

infectados alimentados con una dieta distrogénica, suplementa--

dos después con selenio - vitamina 1130). 

En estudios de alimentación hechos en Salaon del Atlántico 

Poston et al (1976) observaron que en las dietas deficientes en 

vitamina E selenio durante las primeras cuatro semanas di trete 

miento, se produjo el doble de mortalidad por distrofia muscu- 

lar, que en los peces alimentados con ambos suplementos, vita--
. 

mina E (0.5 UI/g de dieta seca y Se (r 1 ug/g), (47). 

La deficiencia de selenio y vitamina E en cerdos en creci-

miento produce hepetosis dietética y "enfermedad de corazón de 

mora", habiendo sido prevenida inyectando preparadoo de Se y _-

vitamina L•' a cerditos y s cerdas gesta:ates (73). 

Los estudios realizados por Sharp et al 1972) han demostra 

do que estas enferaedades se previenen basta en un cincuenta --

nor ciento aproximadamente por este tratamiento. El tratamiento 

perenteral a los cerdos con selenio - vitamina E y la inclusión 

do cantidades moderadas de vitamina E en raciones de iniciación 
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y crecimiento ha permitido la declinacidn progresiva en, la eortali 

dad de lee nieves ',niveles bajos, completo control y pérdidas por- 

deficiencia de vitamina 	selenio (73). 

Piper et al (1975) observaron en cerdos alimentados con una --- 

ración básica sin suplementación de vitamina g - selenio, una enfer 

sedad caracterizada per serte súbita; había necrosis masiva hepd.- 

tica, bemoglobinuria y ~trent* oolémica, alopatía degemerativa del 

adeculo cardíaco y esquelético, edema, ictericia y oca gestión agu- 

da terminal y hemorrágica. Al suplementar al lote testigo con una - 

dieta que contenta 0.01 ppm de selenio en forma de selenita de 30-- 

dio, o 100 ppm de alfa-toceferol no se observaron estas lesione -

(46). 

van Yleet.et al (1976) hicieron un estudie microscdpico y nl--

tramicrosaópico del tejido muscular de cerdos en crecimiento *limen 

lados con una dieta deficiente en selenio _ vitamina E. Hubo dege--

nerecitql hialina progresiva con ir-vestón subsecuente por necrófagos 

y fagooitesis de los reatas celulares, regeneración de las fibras -

~aculares por proliferación idobldstica, fusión y diferenciación - 

en las fibras con niofibrillaa maduras. Ultraeinroscópicamente hubo 

lisie miofibrilar y ruptura, con  filamentos gruesos persistiendo --

mAs grandes ; en las miofibrillas hubo ruptura de la mitocondria --

retículo sarcopleamica y membranas del plasma , la lámina banal del 

sarcoma persistió después de la destrucción del gareolema y sir --

vid después como "armazón" para una subsecuente regeneración. Los - 
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estados de regeneración incluyeron proliferación mioblástica, - 

fusión en oordónoillo, anetubos y fibrilogénesia para resta_- . 

blecer el material contráctil (71). 

En patos alimentados con una dieta deficiente en vitami-

na E - selenio, los investigadores que se mencionaron anterior 

mente, observaron lesiones similares en las fibras del músculo 

esquelético (67). 

Van. Vleet et al (1977) mencionad las alteraciones que re-

encuentran en los vasos del miocardio y en el corazón en cer-

dos destetados, deficientes en vitamina E - selenio. loa es-

tudios al microscopio de - luz y electrónico revelaron daño _

arteriolar miocárdico caracterizado por acumulación de segmen 

tos fibrinoides en las paredes de loe vasos y por troabos de 

fibrina dispersos. También observaron grandes depósitos de --- 

proteínas Séricee y masas de fibrina -en la pared interna y - 

en el subendotelio de las arteriolas. las células endotelia--

lea de esas arteriolas estaban unidas entre el sin cohesión. 

En las arteriolas con trombos de fibrina, el endotelio - 

sufrió ruptura. En los vasos ligeramente dañados, aumentó la- 

ormeabilidad endotelial produciendo un exudado de las proteí 

me sanguíneas hacia la pared de los vasos, para permitir la- 

icumulación de fibrina. En ion vasos seriamente dañados la -- 

interidsd endotelial se destruyó, las células del mdsculo 



liso se necroseron desarrollándose trombosis. La iniciación de esas-

lesionesarteriales fue aparentemente el resultado del daño lipopero 

xidetivo e las membrana» de las células endotelialeM.por le falta de 

protección mis la vitamina E y el selenio (70). 

Ristológlemmente, en el miocardio fueron observadas lesiones --

difusas, aunque más severas en las aurícula,. UltmestruCturalmente - 

les fibras dañadas tenían muchas carecteristices de degeneración ---

miofibrilar con bandas hipercontráctiles, lisiminiofibrilar e hinche 

zén mitocondriel, ruptura y mínereliseción. Numerosos macrófagos ---

pasaron a travém de las rupturas focales en le lámina externa de las 

células musculares y famociteron el sercoplasma y los restos nuclea-

res. Colapso estrómico y fibrosis moderada persistieron en les lesio 

nes residuales en distintos áreas del miocardio en cerdos con den--

ciencia crónica. La patogenesie de esta cardioadopatie inducida per-

deficiencia nutricional se relacionó a la falta de protección por le 

selencenzies, peroxidasa zlutatiónica y el antioxidante vitamina E - 

del dant, lipoperoxidativo (69). 

Pontaje et al (1977) realizó une evalueolób en el mecanismo de-

la coagulación en cerdos deficientes en vitamina E y/o selenio. Nota 

ron que el tiempo de protrombina se acortó (P ( 0.05) con la defi-

ciencia de selenio y que la cuenta de plaquetas y el ciclo de las --

mismas disminuyó marcadamente por la deficiencia de vitamina E - - -

(? <0.001) y la deficiencia de selenio (P < 0.005) (20). 
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Comba et al (1974) concluyeron que en pollos, la vitamina E y el -

selenio protegen los componentes celulares de la degradación oxi 

dativo. Observaron que varios tratamientos dietéticos que inclu---

len vitamina E y selenio, los cuales prevenían diatesis ezudativa, 

también redujeron invitro la oxidación en bomogenizados de hígado, 

riñón baso, mdeculo cardiaco y pulmón de pollos deficientes en ---

vitaaina E. Demostraron que la vitamina E y el selenio son reque-

ridos para ,Ina completa protección de la oxidación in vitro de le-

estimulación del ácido ascórbico y micromosmo hepáticos. 

la vitamina E se requiere de 30 a 50 pi por EE de (1141to, esto'. 

nivel es también para un óptimo crecimiento y la utilización de la 

vitamina E de la dieta como tocoferoles del plaosa en pollos en --

cantidades edecuadas de selenio. El selenio se necesita de 0.06 --. 

ppm (como selenito de sodio) para inhibir la oxidación, este nivel ' 

s• requiere para un óptimo crecimiento en pollos con niveles nor.-

sales de vitamina E (13). 

En ene dieta conque:~ de amino ácidos cristalinos baja en 

selenio y vitamina E, Tadeabi et al (1973) comprobaron que el ni—

vel de la peroxidasa glutatiónice en el !llamea del pollo está ralo 

cionada directamente con el nivel de selenio de la dieta y a la -.-

efectividad del miamo selenio en le prevención de diatesis exuda--

tive. La vitamina E y el selenio de la dieta son necesarios para - 

la proteeci6n de las membranas hepáticas mitocondrialem y micro—

gomales de le oxidación in vitro inducida por el ácido ascórbico.- 
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Ion resultados favorecen la hipótesis de que la peroxidasa gluts - 

tiónica presente ennl ploma, cuando la dieta contienUnelénio -

adecuado para prevenir la diatesis ~dativa, destruye los peró--

zidos que puedan formarse en el plasma. le vitamina E parece que-

previene le diatesis ezudativa al actuar dentro de l'alumbran*.  

lipidia* donde neutraliza los radicales libres, previniendo una - 

autooxidación de la reacción en cadena de las membranas capilares 

lípidicas (59).. 

doran et al (1o74), Sootte et al (1967) y Tarriogton et al - 

(1973) encontraron que ea pollos y patos la alopatía de la molle-

ja es la primera lesión que aparece por deficiencia de vitamina 

y selenio, seguida por la alopatía del adeculo cardiaco (44. 54.-

80). Las alteraciones bletológicas en la molleja incluyeron imi--

cialmeats cambios hialino, en las células del adsculo liso dañado 

subsecuente ninerellaacida de los restos del sareoplasms, y necro 

sis de las células del músculo liso con Invasión de necrófagos, - 

y eventualmente proliferación fibroblástice y cicatrización de --

las áreas l'alomadas en la pared de la molleja. Ultraestructural - 

mente, se observó un darlo moderado en las células del músculo -_-

liso y alteración en la aitocondria, ruptura de membranas, elemen 

tos dilatados del retículo sarcoplámaico. En las célulne del mús-

culo limo.severanente lesionado, las alteraciones de la aitocon--

dril+ y retículo endoplasmico se acampa/tú por lisia miofibrilar, - 



ruptura de membranas del plasma y de la lámina externa naneronoa 

macrófagoe'se infiltraron a las áreas d&nicrosis del odsculo 

liso y fagociteron los depósitowaarcoplósmicos (54, 66). 

También Istehew et al (1975) Drodujeron una deficiencia de 

selenio y vitamina con una dieta a base de levadura de torula y - 

maiz que contenía bajos niveles de Se. Este dieta se suplementó-

con 10 UI de vitamina E/Kg o. 0.10 mg/Kg de oelenito de sodio o - 

una combinación de ambos elementos. La pruducción de huevo dia.- - 

minuyó a partir del tercer mes en adeltante.Este trastorno se - 

corrigió por la vitamina E v  completamente por el selenio . La - 

fertilidad también se mejoró completamente ,or el selenio (3e). 

Por otra parte Arnold et al (1974) observaron que coa una 

dietade maíz - soya a una dieta seniDurificada suplementada' con 

vitamina 1 - Selenio en gallinas ponedoras, le producción, ferti 

lidad y el porcentaje de incubación de huevos, fui mán alto con - 

'la dieta mica - soya, pero no fué influenciada por el euplemento 

de vitamina E selenio..Los pesos corporales fueron menores y la-

mortalidad fue significativamente más elevada en las gallinas --

alinontadan con la dieta eemipurificada (3). 

INFLUENCIA DE LA VITAMINA E - SELENIO EN LA REPRODUCCION-

Y Z1 LA GANANCIA DE PESO. 

ZI efecto de la vitamina E - selenio en la ganancia de peso 

do becerros y la retención placentaria de lee vacas hn sido re-

cortado por algunos investigadores que se mencionan a continua-

ción: 
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Ridiroglu et al (1975) al adalnistrar por vía intradzscular - 

vitsmina E - selenio a vacas ebortborn durante la gestación - 

moralmente a los becerros al nacer para determinar su efecto- 

en la ganancia de peso, encostraron que no babo efecto signi- 

ficativo en los becerros, aunque ambos previnieron muertes.  

por distrofia macular. Tampoco ninguna inclusión de selenio- 

vitamina E a la mezcla mineral meterme influyó en la ganancia 

de peso a sus becerros (27). 

Stipic et al (1972) en estudios recalados con calostro demos 

traron que el contenido de componentes básicos de dote se ---

afecta por el nivel de Titanes E selenio dado por separado o 

juntos a las vacas durante el período seco. Im administraciM 

de vitamina E selenio en exceso a las vacas no causó cambios.. 

en el contenido de bameded, proteína y grasa del calostro. --

La» dósie elevadas de vitamina E en la ración de "vacas secas" 

aumentó el contenido de calcio en el calostro. Dósis altas 4e 

selenio dado a las vacas secas disminuyó el contenido de fós-

foro (5e). 

Begerson et al (1977) al evaluar en ganado de engorda mante—

nido con una nutrición adecuada y otra inadecuada, el efecto-

de la suplementación combinada con selenio - vitamina E sobre 

la fertilización del óvulo, notaron que fue de un wat en --- 

hembras que recibieron el suplemento de vitamina E - selenio- 
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en un plano de nutrición adecuada. La intLracción entre el plano 

ele nutrición y Se - vitamina E fue significativo para el porcen-

taje de fertilidad (55). 

En otros trabajos llevados a cabo en vacas Holetein y Guerra 

sey al parto se probó la eficacia profiláctica de selenio y vi--

tamina E en un problema crónico de retención de placenta. 3e ---

analizaron tres grupos de cada hato. El nrupo.11 recibió 40 días - 

antes del pnrto 50 mg. de selenito de 'sodio y 690 UI de alfa - --

tocoferol, el mismo tratamiento recibió 20 días despuée del purto. 

El grupo B recibió una sola inyección de 50 g. de selenito de - 

sodio y 680 UI de vitamina E, 20 días antes del parto y el grupo 

fue el grupo control. Le incidencia de retención placentaria - 

se redujd de 51.21 en las vacas control a 3.8i, para loa animales 

inyectados con selenio vitamina E. No se encontró diferencia ---

estadísticamente sigoificatiVa en la efectividad profiláctica — 

entre el Grupo A y el B para la prevención de retención placen--

tarta (33). 

"::n ratas machos por otro lado se observó la actividad esper 

matogénica en los tubos seminiteros de animales deficientes en - 

sele¿io que nacieron de hembras con una dieta deficiente en este 

.1,nersl. La mazilidad de los espermatozoides fue invariablemente 

muy pobre y la mayoría de las células espermáticas mostraron ---

ruotura cerca de la mitad de la pieza orincipal de in cola. La - 
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suplementaciép con vitamina E 100 ppm acetato de alfa -tocoferol) 

ruin a niveles muy altos no alivió loe síntomas por deficiencia -

de selenio. El papel del selenio en la espermatogénesis de la 

rata fue aparentemente especifica y no puede Ser sustituida por-• 

la vitamina E (78, 81). 

PROT=ION QUE OFRECEN LA VITAMINA E - SELENIO EN LA 

TOXICIDAD DE ALGUNOS MINERALES 

La vitamina E aunada al selenio protegen de loe efectos tó--

xicoa que producen algunos sanerales como el Mercurio, Plomo, -- 

Cobalto y el Telerio en ciertas especies. 

El Mercurio, a un nivel de 30 ppm en una dieta de aves disminuyó 

el rango de creciadento, el nivel de hesatocrito, la calcifica-

ción del tejido óseo y aumentó la toxicidad y sortelidad. La ---

prot,eción contra esos efectos del mercurio fue proporcionado --

por la vitamina E y el selenio. Le vitamina E actué, en forma ale 

efectiva en dictas que contenían entre o - 0.1ppa de selenio, la 

auplementación con vitamina E disminuyó eigpificativamente los -

síntomas clinicoc de toxicidad y aumentó el rango ,le superviven-

cia de las aves (75) 

Levander et al (1977) comprobaron que en ratas intoxicadas con - 

Plomo (Pb) y deficientes en vitamina E o selenio ce produjo una-

diaminución en el peso del bazo, valor del hImatocrito 0 .!'ragi-- 

lidnd mecánica oel eritrocito. La deficiencia de vitamina 	--- 
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produjo aumento de volumen del beso, anemia y fragilidad mecánica 

de las células rojas con deficiencia de selenio. 21111 embargo al - 

agregar 0.5 ppm de selenio e le dieta suplementada con Vitamina N 

aumentó ligeramente lw esplenomegella y la anemia en ratas intoxi 

cedas por Pb. Niveles en exceso de selenio (2, 5 y 5 ppm) con -.-

dieta deficiente en vitamina E no tuvo efecto o muy p0C0 en el --

tamaño del baso o bemntocrito de ratas que no recibieron Pb, pero 

previno parcialmente lh esplenmmegmlia y anemia de ratas envene—

nadas por Pb. El exceso de selenio disminuid la filtración de las 

células rojas de ratas deficientes en vitamina E envenenadas o no 

por Pb, pero no fue tan erice; como la Vitamina E. El eátado de - 

vitamina E de las ratas es mál importante que el estado de sele—

nio en responder a los niveles tóxicos de Pb. El exceso de sele—

nio en la dieta protege parcialmente contra envenenamiento por Pb 

en ratea deficientes en vitamina E, pero los niveles de selenio -

fueron tóxicos (39. 

Van Yleet ,t al (1978), en cerdos destetados produjeron cardio---

miopatiaa inducidna por cobalto (Co). A los animales que se lee - 

administró tren d5sia diariamente de cobalto en forma de sulfato-

de cobalto (100 nA/Kg de peso vivo) desarrollaron eardiomiopetis-

con mortalidad moderada. U daño al miocardio se concentré en las 

aurículas. Ultraeatructuralmente, les fieras dañadas tuvieron --- 



inicialmente alteraoiones mitocondriales oca acumulaciones dis-

tintivas de material granular denso electrónicamente, se mostró 

en el otero/Análisis por rayos 1 que reyresentam depdeitos.de,Ca 

y P. Bandas hipercontróctilesae presentaron en fibras neeróti 

cae. El selenio -vitamina E; 0.25 mg de selenio (como selenita) 

y 17 DI de acetato de alfa -tocorerol/Kg de peso de cuerpo luye* 

todo un día antes que se administró 91 cobalto resultó en pro -- 

t'ación contra la cardiotoxided, un aumento significativo de le 

actividad enzimdtica del placas y ausencia de lesiones histoló-- 

gicas del miocardio (74). 

Timlíén en un grupo de patos alimentados con una ración --- 

comercial que centella cantidades adecuadas de selenio y vitami- 

na E con 500 ppm de telerio (Te) como tetracloruro y otro con --

0.2‹ de acetato de plata desarrollaron signos característicos --

clínicos y alteraciones patológicas por deficiencia de selenio - 

vitamina E. Lea aves afectadas tuvieron anorexia, lentitud en el 

crecimiento y debilidad al pararse, eventualmente muchos muertes 

Las lesinues incluyeron alopatía de la molleja, intestito, mas --

culo esquelético, corazón e hidropertcardio. Malacia focal cere-

bral se presentó solamente en patos alimentados con telerio. Los 

signos clínicos y lesiones se previste!** completamente en patos 

alimentados con telerio con sunlemsatos de 30 a 5.0 ppm como ---

selenito o vitamina E • 30 UI/Its de alimento, In combinación de- 



Se a 0.1 ppm cono selenita de sodio y vitamina E a 30 UI/Kg de - 

ración, Sn patos alimentados con plata (Ag) la protección comple 

te se dió por la edición de vitamina E coso alfa -tocoferol a 200 

UI/Kg de dieta. Estos estudios demuestran que el telerio:debe --

agregaras a la lista de compueatos del crecimiento los cuales --

son capaces de inducir la deficiencia de 3e -vitamina E (65). 

VITAMINA A 	VITAMINA 

Todos loa tocoferoles son antioxidantes enérgicos de los --

sistemas in vivo e in vitro. Son eficenee protectores de las _ 

vitaminas A, impidiendo la oxidación de las mismas. ín este es --

pacto, en los sistemas in vitro,_ el más valioso mitioxidente es-

el amme7tocoferol, aleado el menos calificado de todos el elfs--

tocoferol .(1, 18, 21, 63). 

Herríll et el (1965) estudiaron el efecto de las vitaminas 

A y 4.' en loa lfoidos de tejidos seleccionados de ratas. Estas --

fueron alimentadas nemanelmente con 70, 400 o 1 200 UI de vita--

mina 4, con o sin 10 mg de alfa-tocoferol. Después de 12 mamonas 

los análisis se hicieron para colesterol de hígado y pluma y --

total de lIsidon en hígado y vitamina A, mostraron que el coles-

terol uel plasma de animales deficientes en vitamina E alimenta- 

don ron 1200 	de vitamina A fue ni Alficativamente mía alto 

0.;5' uue en loa misales alimentados con tocoferol y de--

:1•!tent" en vitamina E con 400 UI de ritemine A. El colesterol- 



en el hígado de animales suplementados con tocoeferol fue signi-

ficativo:manta menor que en rata• deficientes en vitamina E con - 

400 UI (p< 0.01) o 1200 UI (P .11. 0.05) 4e vitamina A. La concen-

tración de colesterol en *l hígado de ratee alimentadas con 400-

a 1200 UI de vitaaina A con tocoferol tse significativemmte me-

nor (R ‹: 0.05) que en los animase suplementados con 70 UI de -

la vitamina A. ,.:!eta vitamina no tuvo efecto significativo en le-

concentración del total de ltridoe en el tejido nepét5e,„ dismi - 

muyó en ratas suplementadas con vitamina E y 400 o 1200 UI de --

vitamina A, 23 (P z- 0.01) y 15% (1)< 0.05) respectivamente. El-

almacenamiento de vitamina A se elevé eignificativamente al su--

mentar el nivel de vitamina A en la dieta y s•.anlementar con vi-

tesina E (26). 

Roela st al (1964) encontraron que las reservas en el híga- 

do de vitamina A fueron significativamente Eón altas en las re--

tea qua recibieron ingestiones elevadas de alfa - tocoferol, que 

el grupo al que se administró una cantidad menor en la dieta de - 

alia-tocoferol. La deficiencia de vitamina A y diferentes nfve 

les de alfa- tocoferol no influyó en el total de proteínas del - 

suero. Loe porcentajes de las fracciones elfo, beta y gama slo - 

bulinew fueron mayores en animales deficientes en vitamina A, --

alimentados con una dieta alta en alfa -tocoferoll se notó un ---

aumento significativo en las fracciones ostia y gama globulina• 
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en ratas altas en vitamina A que recibieron un nivel bajo en alfa- 

tocoferol, sin ningún cambio en la fracción alfa globulina. El --- 

porcentaje de albúmina fue mucho menor en ambos grupos:de animales 

que recibieron cantiáades altas y bajas de mit:. -tocoferol y defi 

tientes de vitamina A en la dicta, Un los tejidos de los a:ámales- 

alimentados con niveles bajos de alfa-tocoferol, la incorporacilin 

al diafragma proteico de los amino *oídos fue significativamente -

más elevado en deficiencia de vitamina A. En contraste, el diarrea 

ma de ratee deficientes en vitamina A con cantidades mayores de - 

alta-tocoferol incorporaron asnos amino ácidoa C14 a las proteínas 

que el otro frupo control (51). 

?udelkiewicz et al (1964) estudiaron que la vitamina A tiene - 

una influencia detriaental en el contenido de tocoferol del tejido 

animal. El oonteaido toenferol en el tejido hepático y plasma dis-

minuid marcadamente, especialmente en ingeationes elevadas de vi--

tanino A. Je eoatró que el acetato de vitamina A en la dieta a un-

nivel de 50 mg/Kg o más resulta en una disminución de los valores - 

iel tocoferol en el hígado y plasma. Ln disminución del tocoferol-

de loa tejidos con nivel alto de vitamina A fue similar a lo encon 

trajo previamente con una dieta básica baja en vitamina E (48). 

También .:7;be Jr. (1976 determinó la naturaleza de la tnte--

rar:di4n. de n!.veles altos de vitamina A y vitamina E - selenio en-

14 nutrt,:tein de callinsm. 3e mostró qua un nivel alto de vitamina-

:. raltnol oal.hitntd) 1.0 x 106  UI/KA en una dieta aevi-,,urifica- 

la left ,i:ente en vt.tuaina 	- selenio brevinfh la enfermedad 
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deficitaria de vitamina E - selenio, diatesis en:dativa en palla*, 

y fue aparentemente tóxica, se acompalbleon despresión en el cre-

cimiento• Una gran ccncentreción (1.5 a 106  UI/kg) de vitamina A - 

ee le elimeeteelde de Cellteel son dietas bajes en vitamina X Ace-

leraron la depleción de loe tocoferoles y aumentó la actividad de-

la peroxidesa glutatiónics en el pisases. $n le progenie de 'ella --

nes alimentadas con vitamina A, la disminución d• los tocoferoles- 

en el plasma fue severa 
	

tenían la actividad de la peroxidasa, 

lutatiónica normal. Se demostró un aumento en la aueceptibilidad - 

• diatesis azudativa, cuando le alimentación era deficiente en • — 

selenio y la vitamina E - libra por dos semanas. En los experimen-

tos de absorción, niveles altos de vitamina A promovió laabsor---

ción del selealo • inhibió la de vitamina B v coneecuentaaante su-

utilización en peroxidesa glutatiónica (14). 

Por su interferencia en la absorción entórica la vitamina A - 

ea antagonista de le citamina B. Me posible que altas concentra—

ciones de vitamina A en el intestino promueva la destrucción oxi--

dativa de la vitamina E como sugiere oreen et al (1967), o que la-

vitamina A pueda influir la permeabilidad en le mucosa intestinal- 

a la vitamina 	Seward et al (1964) y Rosie et al (1965). la post 

ble también que niveles altos de vitamina A puedan influir en la - 

formación micelar intestinal alterandola y por ceo interferir con- 



la absorción de sustancias liposolubles. El efecto de la vitamina 

A en le absorción del relenio parece deberse a la acciU.1 ahtioxiaF  - 

dante de •ate tratamiento más que a un aumanto generalizado en ls 

absorción entérics (14). 

En ovejas Buchanan-Ssith et al (1970) observaron que la vita 

mina 3 y el selenio aumentaron le concentración del tocoferol en- 

el plasma. El nivel de vitamina A en el plasma se elevó por la -

vitamina E y el selenio. La concentración del tocoferol en el ...—

músculo esquelético, corazón, riñones, títere y placenta de las ~-

ovejas se elevó Dor la vitamina E, pero no por el selenio (10). 

En ratas destetadas de ambos sexos, deficientes ea vitamina-

A y 3, se les dividió en dos grumo. Un grupo recibió cada tercer 

día 1.75 UI de pelsitato de vitamina A y 0.6 og D-alfa-tocorerol... 

junto, el segundo grupo recibid las dos vitaminas, en las mismas-

cantidades, en días alteraos. Después de 28 días no hubo diferen-

cia en el crecimiento de los grupos de ratas, independientemente-

del nexo. A lee rotas deficientes en vicaaina E se les did 

mina A basto que la reserva en el hígado excedió las 30 000 UI, - 

se len dividió en dos,grupost Un grupo recibid una dieta denoten 

te 0d viTmainaAyEyal otro se le mgregOalri dieta una suple-

mentoción oral de 1 mg de acetaro D-alfa-tocoferol. El suplemento 

de vitamina I; diaminuvd aignificativamente la vitamina A en el -- 



hígado duranze las siguientes seis semanas. Este efecto no ocurrió 

cuando lee reservas iniciales en el hígado fueron de 3000 131,  eugi  

riéndose un papel para la vitamina E en relación con la capacidad-

del hígado junto a la vitamina A (12). 

VITAMINA A- VITAMINA E SOBRE LA TORMACION DE LOS 

C9MPOYERICS SARGUIIROS 

Se analizó la influencia que ejercen las vitaminas A y E en --

los comp,nentes sanguíneos, como lo mencionan los siguientes auto-

res: 

Sonsean (1o72) determinó los Indices sanguíneos, constituyentes --

químicos y factores de coagulacién:en ratas hembras que se des dió 

Mode alta de vitamina A sin y con alfa-tocoferol, tenían los velo 

res de eritrocito, hmloglobina, bematocrito y trombocitos disturnl 

dos. El tonteo leucocitario no mostró desviación de los valores --

fisiológicos normales; estos animales exhibieron una disminución - 

en la concentración de los factores de coagulación II, V VII y X - 

con una consecuente prolongación de la coagulación y tiempo par---

cial de trombonlastina. Las ratas con hipervitaminosis A se lee --

did alfa-tocoferol, tenían valores normales de eritrocitoe. Loe --

cambios en la coagulación se normalizaron y aumentaron en cierto - 

Izado (57). 

En ratee hibinec con una ración deficiente en vItallInn A y E -

resultaron en unsi abrupta disminución do ATP y tDc' en ion eritro--

citoa. La Ndmtniutracidn de vitamina A eimentó ln ta2,1mulici6n de - 



energía por los eritrocito., a un mayor Arado que la adición en — 

la dieta de alfa—tocoferol (43) 

Por otro lado la suplementecién con vitamina E (300 eg LA de 

dieta) o vitamina A (6C 000 UI/Kg de dieta) a una ración norma 

para pollos aumentó la protecnida de las gallinas inmunizadas 

contra infección de E. coli de seis semanas, la mortalidad Mima—

mayó en un 40 e 50 por ciento. La combinación de las dos 

nem no 1/6 mocha protección, como cualquiera de sobeo sola; le 

protección se atribuyó a que aumentó el número de anticuerpos y 

elevó la faqocitosie, aunque ninguno de loe factores solo propor—

cionó una correlación significativa con le mortvlided (60, 61). 
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CONCLUSI ONE2 . 

1. La vitamina n y el selenio lapiden la oxidación de loe 

lípidos no saturados en los tejidos que loe contienen. 

El selenio iluede suplir e le vitamina E en varios tras 

tornos, así en la necrosis hapática de las ratas, dis-

trofia muscular de los corderos y terneros bepetoeis - 

dietitica de los cerdos, el selenio sustituye a le --- 

vitamina E pero no todas las funciones de la vitamina 

E rueden ser sustituidas par el selenio, coso en le--

encefeloíslacie de las aves, la reabsorción de cabria. 

nes en las ratas y distrofia muscular de los conejos - 

jóvenes. 

/.- La actividad en el plasma de creatina foefoquinesa --

deshidrogenas& láctica, trassaminasa glutásica ozalod-

cética, tranasaminase glutámice plrúvica aumentan en - 

el suero de borregos con distrofia muscular. 
••• 

Se detectaron en el cerdo 14111161~ de miodeqeneración-

del odeculo y enfermedad de corazón de nora nor la ---

elevación enzimá tica de tracsoalnasa glutómica oxalaa-

°ética, creetina fosfoquinusa, ácido deunidrot;enaua --

alfa nidroxibuzIrico, deshidrogenas& tan-!trica y des-

hidrogelasa láctica. 
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3.- Para prevenir la distrofia,  muscular nutricional en becerToe 

de razas productoras de carne y corderos efe incluyó selenio y 

vitamina Z en la dieta de las medres los doe .últimos tercios-

de c;estación y en el Primer mes de lactación. 

nn borregos infeetadua con T. colubriformis que no reciOle--

ron auplementwd.ón de vitamina E - welenio fueron mas propen-

sos a desarrolles distrofia muscular nutricional. 

Se previnó ampliamente la hopatosis dietética, enfermedad del 

corazón de mora, degeneración del miocardio y diatecie exuda-

tira en cerdos, al suplementar sus dictan con vitamina E - 

selenio. 

La diatesis exuaative en polloa se previno& con vitamina E.- - 

selenio, también se redujo la oxidación in vitro en hígado, - 

rie:dn, bazo, r4oculo osrdfaco y pulmón. 

En el Salmón del Atlántico disminuyó la mortalidad por distro-

fia .uscular nutricional al suplementar con vitamina E - sele-

nio. 

4.- La producción de huevo y la fertilidad mejoró por la suolemen 

tación de vitamina<  E - selenio. 

En ganado de carne con alimentación adecuada en vitamina E --

selenio, pe comprznó que la fertilización del óvulo se reali-

zó en un 1004 



5.- En vacas con problema de retención ̂ lacenteria crónica se 

redujó de un 51.2% a un S.« al aplicarse vitamina 

selenio. 

6.- Loe tocoferoles son antioxidantes muy ericacem de las ---

vitaminas A. 

El colesterol en el plasma e ideado de ratas alieentadas-

con dieta deficiente en vitamina K, suelementadaa con vi- 

temina A fue mucho más elevado que en los animules alisen 

tados con tocoferol. 

El contenidd de tocoferol en el tejido hepático y plasma - 

disminuye marcadamente, por ingestiones elevadas de vita—

mina A y deficiencia de vitamina E. 

El hígado de las ratea reserva moho vitamina A cuando reci-

ben ingestiones elevadas de alfa-tocoferol. Los ,orcents--

jes de las fracciones alfa, beta y gema globulina* se ele-

varon eo animales con una dieta deficiente en vitamina A y 

alta en alfatocoferol. 

En ratas con dosis alta de vitamina A y sin alfa-tocoferol 

se prolongó el tiempo de coagulación . 

La implementación con vitamina E o le A a una ración para 

pollos redujó ln mortalidad causada por E coli. 
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