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RESUMEN 

MARTÍNEZ GARCÍA ANDREA. Relación del estrés fisiológico con el estrés 

oxidativo en vacas gestantes en pastoreo (bajo la dirección de: Dr. Antonio 

Díaz Cruz y Dra. Marcela del Rosario González De la Vara).   

El objetivo de esta investigación fue determinar el estrés oxidativo en vacas 

Holstein en pastoreo mediante las pruebas de FRAP, TBARS y actividad de la 

GSH-Px y buscar su posible relación con el estrés fisiológico medido por las 

concentraciones de cortisol en suero. Se empleó el suero de 10 vacas con 6 

meses de gestación (Grupo 1) y 10 con 2 días antes del parto (Grupo 2). Los 

datos fueron comparados mediante la prueba T de Student y la correlación del 

estrés fisiológico con el oxidativo se determinó empleando la prueba de 

Pearson (P<0.05). Se encontró que la capacidad antioxidante (FRAP) del grupo 

1 fue mayor que la del grupo 2 (G1=522.944±40.792 Vs G2=354.638±27.673). 

La GSH-PX tuvo una mayor actividad en el grupo 1 que en el grupo 2 

(G1=14.548±2.429 Vs G2=6.284±1.004). No se encontraron diferencias 

significativas en la cantidad de productos finales a la LPO (TBARS). Los niveles 

de cortisol (G1=4.022±0.879 Vs G2=1.766±0.165) se encontraron dentro del 

rango aún en vacas próximas al parto, debido a que las condiciones de manejo 

y alimentación son óptimas para el bienestar animal. Las concentraciones de 

cortisol  y la capacidad antioxidante fueron mayores en el grupo 1 que en el 

grupo 2, esto probablemente se deba a la demanda fisiológica en la producción 

láctea y el mantenimiento de la preñez.  
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Radicales libres, antioxidantes y estrés oxidativo. 

El metabolismo animal está basado en distintas reacciones químicas, todas 

ellas sincronizadas entre si y finamente reguladas por la célula, cuyo objetivo 

es mantener la homeostasis de los individuos.1 La oxidación y la reducción son 

reacciones bioquímicas complementarias en las que existe transferencia de 

electrones; cuando una especie química pierde electrones se oxida, mientras 

que otra los acepta y se reduce.1 La actividad celular se lleva a cabo gracias a 

la oxidación de compuestos, como la glucosa y los ácidos grasos 

principalmente, quienes liberan a nivel mitocondrial un flujo de electrones que 

son transferidos al oxígeno por medio de acarreadores (cadena respiratoria).1 

Este flujo de electrones propicia la producción de ATP mediante la fosforilación 

oxidativa.1, 2 Sin embargo, cuando el oxígeno no es reducido completamente, la 

transferencia de electrones produce moléculas identificadas como Radicales 

Libres de oxígeno.3 

Los Radicales Libres (RL) son átomos o moléculas que poseen uno o más 

electrones no apareados en su última órbita, es decir, se encuentran 

dispuestos en números impares. Esta característica les genera una 

configuración muy inestable que incrementa su reactividad actuando 

principalmente como agentes oxidantes. Ellos, al estar presentes en la célula, 

sustraen un electrón o un átomo de hidrógeno de otra molécula. Los ácidos 

nucleicos, lípidos o proteínas son moléculas altamente sensibles al ataque de 

los RL, alterando su estructura, modificando su función y provocando su 
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destrucción. El daño celular es de tal magnitud que se convierte en un factor 

inductor de apoptosis celular.3, 4, 5, 6, 7 

A los RL se les identifica mediante un punto colocado a manera de superíndice 

en el ángulo derecho de la fórmula química del mismo, lo que significa que el 

electrón no tiene pareja.2 

Los RL pueden clasificarse según el átomo que posee el electrón desapareado, 

así se tienen RL centrados o vinculados con el oxígeno, con el nitrógeno o con 

el carbono. Es importante mencionar que estos últimos, (los centrados en el 

carbono) no tienen tanta importancia pues son el resultado de la reacción de 

los RL derivados del oxígeno y del nitrógeno sobre diversos tipos de 

biomoléculas.2 

En los sistemas biológicos, los RL derivados del oxígeno son los más 

importantes debido a que participan en distintos fenómenos fisiológicos. Sin 

embargo, se debe hacer mención de que existen compuestos, no radicales, 

que pueden funcionar como agentes oxidantes dado que se convierten con 

facilidad en radicales. Estas formas moleculares reciben el nombre de Especies 

Reactivas de Oxígeno (ERO).2, 3, 5, 7 En el cuadro 1 se observa su clasificación: 

Cuadro 1. Especies Reactivas de Oxígeno (ERO) 

Radicales No Radicales 

Superóxido (O2
••••−−−−) Peróxido de hidrógeno (H2O2) 

Hidroxilo (OH•) Ácido hipocloroso (HOCL) 

Peroxilo (RO2
•) Ozono (O3) 

Alkoxil (RO•) Singulete de oxígeno (1O2
*) 

Hidroxiperoxil (HO2
•)  

Tomado de Halliwell, 1999 y Castrejón, 2009. 



4 

De manera constante, los seres vivos producen RL como resultado del 

metabolismo de diversas sustancias, pero también el ambiente en que se 

desarrollan contribuye a que se expongan a los RL formados fuera del 

organismo. Por lo anterior se considera que los RL provienen de fuentes 

endógenas y exógenas que se describirán a continuación: 

 Fuentes endógenas. 

1) Metabolismo intermediario. Se trata de procesos metabólicos 

normales efectuados en el organismo: 

a) Cadena respiratoria. En el metabolismo aeróbico normal, la 

mitocondria consume oxígeno, el cual se reduce hasta obtener agua; sin 

embargo una pequeña parte del oxígeno molecular (1-2 % de los átomos 

de oxígeno) se metaboliza vía reducción univalente generando como 

producto intermedio al radical superóxido (O2
•−), quien se dismuta o 

desproporciona y da origen al peróxido de hidrógeno (H2O2).
2, 8, 9 

b) Metabolismo de ácidos grasos. Los peroxisomas son organelos 

de una sola membrana que se observan como vesículas circulares u 

ovoides de aproximadamente 0.1 a 1.0 µm, muy abundantes en el 

hígado y riñón. La matriz de los peroxisomas contiene más de 50 

enzimas relacionadas con diferentes vías metabólicas; en ellos se lleva a 

cabo del 5-10 % de la oxidación total de los ácidos grasos, empleando 

sistemas de oxidasas mixtas (oxidan dos sustratos simultáneamente), 

las cuales sustraen electrones de hidrógeno de ácidos grasos y de 

equivalentes de oxido-reducción en forma de NAD (P) reducido para 

generar H2O2 en presencia de oxígeno.2, 10 
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c) Metabolismo de purinas. La enzima xantina-oxidasa es el 

catalizador de las reacciones finales del metabolismo de las purinas. Se 

encarga de oxidar la hipoxantina y la xantina hasta sintetizar ácido úrico 

como desecho final, proceso durante el cual se acopla una reducción del 

oxígeno (O2) a radical superóxido (O2
•−) y posteriormente a peróxido de 

hidrógeno (H2O2).
2, 7 

d) Síntesis de eicosanoides. Los eicosanoides son derivados del 

ácido araquidónico que fungen como mensajeros intercelulares. Dentro 

de este grupo se encuentran las prostaglandinas, los tromboxanos y los 

leucotrienos. Muchos de ellos se consideran endoperóxidos cíclicos y 

resultan de reacciones que catalizan oxidasas mixtas y generan peróxido 

de hidrógeno (H2O2). Se sintetizan en casi todos los tejidos, 

especialmente en leucocitos y neuronas.2 

e) Catabolismo de neurotransmisores. En ciertas neuronas, la 

desaminación de catecolaminas (adrenalina, noradrenalina y dopamina) 

llevada a cabo por la monoaminoxidasa produce peróxido de hidrógeno 

(H2O2).
2 

2) Fagocitosis. Existen células especializadas (macrófagos, neutrófilos, 

monocitos) que engloban y destruyen partículas que pueden resultar 

peligrosas para el organismo (bacterias, virus) gracias al empleo de un 

proceso conocido como “estallido respiratorio”, donde el complejo 

enzimático de la NADPH oxidasa de la membrana celular leucocitaria 

cataliza la conversión de oxígeno (O2) en radical superóxido (O2
•−) 

debido a la oxidación de NADPH+H+. La enzima superóxido dismutasa 
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(SOD) en presencia de H+ transforma al radical superóxido (O2
•−) para 

obtener peróxido de hidrógeno (H2O2), quien a su vez es empleado para 

producir radicales haluro (ácido hipocloroso); este ambiente también se 

caracteriza por niveles elevados de Hidroxilo (OH•); así el “estallido 

respiratorio” produce una gran variedad de ERO que contribuyen a la 

lisis de las bacterias, evitando de este modo, un proceso infeccioso.2, 8, 11 

3) Metabolismo de xenobióticos. Se entiende por xenobióticos a las 

sustancias producidas fuera del sistema biológico que se pueden 

procesar metabólicamente, sin ser un combustible energético o una 

coenzima. Dentro de este grupo se encuentran fármacos, colorantes, 

conservadores, edulcorantes, saborizantes y tóxicos. El organismo debe 

ser capaz de excretar estas sustancias con facilidad para evitar que 

interfieran con las funciones celulares; los órganos encargados de 

realizar esta tarea son el hígado y el riñón. Dentro de la célula el 

organelo que debe metabolizar este tipo de compuestos es el retículo 

endoplásmico liso, dentro del cual se localizan diferentes tipos de 

oxidasas, quienes están organizadas en distintos complejos 

multienzimáticos. El complejo más conocido es el citocromo P450, 

encargado de metabolizar sustancias, habitualmente de origen vegetal 

mediante la catálisis oxidativa univalente. De manera general, esta 

reacción necesita NADPH y un sustrato orgánico, sin embargo, algunas 

isoenzimas reducen directamente el oxígeno (O2) a radical superóxido 

(O2
•−), por lo anterior es posible que la producción crónica de O2

•− por 

parte del citocromo P450 a la larga resulte dañina para la célula.2, 8, 12 Un 

ejemplo muy claro del proceso de desintoxicación es el que se lleva a 
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cabo con el alcohol (etanol). Se sabe que existen diversas rutas 

metabólicas en las que el etanol se oxida hasta obtener acetaldehído y 

ácido acético, quien se incorpora al ciclo de los ácidos tricarboxílicos en 

forma de acetil-CoA y es procesado como cualquier sustrato oxidable. 

En ciertos puntos de esta ruta metabólica el etanol y los productos 

generados de estas reacciones liberan peróxido de hidrógeno (H2O2). El 

H2O2 en presencia de iones metálicos de transición (hierro, cobre), que 

funcionan como cofactores de distintas enzimas, inicia la formación del 

radical hidroxilo (OH•), incrementando la producción de RL. Debe 

recordarse que el proceso antes descrito se lleva a cabo de manera 

similar por otro tipo de xenobióticos.2 

 Fuentes exógenas 

1) Radiaciones ionizantes. Se entiende por radiación al proceso de 

emisión de energía por parte de los cuerpos. Las radiaciones 

ionizantes son radiaciones de tipo electromagnético que tienen la 

energía suficiente para romper las uniones moleculares pues excitan 

electrones ubicados en los orbitales externos de los átomos, 

formando iones. La transferencia de dichos electrones a otros 

átomos provoca la formación de RL por ello, una excesiva radiación 

sobre los organismos biológicos llega a lesionar células y tejidos. Los 

principales tipos de radiación son la luz solar, los rayos X, γ, UV e 

infrarrojos.2, 13, 14 

2) Pesticidas o plaguicidas. Según la FAO, un plaguicida es cualquier 

producto químico utilizado para prevenir, destruir o controlar plagas 
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(animales, vegetales o microorganismos perjudiciales). Actualmente 

se cuenta con herbicidas, insecticidas, fungicidas, nematocidas y 

rodenticidas empleados para este fin. Por desgracia, estos productos 

tienen importantes consecuencias en la salud animal y humana. El 

efecto tóxico producido puede ser agudo, provocando la muerte o 

crónico en donde puede generar cáncer, deficiencias reproductivas, 

inhibición del crecimiento, efectos teratogénicos.15 Existen diversos 

estudios que indican que las patologías antes mencionadas se deben 

a la generación de ERO, sin embargo, el mecanismo involucrado 

todavía no se ha caracterizado. Se propone que la activación del 

citocromo P450 y los complejos de la cadena respiratoria en la 

mitocondria son las posibles vías empleadas por los organismos 

biológicos para la producción de ERO.16, 17 

3) Micotoxinas. Existen diversas investigaciones que indican que las 

micotoxinas tienen actividad tóxica, mutagénica y carcinogénica.18, 19, 

20, 21, 22, 23 Un ejemplo muy claro es la aflatoxina B1, sintetizada 

durante el metabolismo secundario de algunas cepas de Aspergillus 

flavus, A. parasiticus, A. nomius y A. pseudotamarii.24, 25 Se le vincula 

con la incidencia de neoplasias gastrointestinales y hepáticas en 

países de África, Filipinas y China; tienen un importante papel en la 

etiología de cáncer hepático, sobre todo en aquellos individuos 

portadores del virus de la hepatitis B. También se ha asociado con 

desórdenes en el crecimiento.23, 26, 27, 28 

Como se había mencionado anteriormente, una vez formadas las ERO, son 

capaces de reaccionar rápidamente con la molécula vecina. La mayoría de las 
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macromoléculas biológicas pueden ser oxidadas, sin embargo, los lípidos 

representan el grupo más susceptible pues constituyen gran parte del organelo 

celular más expuesto, que es la membrana.5, 8 La peroxidación de lípidos o 

lipoperoxidación (LPO) se inicia cuando la molécula reactiva (RL)  tiene la 

capacidad de atacar un ácido graso poliinsaturado (conocido como PUFA, por 

sus siglas en inglés) sustrayendo un átomo de hidrógeno al carbono adyacente 

al doble enlace, posteriormente esta molécula toma un átomo de oxígeno (O2) 

y se transforma en peroxiloácido graso, un radical libre, que busca estabilizar 

su estructura química y toma un electrón de otro ácido graso polinsaturado, 

generándose así una reacción en cadena.2, 5, 8 Además de los lípidos 

peroxidados que al degradarse originan nuevos RL, la LPO forma una amplia 

variedad de compuestos citotóxicos como los aldehídos, donde el 4-

hidroxinonenal (4-HNE) y el malondialdehído (MDA) son los más importantes. 

Se sabe que el MDA es mutagénico en bacterias y células de mamíferos, 

también se le considera un producto carcinogénico para las ratas.8, 29 El daño 

ocasionado por la LPO se hace más evidente en las membranas celulares o 

subcelulares puesto que altera su cohesión, fluidez, permeabilidad y función 

metabólica.8 Debido a lo anterior, es lógico asociar la LPO con la etiología de 

diversos padecimientos como la arteroesclerosis, la artritis reumatoide, el 

enfisema pulmonar, el cáncer y el proceso de envejecimiento.5 

Por otro lado, las proteínas, péptidos y aminoácidos también constituyen un 

blanco para las ERO. Se ha observado que la presencia de cantidades 

significantes de aminoácidos aromáticos o sulfurados en una estructura 

proteínica la tornan más vulnerable a los RL, como es el caso de las cadenas 

laterales de la tirosina, la fenilalanina, el triptofano, la histidina, la metionina y la 
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cisteína.5, 30 Estudios in vitro precisan que las proteínas sufren alteraciones 

localizadas en los sitios ligados a metales de transición (hierro y cobre), 

quienes son particularmente susceptibles debido a la facilidad con que los 

metales ligados reaccionan con el peróxido de hidrógeno (H2O2) para formar 

radicales hidroxilo (OH ◌۠) que, posteriormente atacan a los aminoácidos 

adyacentes. Los productos del daño oxidativo de proteínas son la formación de 

peróxidos y carbonilos.31 

De igual forma, el ADN sufre alteraciones causadas por RL, principalmente el 

ADN mitocondrial, pues se encuentra expuesto a un flujo constante de ERO 

provenientes de la cadena respiratoria.32 Sin embargo, de manera general, los 

principales transtornos que puede sufrir el ADN son la oxidación de 

desoxirribosas, la ruptura y entrecruzamiento de cadenas y la modificación de 

bases nitrogenadas. Estas últimas se deben a los metales de transición, 

fundamentalmente al ion ferroso (Fe2+), que se encuentra unido al ADN y que, 

en presencia de peróxido de hidrógeno (H2O2), genera hidroxilo (OH ◌۠) que 

modifica las bases del mismo. El hidroxilo puede atacar tanto purinas como 

pirimidinas. El daño será significativo aunque sea muy limitado en extensión y 

localización, si las alteraciones son capaces de eludir los sistemas de 

reparación antes de que ocurra la replicación; esto conduce a la producción de 

genes mutados y, por ende, de proteínas disfuncionales.5, 31 

Es importante mencionar que existen moléculas generadas a partir del óxido 

nítrico (NO ◌۠) que poseen propiedades reactivas, por ello se les conoce como 

Especies Reactivas al Nitrógeno (ERN).33 
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El óxido nítrico es un gas sintetizado por un gran número de células y actúa 

como una importante molécula de señalización biológica en diversos procesos 

fisiológicos, incluyendo la neurotransmisión, la regulación de la presión arterial, 

la relajación del músculo liso y la regulación inmunitaria.34, 35 En los sistemas 

biológicos, el NO ◌۠ se forma por la combinación enzimática de un átomo de 

nitrógeno del grupo guanidino del aminoácido L-arginina con un átomo de 

oxígeno. En dicha síntesis ocurren las siguientes reacciones: 

1)L-arginina + NADPH+H+ + O2            hidroxi-L-arginina + NADP+ + H2O 

2)Hidroxi-L-arginina + 1/2 (NADPH-H+) + O2            citrulina + NO + H2O 

Ambas reacciones son catalizadas por la Óxido nítrico sintasa (NOS). Durante 

estas reacciones hay una transferencia de cinco electrones. 

En los pasos posteriores a la síntesis hay oxidaciones multifuncionales en las 

cuales los electrones requeridos para reducir cada O2 provienen del NADPH y 

del aminoácido. En el paso número uno, el NADPH aporta dos electrones y un 

nitrógeno del grupo guanidino de la arginina sufre una oxidación por dos 

electrones. En el paso dos, el NADPH suministra un electrón y la 

hidroxiarginina sufre una oxidación de tres electrones para formar citrulina y 

NO. 

Es importante mencionar que cuando el NO se combina con el radical 

superóxido (O2
••••−−−−) se produce el peroxinitrito (ONOO-), considerado un no 

radical: 

NO ◌۠ + O2
••••−−−−                   ONOO-  
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Se debe aclarar que la formación de peroxinitrito depende de la reacción que 

ocurre entre el radical superóxido y la superóxido dismutasa (SOD) porque 

ambas reacciones compiten por el O2
••••−−−−. 

En organismos en los que el dióxido de carbono se encuentra de manera 

abundante, el peroxinitrito tiende a reaccionar con éste y forma el 

nitrosoperoxicarbonato que posteriormente se convierte en anión 

nitrocarbonato, lo anterior se explica en la siguiente reacción: 

 ONOO- + CO2                    ONOOCO2                 O2NOCO2
- 

Se cree que el nitrocarbonato es el oxidante responsable de las reacciones en 

las que participa el peroxinitrito. A este último se le considera un excelente 

microbicida porque tiende a iniciar la peroxidación de lípidos, el daño al ADN, 

nitrosar y oxidar sustratos. 

El peroxinitrito también puede reaccionar con el NO• y el O2
••••−−−−  en forma de gas 

como en el aire o en un medio hidrofóbico y producir al radical dióxido de 

nitrógeno (•NO2) que a su vez puede generar tetróxido dinitrógeno (N2O4) y 

trióxido dinitrógeno (N2O3) considerados no radicales. 

Hablando específicamente del dióxido de nitrógeno, es importante mencionar 

que se le considera un radical altamente reactivo capaz de iniciar la 

peroxidación de lípidos, oxidar grupos tiol y nitrosar grupos aromáticos. In vivo, 

el •NO2 se genera en las capas hidrofóbicas de las membranas celulares pues 

todo indica que, en un medio acuoso, la reacción que se suscita es totalmente 

diferente y por lo tanto no existe dicha formación. 
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Como ya se ha descrito, ERO y ERN se producen constantemente y de forma 

inevitable durante los procesos metabólicos, por ello las células han 

desarrollado mecanismos que las protegen de sus efectos nocivos, empleando 

un sistema de defensa constituido por los agentes antioxidantes.5, 8 

Un agente antioxidante es cualquier sustancia que al estar presente en baja 

concentración con respecto a un sustrato oxidable, retrasa o inhibe 

significativamente la oxidación del sustrato.36 

Los agentes antioxidantes pueden dividirse en dos grandes grupos debido a los 

componentes estructurales de sus moléculas, así encontramos al sistema 

antioxidante enzimático y al sistema antioxidante no enzimático. 

-Sistema antioxidante enzimático. Cataliza la transferencia de electrones desde 

un sustrato hacia los RL, posteriormente éstos sustratos, también llamados 

agentes reductores, utilizados en estas reacciones se regeneran gracias al 

NADPH producido en las diferentes vías metabólicas para estar activos 

nuevamente.37 Su función es regulada según los requerimientos celulares ya 

que pueden ser inducidos, inhibidos o activados por efectores endógenos.38 

Dentro de este sistema se encuentran: 

 �Superóxido Dismutasa (SOD). Es una metaloenzima que presenta tres 

isoformas, dependiendo del metal que contenga, la Cu/Zn-SOD que se localiza 

en el citosol, la Mn-SOD que se encuentra en la matriz mitocondrial y la Ec-

SOD que se ubica extracelularmente en el endotelio y el epitelio alveolar.4, 37, 39, 

40 Su función es catalizar la dismutación del radical superóxido (O2˙¯) a peróxido 

de hidrógeno (H2O2).
40, 41 

                              2H++O2
.-                   SOD                  O2+H2O2 
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 �Catalasa (CAT) 

Se trata de una hemoproteína dividida en cuatro unidades cada una con un 

grupo hem; se encuentra principalmente en los peroxisomas y su función es 

descomponer el exceso de peróxido de hidrógeno (H2O2) en agua (H2O) y 

oxígeno (O2).
8, 33, 40, 42 Se puede decir que trabaja sucesivamente con la SOD, 

pues el producto de ésta es el sustrato de la CAT.2 

                               H2O2+ H2O2
                   CAT                  2H2O+ O2 

 �Glutatión Reducido (GSH) 

Es un tripèptido (glu-cys-gly) que posee un grupo sulfhidrilo reductor, muy 

abundante en el citosol, los núcleos y las mitocondrias, siendo el principal 

antioxidante soluble en estos compartimentos celulares.2, 43, 44 Participa en 

varios eventos fisiológicos tales como el transporte de aminoácidos,a través de 

la membrana plasmática, es el sustrato de la enzima Glutatión peroxidasa 

(GSH-Px), neutraliza al radical hidroxilo y al oxígeno singlete, además de 

regenerar a otros antioxidantes como la vitamina E y la C cuando se 

encuentran oxidadas.42, 45 

 �Glutatión Peroxidasa (GSH-Px) 

Es una enzima seleniodependiente que cataliza la reducción de peróxido de 

hidrógeno en agua empleando al glutatión reducido (GSH) como donador de 

electrones.33, 40, 42 

                        2GSH+ H2O2              GSH-Px             GSSG+2 H2O 
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Se han descrito tres isoformas, la GSH-Px clásica que está en casi todas las 

células y que se emplea como indicador para evaluar el balance metabólico del 

Se en bovinos y ovinos puesto que existe una alta correlación entre su 

actividad sanguínea y la concentración plasmática de dicho mineral.46, 47 

La GSH-Px fosfolípido hidroperóxido, encargada de proteger a la célula de la 

LPO reduciendo hidroperóxidos de ácidos grasos en las membranas celulares 

y previniendo la oxidación de lipoproteínas de baja densidad.48, 49 

La GSH-Px gastrointestinal tiene como tarea reducir los hidroperóxidos 

provenientes del colesterol y de la dieta.50 

 �Glutatión Reductasa (GR) 

Convierte al glutatión oxidado (GSSG) en glutatión reducido (GSH) empleando 

a NADPH con el objetivo de que no se agoten las reservas de GSH.40, 42 

             GSSG+NADPH+H+             GR                2GSG+NADP+           

-Sistema antioxidante no enzimático. Son moléculas que capturan RL y 

generan compuestos químicos menos dañinos para la célula.40, 41 Según su 

afinidad se dividen en antioxidantes hidrofóbicos (vitamina E) o hidrofílicos 

(vitamina C). 

 �Vitamina E 

Posee ocho isómeros estructurales de tocoferol, sin embargo el compuesto 

más activo es el α-tocoferol.51, 52 Se encuentra en aceites vegetales. Su tarea 

es neutralizar radicales superóxido, hidroxil y peroxil donándoles un electrón, 

entonces se oxida y se convierte en RL tocoferoxilo, el que regresa a su estado 
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original gracias a la vitamina C y a la coenzima Q.37, 51 Gracias a este 

mecanismo, es capaz de detener la reacción en cadena generada en la LPO. 

Reportes de algunos estudios mencionan que el empleo de vitamina E en la 

dieta de rumiantes disminuye la incidencia de enfermedades, mejora el sistema 

inmune y por ende la producción.7 

 �Vitamina C o ácido ascórbico 

Neutraliza a los radicales superóxido, hidroxilo y peróxido de hidrógeno; ayuda 

a la vitamina E a regresar a su estado original. Durante este proceso, la 

vitamina C se transforma en RL deshidroascorbato, sin embargo puede 

reducirse nuevamente gracias a enzimas o sustratos celulares tiólicos.8 Se 

encuentra en alimentos como cítricos, papas y tomates.52 

 �Coenzima Q o Ubiquinona 

Es un derivado de la quinona, su estructura es semejante al tocoferol; el 50 % 

de la ubiquinona celular se encuentra en la mitocondria.53, 54 Se sabe que el 

ubiquinol, que es su forma reducida tiene fuerte actividad antioxidante, 

consumiéndose antes que la vitamina E, en exposición a RL. Impide que las 

ERO desencadenen la LPO.54, 55 

En ocasiones, los sistemas de protección antioxidante son insuficientes para 

neutralizar las ERO generadas, desarrollándose un estado de desequilibrio que 

se conoce como Estrés Oxidativo (EO).8, 12, 56 

Al EO se le ha relacionado con una infinidad de padecimientos en seres 

humanos y animales, de hecho múltiples estudios sugieren que el EO tiene un 

papel importante en la génesis de distintos desórdenes en el ganado lechero 
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puesto que la suplementación con ciertos antioxidantes pueden mejorar la 

severidad de enfermedades metabólicas e infecciosas.12, 56, 57  Por ello se han 

desarrollado diversos métodos para evaluar el grado de estrés oxidativo en los 

seres vivos y mediante una dieta balanceada y con la cantidad exacta de 

antioxidantes, prevenir este tipo de padecimientos. Dentro de éstas técnicas se 

encuentran: 

� Cuantificación en plasma de productos finales de la LPO como las 

sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBARS) o 

malondialdehídos (MDA).8, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 63, 64 

� Análisis de la reducción férrica en plasma (FRAP).65, 66, 67, 68, 69 

� Actividad enzimática de la glutatión peroxidasa (GSH-Px),70, 71, 72 

catalasa (CAT) y superóxido dismutasa (SOD).58 

� Cuantificación de antioxidantes como glutatión, tocoferoles, 

selenio, vitamina C por HPLC.7, 73 

Por otro lado, existe literatura que menciona que el estrés oxidativo puede 

incrementarse cuando los organismos entran en un periodo de estrés 

fisiológico.  

1.2 Estrés 

El término “estrés” proviene del latín stringere que quiere decir oprimir, también 

se relaciona con el vocablo inglés strain que significa tensión y en el caso de 

los organismos vivos se emplea para describir ciertos cambios fisiológicos 

derivados de estímulos a los que dichos organismos se encuentran 

expuestos.74 
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En 1920, Walter B. Cannon empleó por primera vez el término estrés para 

referirse a las condiciones (internas y externas) bajo las cuales el organismo 

restaura el equilibrio del medio interno mediante la activación del sistema 

nervioso simpático.75, 76 Propuso la existencia de una hormona que preparaba 

al individuo para huir o pelear, explicando el incremento en la secreción de 

adrenalina después de la exposición del organismo a cualquier estrés agudo, 

demostrando que esto ocurre como una forma de adaptación a la situación de 

estrés.77 

Posteriormente en 1936, Hans Selye definió al estrés como “el estado del 

organismo manifestado por un síndrome inespecífico que consiste en una serie 

de cambios dentro del sistema biológico que buscan hacer frente a la 

emergencia”.78 

El estrés posee tres componentes: 

1) El estresor. Se trata de cualquier estímulo, externo o interno (físico, 

químico, acústico, fisiológico) que de manera directa o indirecta 

propicia un desequilibrio en la homeostasis del organismo. Pueden 

ejercer su acción de manera crónica o aguda.74 

2) La respuesta del organismo al estresor. Es el conjunto de reacciones 

fisiológicas dirigidas a reestablecer la homeostasis del individuo; se 

puede considerar un mecanismo adaptativo pero si el estresor 

persiste por periodos prolongados puede ser nocivo ya que el estrés 

crónico conlleva a múltiples estados patológicos.74 

3) Los estados fisiológicos intermediarios entre el estresor y la reacción 

corporal.74 
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El “Síndrome General de Adaptación”,79 es un proceso bajo el cual ocurren 

cambios fisiológicos que dependerán de la duración de los agentes 

estresores.80, 81 Dicho síndrome se divide en tres etapas: 

1) Alarma. En esta etapa el organismo advierte la presencia del estresor 

y activa su sistema nervioso simpático, secretando noradrenalina y 

liberando adrenalina y glucocorticoides proporcionados por la médula 

y la corteza de las glándulas adrenales, respectivamente, con la 

finalidad de movilizar los recursos.74, 79 Es importante mencionar que 

la adrenalina induce, a través del receptor α, la producción de H2O2 

en el hígado.82 También aumenta la presión sanguínea y la 

frecuencia cardiaca.76, 78 

2) Resistencia o adaptación. El sistema biológico enfrenta al estresor 

llevando a cabo ajustes que le permitan utilizar de manera más 

eficiente la energía disponible, algunos de ellos son: secreción de 

prolactina para inhibir la función del sistema reproductivo; secreción 

de endorfinas y encefalinas encargadas de suprimir la percepción del 

dolor; transformación del glucógeno hepático en glucosa y salida de 

proteínas y lípidos de los adipositos; incremento en la entrada de 

oxígeno mediante aumento en la tasa respiratoria; secreción de 

arginina-vasopresina que eleva la presión arterial con la finalidad de 

obtener un mayor flujo sanguíneo y energético a los músculos y 

regular el balance de fluidos y electrolitos corporales e incremento en 

la actividad del sistema inmune.74, 79 

3) Desgaste o agotamiento. El organismo ha gastado demasiada 
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energía en mantener su reacción defensiva; cuando se le agotan los 

recursos, su resistencia ante las enfermedades disminuye porque se 

inhiben las funciones de las células de defensa (macrófagos, 

monocitos, linfocitos B y T) y es fácil que desarrolle diversas 

enfermedades. Además la eficiencia reproductiva se altera pues la 

producción de hormonas (LH, FSH y testosterona) disminuye. En 

algunos casos, el estrés prolongado puede ser fatal.74, 79, 83 

El organismo animal reacciona al estrés a través del sistema nervioso 

autónomo (SNA) y el eje hipotálamo-hipofisiario-adrenocortical (HHA).83 

El sistema nervioso autónomo se encarga de mantener el equilibrio fisiológico 

(la homeostasis), para ello posee dos ramas: el sistema nervioso simpático que 

permite hacer frente a la situación estresante y el sistema nervioso 

parasimpático que interviene en la recuperación y relajación después de una 

situación estresante.83, 84 

Cuando se presenta un estímulo estresante, el núcleo paraventricular del 

hipotálamo produce al factor liberador de corticotropina (CRH), el cual es 

transportado a través de  los capilares del sistema circulatorio portahipofisiario 

a las células corticotrópicas de la adenohipófisis, quienes a su vez liberan a la 

hormona adrenocorticotrópica (ACTH), que viaja por el torrente sanguíneo 

hasta llegar a la zona fascicular de la corteza de las glándulas adrenales, la 

cual se encarga de la biosíntesis y liberación de glucocorticoides al torrente 

sanguíneo, especialmente del cortisol, y saliva.84 

El cortisol es una hormona que produce aumento de la presión sanguínea, 

glucemia e inmunodepresión;85, 86 tiene actividad proteolítica y lipolítica, lo que 
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resulta en la secreción de ácidos grasos libres y glicerol. En el hígado induce la 

gluconeogénesis y la síntesis de proteínas.86, 87 

El cortisol ha sido el glucocorticoide más usado para evaluar estrés.88, 89, 90 Se 

ha medido en plasma, suero, heces fecales, saliva91, 92, 93, 94 y últimamente en el 

pelo de bovinos y bisontes.84, 95  

En bovinos, los niveles fisiológicos normales de cortisol son inferiores a 12 

ng/ml, sin embargo pueden aumentar drásticamente después de una 

exposición a situaciones dolorosas o adversas.90 Se sabe que los niveles de 

cortisol en vacas gestantes oscilan entre 2 y 10 ng/ml.95, 96, 97 

1.3 Gestación 

La gestación es el desarrollo intrauterino de un organismo. Se divide en dos 

periodos: el embrionario que abarca desde la fertilización del óvulo hasta los 45 

días y el fetal que va desde el día 46 hasta el parto.98, 99 

En bovinos, la gestación tiene una duración de 282 días, pudiendo variar de 

279 hasta 290 días.100, 101, 102 

Conforme avanza la gestación, la madre sufre cambios y adaptaciones físicas y 

fisiológicas, entre las cuales están: 

 La vulva se torna edematosa a partir del quinto mes de gestación.98, 99 

 El cérvix se encuentra bloqueado por un tapón mucoso que se diluye 

durante el parto.98, 99 
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 El útero se expande según el tamaño del feto y el miometrio se 

encuentra inactivado para evitar la pérdida o expulsión prematura de la 

cría.98, 99 

 Se suspenden los ciclos estrales debido a la presencia del cuerpo 

lúteo.98, 99 

 Conforme avanza la gestación los ligamentos pélvicos se relajan.98 

 Aumenta la retención de calcio, fósforo y hierro.98 

 Durante las últimas tres semanas de gestación, la ingesta de alimento se 

reduce pues el útero ocupa una gran parte de la cavidad abdominal y no 

permite que el rumen se expanda correctamente.103 

Por lo anterior, podemos decir que la gestación es un periodo crítico porque 

ocurre la formación de dos productos, el feto y la placenta, debido a esto hay 

una demanda energética elevada y un incremento en los requerimientos de 

oxígeno, lo cual resulta en una posible elevación en la concentración de las 

ERO.56, 104 
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1.4 Justificación 

Existen datos en la literatura que sugieren que la vaca durante la gestación 

desarrolla un cuadro de estrés oxidativo y un cuadro de estrés fisiológico; sin 

embargo, no se ha reportado evidencia experimental que relacione ambos tipos 

de estrés. El presente trabajo explora la posible relación entre ellos durante el 

periodo de gestación en vacas lecheras en pastoreo, 

1.5 Hipótesis 

Existe una correlación positiva entre el estrés fisiológico y estrés oxidativo en 

vacas lecheras en pastoreo durante la gestación.  

1.6 Objetivo General 

Identificar la presencia de un cuadro de estrés oxidativo y de estrés fisiológico 

en vacas lecheras en pastoreo a través de indicadores metabólicos (FRAP, 

TBARS, GSH-Px y cortisol) para determinar si existe una relación entre ellos.  

1.7 Objetivos Específicos 

1.Identificar si existe estrés oxidativo en vacas lecheras en pastoreo, midiendo 

en suero la capacidad antioxidante total (FRAP), nivel de sustancias reactivas 

al oxígeno (TBARS) y la actividad de la enzima glutatión peroxidasa (GSH-Px). 

2.Medir las concentraciones de cortisol en suero mediante Radioinmunoanálisis 

(RIA) para evaluar el estrés fisiológico presente en las vacas gestantes.  
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2. Material y Métodos 

2.1 Localización  

Este estudio se realizó en San José de Gracia Michoacán ubicado en el 

Municipio de Marcos Castellanos Estado de Michoacán, México. Situado entre 

los paralelos 19º59’ de latitud Norte y 103º01’ de longitud Oeste, a una altura 

de 2,000 msnm. El clima es templado con lluvias en verano; tiene una 

precipitación pluvial anual de 1,000 mm y temperaturas que oscilan de 10.4 a 

25.4º C.105 

2.2 Animales, manejo y diseño  

Se usaron 20 vacas Holstein (10 en el segundo tercio de la gestación y 10 

próximas al parto), Las vacas se encontraban en pastoreo y contaban con 

comederos, bebedero y sombreaderos. Las vacas consumían pasto nativo, 

además eran recibían un complemento alimenticio elaborado con los siguientes 

ingredientes: sorgo, maíz forrajero, salvado de trigo, salvado de maíz, pasta de 

soya, harinolina, pasta de coco, canola, mascarrote, harina de alfalfa, gluten de 

maíz, germen, girasol, melaza, roca, calcio, carbonato de calcio, cloruro de 

sodio, sulfato de cobre y vitaminas.106  

Se formaron dos grupos de vacas, Grupo 1 (n=10) en el segundo tercio de la 

gestación (6 meses) y Grupo 2 (n=10) próximas al parto (menos de 2 días 

antes del parto). Las vacas que presentaron problemas al parto (retención 

placentaria, mastitis o problemas en las patas) no fueron incluidas en este 

estudio. Las vacas del grupo 1 eran ordeñadas manualmente 2 veces al día 

con una producción promedio de 15 litros/día (vacas 6 meses de gestación). 
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2.3 Toma de muestras 

Se obtuvo una muestra de sangre de la vena coccígea de cada vaca (7mL)107 

con tubos vacutainer sin anticoagulante. Las muestras se centrifugaron  3000 

rpm para obtener el suero y se guardó en tubos Eppendorf  a  -25 ºC para su 

análisis en el laboratorio del Departamento de Nutrición Animal y Bioquímica de 

la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM para la 

determinación de los indicadores de estrés oxidativo y al Centro de 

Investigación y de Estudios Avanzados del Instituto Politécnico Nacional 

(CINVESTAV), Laboratorio a cargo de la Dra Marta Romano Pardo para la 

determinación del cortisol. 

2.4 Análisis de muestras para identificación de estrés 

oxidativo 

La capacidad antioxidante total se midió mediante la prueba de poder 

antioxidante  por reducción férrica (FRAP) de acuerdo al método de Benzie y 

Strain (1999).66 Alícuotas de 50µl se tomaron por duplicado de cada muestra; a 

cada una se les agregó 1.5ml de una mezcla formada por  una solución 

amortiguadora de acetato 300mM a pH 3.6, una solución acuosa de cloruro 

férrico hexahidrato 20mM y 2,4,6-tripiridil-s-triazina 10mM (disuelto en HCl 

40mM), en una relación 10:1:1.  Las muestras se incubaron a 37°C por 10 

minutos  y se obtuvieron sus absorbancias a 593nm. Las muestras se 

protegieron de la luz todo el tiempo. Para los cálculos se realizaron curvas 

patrón con soluciones acuosas de FeSO4 a diferentes concentraciones (0.2-

3.2mM). Los resultados se presentan en nmol de Fe(II) formado por ml de 

suero. 
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La lipoperoxidación fue medida mediante la prueba de sustancias reactivas al 

ácido tiobarbitúrico (TBARS) de acuerdo al procedimiento descrito por Ohkawa 

y colaboradores (1979).63 Alícuotas de 100µl se tomaron por duplicado de cada 

muestra y  se les añadió 1ml de una solución acuosa de ácido tiobarbiturico al 

0.8% y 2ml de HCl al 20%. Las muestras se mantuvieron en ebullición 60 

minutos y se enfriaron en hielo durante 5 minutos. Posteriormente se les 

agregó 5ml de n-butanol y se agitaron vigorosamente para luego centrifugarse 

10 minutos a 4000 rpm. Los sobrenadantes se leyeron a 532nm para obtener 

las absorbancias. Los cálculos se hicieron con base a curvas patrón usando 

soluciones de malondialdehido (MDA) 10-80 µM, obtenido a partir de la 

hidrólisis ácida de 1,1,3,3-tetraetoxipropano de acuerdo a Gutteridge (1975).59 

Los resultados se reportan en nmol de MDA por ml de suero. 

Para la actividad de la glutatión peroxidasa se empleó la técnica de Lawrence y 

Burk (1976).70 Alícuotas de 100µl se tomaron por duplicado de cada muestra; a 

cada una se les agregó 800µl de una mezcla formada por  solución 

amortiguadora de fosfatos 50mM (pH 7.0)  con EDTA 1mM y NaH3 1mM, GSH 

(reducido) 1mM, glutation reductasa 1U/ml y NADPH 0.2 mM. Cada prueba se 

acompañó de un control sin muestra para descartar la oxidación no enzimática 

del NADPH. Las pruebas y los controles se incubaron a temperatura ambiente 

5 minutos y luego se les agregó 100µl de H2O2  2.5mM. La absorbancia se leyó 

a 340nm en los 0 y 5 minutos. El coeficiente de absorción molar del NADPH de 

6,3x103 M-1cm-1 se empleó para los cálculos. Los resultados se presentan en 

nmol por ml de suero. 
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2.5 Análisis de muestras para identificación de estrés 

fisiológico 

La concentración de cortisol en suero fue medida directamente sin extracción, 

se hicieron duplicados de cada muestra siguiendo las instrucciones del kit 

comercial (CIS 125I, Laboratorios CIS®, Francia). De acuerdo con el fabricante, 

el kit emplea anticuerpos monoclonales altamente específicos para cortisol 

teniendo una reacción cruzada con otros esteroides endógenos de menos del 

1%. Para cada ensayo se hizo la curva estándar a 0, 10, 50, 100, 200 and 500 

ng / mL. Las concentraciones de cortisol presentes en cada una de las 

muestras se determinaron calculando el porcentaje de unión de esta hormona 

al anticuerpo específico para cortisol en fase sólida. Las mediciones se 

realizaron con un contador gamma (Cobra II Auto Gamma Counting System; 

Packard Inst. Canberra Company®). El coeficiente de variación intraensayo fue 

menor a 5%. El coeficiente de determinación (R2) de la regresión lineal 

calculada fue  >0.98 en el ensayo. 

2.6 Análisis estadístico 

Los análisis estadísticos se realizaron con un programa Stat-View McIntosh 

(1996).108 Los datos presentaron una distribución normal mediante las pruebas 

de Sesgo y curtosis y Kolgomorov-Smirnof. Los datos obtenidos sobre estrés 

oxidativo y concentraciones de cortisol fueron comparados empleando la 

prueba T-Student para comparar las medias entre los grupos y probar la 

hipótesis con un nivel de significancia del 95%. Posteriormente, se aplicó la 

prueba de Correlación de Pearson para determinar si existía alguna correlación 

entre los indicadores de estrés oxidativo y el estrés fisiológico. 
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3. Resultados 

Los resultados obtenidos fueron los siguientes: 

En la Figura 1, se muestran los resultados obtenidos de la prueba de FRAP, en 

donde observamos que las vacas del grupo 1 (6 meses de gestación) 

presentaron una concentración mayor de FeII (522.944 nmoles) y las vacas del 

grupo 2 (dos días antes del parto) una disminución en la concentración de FeII 

(354.638 nmoles), la diferencia de concentración del grupo 1 contra el grupo 2, 

fue estadísticamente significativa (P < 0.005). 

 

Figura 1. Capacidad antioxidante total en suero de vacas lecheras en pastoreo. 

 

Los datos obtenidos sobre la producción de MDA en suero de vacas lecheras 

en pastoreo se presentan en la Figura 2, en donde no se observan diferencias 

significativas (P>0.05) entre los grupos (Grupo1: 89.287 y Grupo 2: 42.664). 
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Figura 2. Niveles de MDA en suero de vacas lecheras en pastoreo. 

 

Con respecto a la actividad de la Glutatión Peroxidasa, la Figura 3 muestra una 

diferencia estadísticamente significativa (P < 0.01) en la actividad de la enzima 

en el grupo 2 (6.284), comparado con el grupo 1 (14.548). 

 

Figura 3. Niveles de NADPH oxidado en suero de vacas lecheras en pastoreo. 

 

Las concentraciones de cortisol en suero de vaca a los 6 meses de gestación 

(Grupo 1) y dos días antes del parto (Grupo 2) se muestran en la Figura 4, en 
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donde se observa que existe una diferencia estadísticamente significativa 

(P<0.05) entre los grupos. El promedio obtenido fue de 4.022 ng/ mL y de 

1.766 ng / mL de cortisol en suero para el grupo1 y 2, respectivamente. 

 

Figura 4. Concentraciones de Cortisol en suero de vacas lecheras en pastoreo. 

 

No se observó ninguna correlación con significancia estadística (P>0.05) entre 

los indicadores de estrés oxidativo (FRAP, TBARS, GSH-Px) y el estrés 

fisiológico, representado por las concentraciones de cortisol en suero.  

Se observó una correlación positiva (P<0.05) de la capacidad antioxidante 

(FRAP) y la actividad de la GSH-Px. 
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4 Discusión 

El estrés oxidativo resulta de un incremento en la producción de radicales libres 

y especies reactivas del oxigeno y una disminución en la defensa antioxidante, 

esta situación conduce a un daño en las macromoléculas biológicas y una 

alteración en el metabolismo y fisiología del animal. El estrés oxidativo puede 

ser monitoreado a través de varios biomarcadores en el plasma.109 En la 

actualidad, se tiene en cuenta que la medición de la actividad antioxidante total 

es mucho mejor índice de la fuerza antioxidante que la medición de los 

antioxidantes individuales. 

Para este propósito, el procedimiento de FRAP utilizado en este trabajo está 

considerado como uno de los mejores procedimientos disponibles, puesto que 

excluye a los antioxidantes enzimáticos y glutatión reducido, entre otros.65 

La capacidad antioxidante de las vacas fue mayor en aquellas que se 

encontraban en el segundo tercio de gestación (Figura 1, grupo 1) porque la 

demanda fisiológica no es tan alta como ocurre al final de ésta y al inicio de la 

lactancia, lo anterior debido a que durante las últimas 3 semanas de la 

gestación, la demanda de nutrientes ejercida por el feto y la placenta llegan a 

su máxima capacidad110 y el consumo de materia seca disminuye de un 10 a 

30 % debido a que el feto ocupa la mayor parte de la cavidad abdominal,103, 111 

lo cual es importante pues se sabe que la ingesta reducida de materia seca en 

el periodo de periparto puede producir una lipidosis hepática que altera las 

funciones normales del hígado.112, 113 También existe un incremento en la 

producción de especies reactivas de oxìgeno (ERO) propias del metabolismo 

embrionario,104 que favorecen la disminución del estado antioxidante.114 Por su 
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parte, Wachter et al (1999) observaron un descenso progresivo en la actividad 

antioxidante de vacas conforme avanzaba la lactación, debido probablemente a 

la pérdida de antioxidantes liposolubles en la leche. Por otro lado, Harmon et al 

(1997) y Calamari et al (1999) reportaron una disminución en la actividad 

antioxidante y una reducción en los niveles de antioxidantes lipidicos en plasma 

en vacas lecheras a la mitad de la lactación. Los datos aquí reportados sobre la 

capacidad antioxidante en suero de vacas tres días antes del parto (Fig. 1) 

indican que las defensas de tipo antioxidante se encuentran disminuidas 

previas al parto, condición que sugiere un posible cuadro de estrés oxidativo 

durante este periodo de transición pre y post parto, el cual puede contribuir a 

desordenes metabólicos que puedan ser asociados con enfermedades 

metabólicas relacionadas al periodo del parto. 

La hidrólisis de los lípidos hidroperoxidados conduce a la formación de una 

mezcla de compuestos como aldehídos, alcoholes, hidrocarburos.118 Un 

ensayo comúnmente aplicado para estimar la lipoperoxidación es la prueba del 

ácido tiobarbitúrico  

Con respecto a la peroxidación de lípidos, según Perkins( 2006) y Walsh, Wang 

(1993a), la placenta humana es una fuente de los productos de 

lipoperoxidación durante la gestación. Sin embargo en este estudio, los niveles 

de MDA no muestran diferencias significativas entre los grupos (Fig. 2). Estos 

datos coinciden con los reportados por Bernabucci et al, quienes observaron 

cambios en los niveles de TBARS, 21 días antes y 35 después del parto. Una 

hipótesis podría ser que los mecanismos de defensa antioxidante fueron 

utilizados para evitar la acumulación de lípidos peroxidados durante la 
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gestación. Este efecto compensatorio puede explicar por qué la capacidad 

antioxidante total se vio disminuida en el segundo grupo (Fig. 1).  

En cuanto al glutatión, se sabe que protege a las células contra las especies 

reactivas del oxígeno empleando diversos mecanismos, uno de ellos es la 

reacción de la GSH-Px.121 

La actividad de la GSH-Px es importante en la defensa celular contra una 

amplia variedad de hidroperóxidos, por ejemplo peróxido de hidrógeno e 

hidroperóxidos orgánicos.122 Los peróxidos son moléculas generadoras de 

especies reactivas del oxígeno y la GSH-Px juega un papel crítico en la 

protección de la célula contra el daño ocasionado por los radicales libres.122 El 

sistema de la GSH-Px es un constituyente del mecanismo de defensa celular 

contra el estrés oxidativo123 y en rumiantes la actividad de la GSH-Px es 

considerablemente alta.124 La GSH-Px es una enzima que requiere, para su 

actividad, de selenio. Es probable que la disminución de la actividad de la GSH-

Px observada en este trabajo (Fig. 3) se deba a una menor capacidad 

antioxidante total (Fig. 1), lo que facilitará el desarrollo de un cuadro de estrés 

oxidativo en la vaca lechera y posiblemente la manifestación de alteraciones 

metabólicas post parto. 

Aunque los niveles de cortisol pueden variar por diversas razones como son el 

tipo de alimentación, ritmos circadianos, temperatura ambiental, época del año, 

así como la etapa de lactación o del ciclo estral,102, 125, 126 las concentraciones  

observadas en este trabajo se encuentran dentro de los rangos basales 

reportados por González de la Vara et al (2010), Guazdauskas (1986) y Lay y 

col (1992). 
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Previo al parto, las concentraciones de cortisol en sangre aumentan95, 93, 127 

debido a la demanda de nutrientes y a que el feto y la vaca  producen cortisol 

para iniciar el trabajo de parto.128,129 Sin embargo, en este trabajo se 

observaron concentraciones de cortisol más bajas dos días antes del parto que 

en el segundo tercio de la gestación; esto puede deberse primero a que las 

vacas usadas en este estudio son multíparas con experiencia previa y 

segundo, al sistema de manejo y las condiciones climáticas y ambientales en 

las que se desarrolló esta investigación. En el manejo rutinario de estas vacas 

no se realizan actividades causantes de estrés como separar a la vaca de su 

grupo antes del parto130, 131 o separar a la cría pocos días después del 

parto,107,132  entre otros. Hopster et al., (2002) y Raussi, (2005) encontraron que 

los niveles de cortisol se pueden incrementar como respuesta a un manejo 

adverso o si los animales no se encuentran habitados al mismo lo que puede 

tener influencia en su bienestar y vida productiva a futuro.132, 133 

Es sabido que el cortisol es una hormona metabólica que media los efectos del 

desgaste fisiológico que representa la preñez y la producción de leche y que 

estos niveles en condiciones normales se incrementan en tanto aumenta la 

producción láctea.101, 132 Probablemente, a esto se deba que las vacas de 6 

meses de gestación en este estudio presentaron niveles de cortisol más 

elevados que las vacas de 2 días antes del parto. 

En este trabajo, no se encontró una correlación significativa entre el estrés 

oxidativo y el estrés fisiológico, al parecer el estrés oxidativo es independiente 

del estrés fisiológico. Existen distintos estudios4, 9, 12, 33, 56, 57, 58, 109, 119, 135 donde 

se observa que el estrés oxidativo y el estrés fisiológico excesivo influyen de 

manera negativa sobre todo en los animales con una demanda energética y 
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metabólica alta. De hecho en algunos se ha buscado una alternativa para 

evitarlo como el empleo de tratamientos a base de vitamina E, selenio, 

melatonina, vitamina C entre otros, sin embargo es necesario determinar en 

qué etapa fisiológica y/o productiva sería necesario incluirlos para aumentar la 

salud y el bienestar de nuestros animales. 
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5. Conclusiones 

En esta investigación no se encontró relación entre la presentación del estrés 

oxidativo y estrés fisiológico. Aunque este sistema de pastoreo y manejo 

parece ser el óptimo para el bienestar de las vacas lecheras, es necesario 

hacer más estudios sobre estrés oxidativo y estrés fisiológico en otros sistemas 

de producción y en varias etapas de la gestación para saber en qué momento 

de la misma se encuentra la mayor demanda fisiológica y de antioxidantes para 

la vaca. 
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