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RESUMEN 
El objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto de la suplementación con diferentes 

fuentes de minerales (Se, Cu y Zn) y vitamina E sobre la calidad y estabilidad oxidativa de 

la carne de bovinos cruzados de cebú y razas europeas, finalizados en Veracruz, 

sacrificados a 450 kg de peso. Conforme a la práctica en uso, en los últimos 30 

d de finalización, se incluyeron a la premezcla tradicional de minerales (de fuentes 

inorgánicas), cantidades adicionales de Cu (28.4mg/kg/MS), Se (0.42mg/kg/MS) y Zn 

(88.4mg/kg/MS) de fuentes orgánicas o inorgánicas y se incorporó vitamina E a la mitad 

de los tratamientos (1320 UI/cabeza/día), en total cuatro tratamientos con cuatro 

repeticiones. Doce animales de cada tratamiento se muestrearon al sacrificio para 

evaluar: rendimiento en canal caliente y fría y pH. Se tomaron muestras de lomo para 

evaluar la calidad y estabilidad oxidativa de la carne mediante las técnicas comunes en 

laboratorio. Se midió: pH, color (L*, a* y b*), pérdida de agua por cocción, fuerza de 

corte, actividad de TBAR´s, CAT y GPX; pérdida por goteo y capacidad de retención de 

agua. Con minerales inorgánicos se observó menor merma de la canal y pérdida de agua 

por descongelación; la suplementación con vitamina E, disminuyó la pérdida por goteo y 

las TBAR´s en carne madurada por ocho días. El pH fue mayor en los cortes por efecto de 

los minerales quelatados, que también propiciaron mayor capacidad de retención de 

agua y menor fuerza de corte. Los minerales quelatados disminuyeron la 

actividad oxidativa (TBAR´s) y aumentaron la actividad de CAT.  

  

Palabras clave: calidad de la carne, estabilidad oxidativa, minerales quelatados, 

minerales inorgánicos. 
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ABSTRACT 
The objective of this trial was to evaluate the effect of different mineral sources (Se, Cu, 

Zn) and vitamin E supplementation on quality and oxidative stability of bovine meat of 

crossbreeding zebu by Europe animals finished in Veracruz, slaughtered at 450 kg of 

weight. According to the practice used, in the last 30 days of finishing a traditional premix 

of minerals was included (inorganic sources), additional amounts of Cu (28.4 mg/kg/MS), 

Se (0.42 mg/kg/MS) y Zn (88.4 mg/kg/MS) of organic and inorganic sources and vitamin E 

were incorporated to the half of the treatments (1320 IU/head/day), in total four treatments 

with four repetitions. At slaughter only twelve animals of each treatment were sampled to 

evaluate: yield carcass warm and cool and pH. “Rib eye” samples were used to evaluate 

quality an oxidative stability of meat by common laboratory techniques. It was measured: 

pH, color (L*,a* and b*), cooking water loss, shear force, TBARs , CAT and GPX activity; 

drip loss and water holding capacity; vitamin E supplementation decreased drip loss and 

TBARs in aged meat (eight days). The pH was increased in cuts by effect of chelated 

minerals, also water holding capacity, and shear force decreased. Chelated minerals 

decreased TBARs and oxidative activity and increased CAT activity.  

 

Keywords: meat quality, oxidative stability, chelated minerals, inorganic minerals. 
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INTRODUCCIÓN 

México está colocado en el séptimo lugar mundial en producción de carne bovina 

(AMEG, 2015), cuenta con un inventario de 30.5 millones de cabezas de bovinos carne, 

de los cuales el 13% le corresponden al estado de Veracruz, colocándolo como el 

principal Estado productor de carne (SIAP, 2015). Veracruz se caracteriza por tener un 

clima cálido húmedo con lluvias en verano (Am) y subhúmedo con lluvias en verano (Aw) 

(Köppen, 1948). Las razas que predominan en esta zona son las de origen cebú, sin 

embargo, en las últimas décadas se han introducido varias razas especializadas en 

producción de carne y leche con el objetivo de mejorar los parámetros productivos y la 

calidad de los productos y subproductos. Es importante considerar que varios factores 

afectan la calidad de la carne de los rumiantes; Guerrero y col. (2013) los clasifican como 

intrínsecos (especie, raza, género, edad y peso al sacrificio) y extrínsecos (medio 

ambiente, nutrición, sistema de producción).  

Hasta hace seis décadas algunos minerales como el Selenio (Se), Cobre (Cu) y Zinc 

(Zn) eran objeto de estudio pues estaban asociados a problemas de intoxicación, sin 

embargo, se ha demostrado que son esenciales como parte de la dieta de los rumiantes 

(McDowell, 2003). McDonald y col. (2002) sugieren, que el uso de minerales unidos a 

fuentes orgánicas en la alimentación del ganado bovino de engorda, a diferencia de los 

minerales de fuentes inorgánicas, tienen diferente impacto en la calidad de la carne (color, 

vida de anaquel, estabilidad oxidativa) debido a la mayor eficiencia en la absorción y por 

su mayor biodisponibilidad, que les permite una mejor distribución y una mejor retención 

en los tejidos. 

Otro componente dietario que tiene un efecto antioxidante es la vitamina E, la cual se 

localiza de manera específica en la membrana celular y funciona de manera muy eficiente 

protegiendo los ácidos grasos poliinsaturados altamente oxidables mediante peroxidación 

por especies reactivas de oxígeno (Burton y Traber, 1990; Sales y Koukolová, 2011). Por 

su parte McDowell (2002) y Waldron (2009) coinciden que el Se, Cu y Zn son minerales 

esenciales para el buen funcionamiento del organismo ya que forman parte de estructuras 

bioquímicas importantes, las cuales funcionan como cofactores de enzimas antioxidantes 

como la Glutatión Peroxidasa (GPX) y la Superóxido Dismutasa (SOD) (Underwood, 

2003).  
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Por lo tanto la deficiencia de estos minerales está relacionada en parte, con el daño 

oxidativo a nivel celular, trayendo como consecuencia la ruptura de la membrana 

citoplasmática, y trastornos organolépticos como cambio de color de carne, oxidación de 

las grasas (Underwood, 2003), e incluso reduciendo la vida de anaquel.  

 

McDowell y col. (1993) mencionan que las deficiencias y desbalances minerales en los 

herbívoros han sido reportadas en casi todas las regiones tropicales del mundo, en el 

caso particular de México se han encontrado deficiencias de Ca, P, Co, Cu, Se, y Zn. 

Se han establecido los límites mínimos y máximos recomendados, para consumo diario 

de selenio (Se 0.10 – 2 mg/kg MS), cobre (Cu 10-100 mg/kg MS) y zinc (Zn 30-500 mg/kg 

MS) (NRC, 2000). Para el caso de la Vitamina E se ha establecido el consumo diario 

recomendado en el rango de 300 a 1317 UI/día para disminuir la decoloración de la carne 

en refrigeración (Arnold y col, 1993; NRC, 2000). Liu y col. (1996) se han planteado la 

hipótesis de que la suplementación dietética de vitamina E en la finalización de ganado 

podría aumentar la concentración de α-tocoferol muscular, retrasando así la oxidación de 

los lípidos en las membranas musculares y de hierro ferroso a hierro férrico en la 

mioglobina. 

La FAO (2016) menciona que la calidad de la carne se define en función de su 

composición (coeficiente magro-graso) y de factores como su aspecto, olor, firmeza, 

jugosidad, terneza y sabor. La calidad de la carne se ve afectada por la especie, edad, 

raza, sistema de engorda, alimentación, manejo de los animales antes del sacrificio, así 

como, el manejo de las canales.  

Este trabajo documenta una investigación, sobre el efecto de la suplementación con los 

minerales Se, Cu y Zn de fuentes quelatadas o inorgánicas con y sin vitamina E, sobre la 

calidad y estabilidad de la carne de bovinos finalizados en corral.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Varios de los finalizadores de bovinos en corral en el estado de Veracruz, adicionan 

minerales quelatados en la última etapa de engorda con el propósito de atender las 

recomendaciones de algunas empresas, y así mejorar el desempeño de los bovinos e 

inducir a que sus productos cárnicos tengan una vida de anaquel más larga, manteniendo 

adecuadas sus características organolépticas como el color de la carne (rojo cereza 

brillante) y retrasar la oxidación de las grasas. Sin embargo, esta práctica carece de 

soporte experimental en el medio y en las condiciones en que se está aplicando, y los 

resultados empíricos pueden deberse a factores confundidos; entre otros, uno muy 

evidente es que además de modificar la fuente de los minerales suplementarios se está 

incrementando simultáneamente el suministro total de algunos de ellos, particularmente 

Se, Cu y Zn ya que se ofrecen además de la mezcla mineral inorgánica tradicional que 

incorporan al alimento. Por otra parte, es importante evaluar el efecto de la 

suplementación de la vitamina E y su interacción con los minerales para mejorar variables 

importantes de la calidad y estabilidad oxidativa de la carne. 

Por lo anterior, este trabajo propuso investigar si la cantidad suministrada y la fuente de 

esos minerales en el periodo en que se vienen usando, así como su interacción con la 

vitamina E, mejorarán las características deseadas en la carne de ganado de la cruza 

europeo x cebú, que además, en atención a un nicho de mercado particular, se sacrifican 

a pesos menores (alrededor de 450 kg) a los convencionales y requieren de un período 

de finalización más corto, condiciones para las que no se encontró información, sobre 

todo en condiciones tropicales. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 
ASPECTOS GENERALES DE LOS MINERALES  
Por décadas las proteínas y la energía se han considerado como los principales 

nutrimentos limitantes en la producción animal (Pfander, 1971), sin embargo tanto los 

tejidos animales como los vegetales contienen microelementos como algunos minerales 

en cantidades variables. Hasta mediados del siglo XIX, no se tenía claro el origen, 

naturaleza y funciones de los componentes inorgánicos de los tejidos. Para la mitad del 

siglo XX se alcanzaron notables avances en el conocimiento de los minerales en la 

nutrición. Estas investigaciones se realizaron principalmente en áreas donde los animales 

padecían deficiencias, intoxicaciones o desequilibrios de ciertos minerales (Underwood, 

2003). Estudios posteriores demostraron que el cuerpo de los animales contiene entre un 

3 y 5% de componentes inorgánicos, con una correlación negativa entre el contenido de 

grasa y cenizas. Los minerales se clasifican en función de la concentración a la que 

habitualmente se encuentran: macroelementos y oligoelementos (Underwood, 2003). 

 

Se consideran como macroelementos a los minerales que se encuentran en una 

concentración mayor a 50 mg por kg de peso vivo, siendo los principales: calcio (Ca), 

fósforo (P), magnesio (Mg), potasio (K), sodio (Na), cloro (Cl) y azufre (S) (Pfeffer y 

Flachowsky. en: Engelhardt y Breves, 2005). Por otra parte, se entiende por 

oligoelementos a aquellos componentes esenciales en el cuerpo del animal que aparecen 

en concentraciones iguales o inferiores a 100 mg/kg de peso vivo. La función de los 

oligoelementos es principalmente su participación como componentes de enzimas, 

cofactores y en algunas hormonas. Se considera la existencia de 24 oligoelementos de 

los cuales siete son los más importantes en la dieta: hierro (Fe), manganeso (Mn), zinc 

(Zn), cobre (Cu), selenio (Se), yodo (I) y cobalto (Co).  

 

McDowell (1992) considera que en México se requiere de la suplementación mineral de 

Ca, P, Co, Cu, Se y Zn. Los minerales tienen una participación vital en la integridad de los 

tejidos, en la actividad reproductora, nerviosa y del sistema inmune. Tienen la capacidad 

de mejorar la actividad antioxidante de las enzimas GPX, SOD, Catalasa (CAT) y pueden 

actuar como cofactores, así como activadores de los sistemas enzimáticos (Sahagún, 

1998). 
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COBRE 
Antecedentes 
Históricamente el Cu y sus compuestos han sido utilizados en la medicina humana, se 

piensa que su uso es anterior al año 400 A.C. (Mertz, 1987). Hart y col. (1928) fueron los 

primeros en demostrar que el Cu es un mineral esencial para el crecimiento y la síntesis 

de hemoglobina. Posterior a este descubrimiento, se obtuvieron evidencias demostrando 

que el Cu es necesario para el desarrollo y la prevención de enfermedades (Underwood, 

2003). En 1931, Becker y col. establecieron que el Cu es un mineral esencial para los 

rumiantes, esto lo hicieron al inducir deficiencias de Cu, Fe y Co en ganado, lo cual causó 

una enfermedad degenerativa conocida como enfermedad de la sal (en McDowell, 2003). 

Por otra parte, Prasad mencionó que el cobre fue identificado hace aproximadamente 150 

años como parte de plantas y de los animales (Mertz, 1987). Ferguson y col. (en 

Underwood, 2003) demostraron la importancia de la interacción de Cu-Mo, ya que una 

alta concentración de Mo puede originar diarrea en el ganado.  

Se han realizado investigaciones en todo el mundo para poder entender la participación 

del Cu en los aspectos nutricionales, bioquímicos, enzimáticos, toxicológicos, y 

ambientales. Ahora se sabe que el Cu es requerido en la respiración celular, participa en 

la formación de los huesos y en el funcionamiento del miocardio, también está involucrado 

en el desarrollo del tejido conectivo, mielina, queratina y pigmentación. Por otra parte, se 

ha identificado que la deficiencia de Cu puede causar severos problemas de salud en 

varias especies animales domésticas como conejos, porcinos, aves, ovinos, bovinos, 

equinos, caninos y felinos. Algunas de las enfermedades que puede causar la deficiencia 

de Cu son: ataxia enzoótica, enfermedad del arbusto, enfermedad de la mancha gris, 

espalda curva y muerte repentina. La deficiencia de Cu en rumiantes ocurre normalmente 

bajo condiciones de pastoreo y los signos severos de deficiencia raramente aparecen 

cuando son alimentados con concentrados (McDowell, 1984). La despigmentación y la 

falla en la síntesis de queratina en pelo, es una característica de la deficiencia de este 

mineral en ratas, conejos, cuyos, perros, bovinos y ovinos (Mertz, 1987).  
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Se ha demostrado que el consumo de Cu es esencial para la respiración celular, 

formación de huesos, desarrollo del tejido conectivo, mielinización, síntesis de 

hemoglobina, así como la pigmentación de pelo y lana. Así también, el Cu participa en la 

activación de enzimas, por lo que es considerado como un elemento indispensable en la 

engorda de bovinos (Cuadro 1) (McDowell, 1984; Underwood, 2003). 

 

Cobre en el alimento 
El contenido de Cu en la materia verde está influenciado por la concentración de Cu y la 

cantidad de otros minerales en el suelo. Distintos alimentos tienen diferentes 

concentraciones, que fluctúan por diversas condiciones ambientales. Las concentraciones 

más frecuentes en algunos de los más empleados en la alimentación del ganado son: 

alfalfa (Medicago sativa) con 3.2-9 mg Cu/kg/MS, heno de soya (Glycine max) 8-11.5 mg 

Cu/g/MS, rastrojo de maíz (Zae mays) 1.7-5 mg Cu/g/MS, harina de soya 9-22.3 mg 

Cu/g/MS, grano de maíz 3-3-22.3 mg Cu/g/MS (Mertz, 1987). 

El pH del suelo no tiene efecto sobre la concentración de Cu en el forraje, pero si influye 

en las concentraciones de Mo, ya que al aumentar el pH el Mo incrementa (Suttle, 2010). 

Las leguminosas de clima templado son más ricas en Cu que las gramíneas del mismo 

clima (7.8 vs 4.7 mg Cu/kg MS) (Kincaid, 1986). Sin embargo, en clima tropical se invierte 

esta relación, las leguminosas son más pobres que las gramíneas (3.9 vs 7.8 mg Cu/kg 

MS) (Minson, 1990). 

 

Cobre en los tejidos animales 
Los animales jóvenes y recién nacidos tienen una mayor concentración de Cu que los 

adultos. Owen (1982) examinó la relación entre la concentración de Cu y el tipo de tejido 

como ojo, piel, lengua, hueso e hígado, donde encontró que estos tejidos sin grasa, tienen 

una concentración promedio de 2mg Cu/g de tejido. Mertz (1987) mencionó que la 

distribución de Cu en ovejas es de: 72-79 % en hígado, 8-12 % en músculo, 9 % en piel y 

lana, y 2 % en hueso.  
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Cuadro 1. Enzimas dependientes de Cu en mamíferos 

Enzima Función 

Ceruloplasmina (CP) 
Fe2+                 Fe3+ 

Transporta el hierro 

Citocromo C oxidasa (CCO) Transferencia de electrones en la cadena respiratoria 

Diamina oxidasa (DAO) Oxidan diaminas: histamina 

Dopamina β-monooxigenasa (DBH) Convierte la dopamina en noradrenalina 

Factor de coagulación V (F5) Coagulación de la sangre 

Ferroxidasa II Oxidación del hierro 

Hefastina (HEP) Transporte del hierro 

Lisil oxidasa (LOX) 
Ensambla covalentemente las fibras de colágeno y 

elastina de la matriz extracelular 

Monoamino oxidasa (MAO) Oxida monoaminas 

Peptidilglicina α- amida monooxigenasa (PAM) Síntesis de moléculas biogénicas, ej.: gastrina 

Superóxido dismutasa (CuZnSOD) Dismutación de O2
- a H2O 

Tiol oxidasa (TO) Formación de enlaces disulfuro 

Tirosinasa (TY) Conversión de tirosina a melanina 

Modificado de Suttle (2010). 

 

Cobre en hígado 
Los principales factores que influyen en la concentración de Cu en hígado son: especie, 

edad, tipo de dieta y el estado de salud de los animales. Los bovinos tienen una mayor 

capacidad para almacenar Cu en hígado y una menor capacidad para excretarlo 

(Charmley, 1985). El promedio de Cu en hígado para las especies domésticas es de 100-

400 mg/kg/MS, y se considera un estado de deficiencia cuando la concentración de Cu 

está por debajo de <25 mg/kg/MS (Suttle, 2010). En los animales adultos la mayor 

proporción de Cu en hígado se encuentra en el citosol ligado a la enzima SOD y a 

proteínas de bajo peso molecular similares a la metalotioneína (MT). La concentración de 

Cu en hígado puede servir como un indicador de la cantidad de este mineral, así como de 

los niveles de S, Cd, Ca, Zn y Fe presentes en la dieta (Matsuda, 1984). 
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Cobre en sangre 

En rumiantes los valores plasmáticos de Cu oscilan entre 9-15 mol/L (Suttle, 1994). La 

mayor parte del Cu en plasma se encuentra como ceruloplasmina (90-93 %), el resto se 

encuentra ligado a la albúmina. En los eritrocitos, la mayor concentración de Cu (60 %) se 

puede encontrar ligado a la SOD, el resto (40 %) unido a aminoácidos. La ceruloplasmina 

es una enzima de tipo ferroxidasa, involucrada en la oxidación del Fe de un estado 

divalente a trivalente. En ovinos y bovinos, un nivel inferior a los 0.6 ug/ml de sangre es 

indicador de deficiencia de cobre (Mertz, 1987). 

 

Cobre en tejido conectivo 
La lisil-oxidasa es una enzima que contiene Cu, la cual es esencial para las reacciones 

de entrecruzamiento del colágeno y elastina. Estos enlaces cruzados dan rigidez y 

elasticidad estructural, por lo tanto, es fundamental para el funcionamiento y síntesis de 

tejido conectivo, así también participa en la formación de cicatrices y mantiene la 

integridad de los vasos sanguíneos (Linder, 1996; Rucker y col. 2000).  

 
Metabolismo del cobre 

 Absorción y transporte 

Los recién nacidos obtienen el Cu necesario gracias al mineral almacenado en el hígado 

del feto. La absorción en los recién nacidos se lleva a cabo por un mecanismo de 

pinocitosis, que junto con el gran aporte de Cu en calostro asegura un aporte suficiente 

(Underwood, 2003). Los rumiantes adultos son vulnerables a la deficiencia de cobre 

debido a la baja absorción de este mineral. La baja absorción de Cu se debe al ambiente 

reductor producido en el rumen, por la reducción de C+2 a Cu+, el cual es más difícil de 

absorber, por otra parte (Suttle, 1974), los protozoos del rumen son importantes 

generadores de sulfuro, por lo que la mayor parte del Cu liberado en rumen precipita en 

forma de Cu2S y permanece sin absorberse, mientras que el liberado a nivel postruminal 

se une a componentes no digeridos (van Ryssen y Barrowman 1987; Bird, 1970). Cuando 

la ración es suplementada con S y Mo se forman tiomolibdatos los cuales se unen al Cu 

(CuMoS4) (Allen y Gawthorne, 1987) formando complejos altamente insolubles 

reduciendo su disponibilidad a <1%. Los bovinos pueden restringir las reservas de Cu en 

hígado mediante la secreción biliar, por lo que la secreción biliar es una forma de reciclaje 

entero hepático de Cu (Underwood, 2003).  
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En la mayoría de los animales el Cu es pobremente absorbido (Baker y Ammerman, 

1995). Los animales jóvenes absorben mejor el Cu que los animales adultos y los 

animales Cu-deficientes que Cu-suficientes. Se estima que los animales jóvenes 

absorben del 15-30% y los adultos solo del 1-3% (Underwood, 2003). La absorción de Cu 

es más alta cuando existe una deficiencia de este mineral (Linder, 1996; Brody, 1999). 

Esto sugiere que la absorción intestinal de Cu está regulada por la necesidad del 

organismo (McDowell, 2003). 

La absorción del Cu tiene lugar preferentemente en el intestino delgado (Kolb, 1971) el 

cual ingresa al enterocito a través de la membrana basolateral (Prohaska, 2006) y se una 

a la MT, una proteína con 25-30 % de cisteína en cuyos grupos sulfhidrilos (-SH2) puede 

ligar metales como el Cu, Zn, Cd y Hg. La MT puede funcionar como captadora y 

contenedora de Cu hasta su absorción, así también, puede actuar como un mecanismo 

de defensa ante una sobre dosis de Cu u otros metales (Fuentealba y Bratton, 1994).  

Cuando el Cu pasa al torrente circulatorio se une a la albúmina y a la transcupreína para 

ser transportado a los órganos. El hígado es el principal órgano de depósito de Cu en el 

organismo, por lo que la concentración en el hígado refleja el consumo del mineral, así 

también puede sufrir interacciones con otros minerales. Aproximadamente el 92.5+5% de 

cobre es captado por el hígado, el resto es distribuido en otros órganos como el músculo. 

Una vez en el hepatocito, el Cu se almacena unido a la MT y en los lisosomas, para ser 

utilizado en la síntesis de ceruloplasmina (CP) (Cousin, 1985.), la cual tiene seis átomos 

de Cu (McDowell, 2003). La CP se libera al plasma, donde representa el 70 a 95% del Cu 

sérico y es la principal fuente de Cu para los tejidos (Cousin, 1985). 

Estudios en diferentes especies han demostrado que la absorción intestinal del Cu está 

influenciada por su forma química y por las interacciones con otros compuestos de la 

dieta, estos pueden ser fitatos, Ca, S, Fe, Zn, Cd y Mo, los cuales disminuyen la absorción 

del Cu cuando se encuentran en altas cantidades (Baker y Ammerman, 1995). Otros 

factores dietéticos que influyen en la absorción del Cu incluyen a los agentes quelantes 

(aminoácidos) los cuales mejoran la absorción (Linder, 1996), uno de ellos es el complejo 

L-aminoácido el cual es absorbido más eficazmente que los complejos D-aminoácidos 

(Mertz, 1987).  
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Por otra parte, uno de los mayores impedimentos para la absorción del Cu es la MT la 

cual es sintetizada en las células de la mucosa intestinal. La MT es regulada por la 

concentración e interacción de Cu y Zn, ya que una mayor concentración de estos 

minerales induce la síntesis de tioneína. Esta proteína tiene una mayor afinidad por el Cu, 

sin embargo, el Zn induce mayormente la síntesis de tioneína. Las altas concentraciones 

de MT pueden ofrecer protección ante una sobredosis de Cu y Zn (Harris, 1997). Suttle 

(1996) indica que la absorción del Cu se puede ver comprometida por una parasitosis 

intestinal. 

 

 Excreción 

La bilis es la principal vía de eliminación del Cu absorbido. Buckley (1991) registró una 

pérdida diaria de Cu en bilis del 0,87 % del Cu hepático en vacas Holstein en lactación. 

Una menor cantidad de excreta por orina. 

 

Estrés oxidativo 

Jenkinson y col. (en Mertz, 1987), investigaron las consecuencias de la deficiencia en la 

salud de las ratas cuando estas tienen una deficiencia de Cu, reportaron un aumento 

significativo de la mortalidad en las ratas por daño oxidativo. La peroxidación de los 

lípidos aumentó al doble en las mitocondrias en hígados de ratas deficientes de Cu, esto 

se asocia con una disminución en la actividad de las enzimas SOD, CAT y GPX. 

 

Protección antioxidante 

El Cu tiene la capacidad de proteger a los tejidos del daño oxidativo por efecto de 

radicales libres, esto se debe a la participación del Cu como cofactor de la enzima SOD 

(CuZnSOD) y la relación que tiene el Cu con la absorción del hierro (Fe). El Fe promueve 

la liberación de radicales libres pero también forma parte del grupo hemo de la enzima 

CAT, enzima que protege a los tejidos del efecto nocivo de los peróxidos de hidrógeno 

(H2O2) (Taylor y col. 1988). Otro compuesto dependiente de Cu es la ceruloplasmina, la 

cual contiene seis átomos de Cu en su estructura, es sintetizada en el hígado y funciona 

como medio de transporte del Fe, además, funciona como exportador de Cu del hígado al 

resto de órganos (McDowell, 2003). Otro efecto que tiene la ceruloplasmina, es la captura 

del hierro libre así como de radicales libres (Saenko y col. 1994 en Underwood, 2003). 
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Requerimientos de cobre 

La manifestación del estado del balance de Cu en las funciones fisiológicas o 

bioquímicas está fuertemente influenciada a la interacción con otros elementos minerales 

y componentes de la dieta especialmente el Mo y S. (Mertz, 1987) y (McDowell, 1984). 

Mills y col. (1976) sugieren aportar 10 ppm de Cu/kg de MS para cubrir los requerimientos 

de Cu en novillos Holstein.  

Existen diferentes suplementos de Cu en el mercado, los cuales tienen diferente 

biodisponibilidad. Según McDowell y col. (2002) el sulfato de cobre, lisina-cobre, 

proteinato de cobre, carbonato cúprico y el cloruro cúprico son de alta disponibilidad. El 

nitrato cúprico se considera de media biodisponibilidad, mientras que el óxido de cobre y 

el sulfuro de cobre son de baja disponibilidad. Kincaid (1986) y Nockels (1993) 

encontraron en terneros suplementados con proteinato de Cu que este tiene una mayor 

biodisponibilidad que el sulfato de cobre, esto sucedió cuando simultáneamente se 

suplementó la dieta con una alta dosis de Mo y fueron inducidos a un factor estresante (80 

UI de ACTH por cabeza) respectivamente. Sin embargo, Ward y col. (1997) compararon 

en vaquillas la biodisponibilidad del sulfato de cobre y cobre-lisina con y sin molibdeno, 

demostrando que en ausencia de Mo, la disponibilidad de Cu fue igual para ambas 

fuentes (inorgánica y quelatada), sin embargo, cuando se suplementó con Mo, el 

tratamiento con proteinato de Cu tuvo una mayor biodisponibilidad de Cu que la fuente 

inorgánica. 

En los casos donde existe una alta concentración de Mo en dieta, el Cu en forma 

quelatada tendría una ventaja sobre una forma inorgánica, ya que puede escapar del 

complejo que se produce en el sistema digestivo entre Mo, Cu, y S (Nelson, 1988). Kolb 

(1971) recomienda que en condiciones normales, la relación entre Cu: Mo debe ser 3.5-

4.5:1. Suttle y Peter demostraron que la suplementación con Fe (800 mg de Fe/Kg de MS) 

disminuye la absorción del Cu de 0.06 a 0.04 (ACu) en borregos (en Suttle, 2010).  

 

Fuentes inorgánicas  
Se puede prevenir la deficiencia de Cu con la suplementación de sales que contengan 

0.5-1.9% de sulfato de cobre (Cu2SO4), este puede ser incorporado en la premezcla 

mineral. Se puede utilizar otro tipo de sal, como el acetato, carbonato, citrato y cloruro, sin 

embargo no han demostrado ser tan eficientes como el Cu2SO4 (Engle y Spears, 2000). 
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Fuentes quelatadas 

En teoría, las fuentes quelatadas protegen el Cu de los antagonismos del rumen, sin 

embargo no está claramente demostrado, ya que existen experimentos en ovinos y 

novillos donde no se ha encontrado diferencia significativa entre las fuentes orgánicas 

contra el Cu2SO4 (Suttle, 2010). Sin embrago, estudios realizados por Hansen (2008) en 

terneros, donde utilizó 5 o 10 mg de glicinato de cobre por Kg de MS en lugar de Cu2SO4, 

encontró una mayor concentración de Cu en hígado y plasma en los terneros 

suplementados con la fuente orgánica. Así también, Ward y col. (1996) observaron que en 

ausencia de altos niveles de Mo (100 mg Mo/d), los proteinatos de Cu tuvieron una 

disponibilidad semejante a la de CuSO4. Sin embargo, con la presencia de altos niveles 

de Mo, los proteinatos de Cu tuvieron una mayor biodisponibilidad comparada al CuSO4. 

Por su parte, Nockels y col. (1993) demostraron que la suplementación con Cu-Lys fue 

retenida en mayor cantidad que el CuSO4 cuando grupos de terneros fueron sometidos a 

estrés.  

 

Toxicidad del cobre 

Las especies animales tienen diferentes niveles de tolerancia al Cu en la dieta. Los 

ovinos son la especie doméstica más susceptible a la intoxicación por Cu (Mertz, 1987), 

esta intoxicación puede ocurrir cuando son alimentados con dietas altas en Cu (50-60 

mg/kg MS) o bien cuando los niveles de Mo son muy bajos. Según el NRC, 1980 (en NRC, 

2000), la tolerancia de Cu en ganado bovino es de 100 mg/kg MS, mientras que en los 

ovinos es de 25 mg/kg MS. Cuando el ganado bovino consume cantidades excesivas de 

Cu, puede acumular concentraciones extremadamente grandes de este mineral en el 

hígado antes de que la intoxicación sea evidente. El estrés u otros factores pueden 

resultar en la liberación repentina de ese Cu desde el hígado a la sangre, causando una 

fuerte hemólisis, hemoglobinuria, ictericia generalizada, necrosis generalizada, e inclusive 

la muerte (NRC 1980 y 2001). 
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Deficiencias 
La deficiencia simple o primaria puede ser causada por un bajo aporte del elemento en 

la dieta, o bien se considera una deficiencia secundaria cuando el aporte de Cu es 

adecuado pero otros factores de la dieta interfieran con la absorción del Cu ingerido. 

McDowell y col; (1993) consideran que a excepción del P, la deficiencia de Cu es la 

limítate más importante para los animales en pastoreo en la mayoría de las regiones 

tropicales. Se considera que la interferencia con Mo puede causar los cuadros más 

graves de hipocuprosis. A nivel ruminal el S ingerido es convertido en sulfuro, que al 

unirse al Mo forma tiomolibdatos, los cuales se unen al Cu y forman compuestos 

insolubles. De esta manera, los tiomolibdatos absorbidos aumentan las pérdidas 

orgánicas de Cu principalmente por bilis y en menor medida por orina. 

La primera etapa de deficiencia se denominada de depleción, esta comienza cuando la 

dieta no cubre los requerimientos del mineral en el organismo, por lo cual inicia una 

movilización de Cu en el depósito hepático, proceso que cursa sin signos clínicos y sólo 

se evidencia la disminución de Cu en hígado. La etapa de deficiencia se inicia cuando no 

se pueden mantener niveles aceptables de Cu (> 60 μg/dl), por lo cual esta etapa se 

caracteriza por la aparición de la hipocupremia.  

Cuando la concentración de Cu sigue disminuyendo, se produce la etapa de disfunción, 

en la cual las enzimas dependientes de Cu se ven afectadas en su funcionamiento 

causando daños bioquímicos que conducen a la aparición de signos clínicos. 

La acromotriquia es un signo característico de la deficiencia de Cu, que se manifiesta 

con tonos grisáceos en zonas de pelaje que normalmente son oscuras, este suele ser el 

primer signo clínico de la deficiencia y se puede presentar aun cuando el aporte de Cu en 

los tejidos es suficiente para prevenir otros signos.  

Otros signos clínicos relacionados a la hipocuprosis son: diarrea, desórdenes 

cardiovasculares, trastornos óseos y articulares, baja ganancia de peso, anemia, 

inmunosupresión, desmielinización y problemas reproductivos (Rosa y Mattioli, 2002).  
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SELENIO 
Antecedentes 
En 1818 Jons Jacob Berzelius descubrió el selenio como elemento, posteriormente el 

estudio de este mineral se encauzó por sus efectos tóxicos y se asoció a enfermedades 

como el “vértigo ciego” y la “enfermedad alcalina”. Posteriormente se iniciaron 

investigaciones para determinar los niveles de Se en suelos, alimentos y animales, de 

esta forma se establecieron los niveles mínimos y máximos de consumo de Se en la dieta 

(Underwood, 2003). En 1957 los investigadores Schwarz y Foltz demostraron que el Se 

es fisiológicamente esencial, así como tóxico en animales superiores; así también, 

demostraron que la necrosis hepática en ratas se puede prevenir con la suplementación 

de Se. Por su parte, Patterson y col. (1957) demostraron que la suplementación con Se 

puede prevenir la diátesis exudativa en pollos. En 1957 se descubrió que la distrofia 

muscular en corderos y terneros en las zonas de Oregon y Nueva Zelanda se debe a la 

deficiencia de Se. En 1971 la Food and Drog Administration (FDA) aprobó el selenito y 

selenato de sodio como suplemento en la dieta de animales (FDA, 1971). 

Pare el año de 1973, Rotruck y col. determinaron que el Se forma parte de la enzima 

glutatión peroxidasa (GPX), por lo cual se demostró la influencia del Se sobre la actividad 

de la GPX. En la actualidad se conocen más de 30 selenoproteínas, las cuales contienen 

selenocisteína. Cada una de estas selenoproteínas tienen una función y distribución 

específica en los tejidos (en Underwood, 2003) (Cuadro 2).  

 

Disponibilidad 
El Se es un elemento que se encuentra de forma natural en la corteza terrestre, por lo 

cual su disponibilidad se ve afectada por el tipo de suelo. El Se se puede encontrar en 

diferentes niveles de oxidación, así, el selenuro (Se2-), selenio elemental (Se0), selenito 

(SeO3
2-), selenato (SeO4

2-) (Shamberguer, 1981), y el selenio quelatado (orgánico) tienen 

diferente metabolismo en el animal. La selenometionina (SeMet) es la forma más 

abundante de selenio en los cereales y forrajes (55-65%), en menor cantidad se 

encuentra la selenocisteína (5-15%) y el selenito (Whanger, 2002). Los suelos que 

contienen <0,5 mg Se kg/MS suelen contener pastos y cultivos con concentraciones 

potencialmente insuficientes de Se.  
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Ammerman y col. (1995) demostraron que los animales no rumiantes tienen la misma 

capacidad de absorción de Se de fuentes quelatadas o inorgánicas. Sin embargo, Surai y 

col. (2006) informaron que la SeMet es retenida en los tejidos más eficientemente que la 

SeCys y las formas inorgánicas.  

El Se se presenta en diferentes concentraciones en los tejidos dependiendo de la 

especie, órgano y el contenido de Se en el animal. El semen, tiroides y riñón son ricos en 

Se, el riñón puede contener de 15-20 veces la concentración de Se que el músculo. Por 

otra parte, las concentraciones de Se en calostro al igual que la vitamina E, son 4-5 veces 

superiores que en la leche entera. Zachara y cols. (1993) demostraron que la transmisión 

de Se a través de la leche es más eficiente que a través de la placenta. Sin embargo, 

Langlands y col. (1990) encontraron que la suplementación de la madre durante la 

gestación puede duplicar el contenido de Se en sus crías al nacimiento. 

Las fuentes vegetales tienen una mayor disponibilidad de Se que los productos animales 

que han sido estudiados, ofreciendo una mayor protección contra la diátesis exudativa 

(DE). Sin embargo, la harina de atún es igualmente efectiva que el selenito en la 

prevención de la DE. Las diferencias de disponibilidad se deben a las diferencias en la 

liberación del Se procedente de la dieta durante la digestión del animal o bien por las 

diferencias en el metabolismo postabsortivo de las formas químicas en que el Se es 

absorbido (Underwood, 2003). 

 
Funciones del selenio 

El Se es esencial para el crecimiento, reproducción, fertilidad y para la prevención de 

enfermedades en animales, ya que participa en la estructura de varias enzimas (Cuadro 

2). Como ya se ha mencionado una de las principales funciones de las metaloenzimas 

dependientes de Se es su participación en reacciones antioxidantes. Suttle (2010) 

menciona que hay cinco tipos de peroxidasas conocidas, las cuales utilizan glutatión 

como sustrato reductor, cuya variedad y localización refleja la importancia de controlar la 

peroxidación, una reacción bioquímica que cuando se altera conduce a reacciones en 

cadena que generan radicales libres y dañan los tejidos. La protección contra la 

peroxidación se lleva a cabo por la acción de las enzimas SOD, GPX y CAT. Noguchi 

(1973) y McDowell (1993) mencionan que la vitamina E actúa como un antioxidante 

liposoluble específico de la membrana celular, mientras que el Se en forma de GPX, 

destruye los peróxidos antes de que estos alcancen las membranas.  
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Por otra parte, la SeMet es capaz de donar electrones para neutralizar el efecto de los 

radicales libres, así también, la enzima glutatión (GSH) puede transformar la SeMet 

oxidada a SeMet reducida (Arteel y col. 1999). Por lo tanto, el daño oxidativo de la SeMet 

es reversible. Por esta razón, se ha sugerido que la SeMet y GSH pueden actuar como un 

sistema antioxidante, protegiendo a las células contra oxidantes como el peroxinitrito 

(Schrauzer, 2000). 
Cuadro 2. Selenoproteínas 

Enzima Función 

GPX1 Reserva y Antioxidante principalmente en sangre e 

hígado  

GPX2 Antioxidante intracelular principalmente en 

membranas del tracto gastrointestinal 

GPX3 Antioxidante en riñón, pulmón y plasma 

GPX4 Antioxidante en mucosa intestinal 

GPX5 Antioxidante en epidídimo 

GPX6 Antioxidante en epitelio olfativo 

SPS-2 Biosíntesis de SeCys 

Yodotironina I, II y III Conversión de T4 a T3 

Tiorredoxina (TRX) Ciclo oxido-reducción 

Selenoproteína N (SePN) Proliferación celular 

Selenoproteína P (SePP) Antioxidante y transporte de Se 

Metionina-R-sulfóxido reductasa Reductasa q participa en la síntesis de L-metionina 

Selenoproteína W (SePW) Antioxidante en músculo 

Modificado de Suttle (2010). 

 

 Peroxidasas 

La primer peroxidasa descubierta fue la GPX1. Es la fuente más importante de Se en 

hígado y eritrocitos. Esta proteína tiene como función proteger a la hemoglobina de 

posibles agentes oxidantes. Se ha demostrado que todas le enfermedades relacionadas a 

la carencia de Se están acompañadas de descensos en la actividad de la GPX1 en 

sangre y tejidos. Underwood (2003) menciona que esta enzima puede catalizar la 

reducción del peróxido de hidrogeno (H2O2) y de los hidroperóxidos formados a partir de 

ácidos grasos y otras sustancias: 

 

ROOH + 2GSH → R-OH + HOH + GSSG 
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Sunde (2005) sugiere que la GPX1 funciona como reserva ante excesos de Se en la 

dieta, al igual funciona como una reserva de capacidad antioxidante que puede ser útil en 

condiciones de estrés. 

Peroxidasa gastrointestinal (GPX2). Actúa localmente protegiendo la mucosa intestinal 

del efecto de los hidroperóxidos de la dieta (Chu y col; 1993). Se expresa sobre todo en el 

hígado y en el epitelio del tracto gastrointestinal. 

Una función similar es llevada a cabo por la GPX4, un monómero asociado a 

membranas intracelulares, el cual puede ser responsable de sustituir la acción de la 

vitamina E (Arthur y Beckett, 1994 en Suttle, 2010). Peroxidasa extracelular o plasmática 

(GPX3). Se sintetiza principalmente en hígado, riñón, túbulo renal. Tiene como función 

proteger al túbulo renal proximal del daño peroxidativo.  

La GPX5 se expresa y secreta en el tracto reproductor masculino y en el epidídimo. Se 

ha postulado que la GPX5 se une al acrosoma del esperma y puede actuar como 

protector de los espermatozoides del daño peroxidativo. Rotruck y col. (en McDowell, 

1993) mencionan que la enzima GPX contiene 4g átomos de Se por mol de la enzima. 

 

Metabolismo 
El metabolismo del Se depende de la forma en la cual se encuentre el mineral, ya sea en 

forma inorgánica (selenito o selenato) o quelatada (selenometionina o selenocisteína). Los 

forrajes y los cereales tienen la capacidad de convertir Se en SeMet, el cual puede ser 

incorporado en proteínas en lugar de Met. Debido a que los animales superiores no son 

capaces de sintetizar SeMet, y que todas las formas necesarias de Se pueden ser 

producidas a partir de SeMet, Schrauzer (2003) ha propuesto que la SeMet cumple con 

los criterios de un aminoácido esencial. Se han encontrado diferencias en el metabolismo 

postabsortivo de las fuentes orgánicas e inorgánicas.  
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 Absorción y transporte 

El Se puede ser absorbido por los pre-rumiantes con una alta eficiencia (0.90 AASe) 

similar a la observada en los no rumiantes. Con el desarrollo de las funciones del rumen la 

absorción decrece hasta 0.3-0.59 (Langlands y col. 1986). La mayoría del Se ingerido se 

queda en la fracción bacteriana del rumen, sin embargo, algunos selenoaminoácidos 

logran escapar desde el rumen (Serra y cols. 1997). Wolffram y col. (1999) mencionaron 

que el Se inorgánico es absorbido por difusión simple, y solo una pequeña parte es 

retenida en los tejidos, por lo que una gran proporción de Se inorgánico es excretado en 

heces y orina. Esto se debe, a que a nivel ruminal una porción del Se es convertido a 

formas insolubles (selenio elemental y selenuros), sin embargo, los microorganismos del 

rumen pueden quelatar una parte de los iones de minerales libres que se encuentran 

dentro de la biomasa microbiana (Harrison and Conrad, 1984). De esta forma, a partir de 

selenio inorgánico se pueden producir selenoaminoácidos, principalmente selenio-

metionina (SeMet).  

Posteriormente los minerales pasarán al intestino delgado de los rumiantes en forma 

quelatada, similar a los no rumiantes. Serra y col. (1997) estiman que del 30 a 40% del 

selenito ingerido se convierte en formas insolubles, del 10 a 15% se encuentra en la 

proteína microbiana y del 40 a 60% puede permanecer como selenito.  

Los selenoaminoácidos son absorbidos principalmente en duodeno, mientras que las 

fuentes inorgánicas lo hacen a nivel de íleon (Whanger, 1976).  

El selenato es absorbido por transporte activo, a través de un cotransportador con iones 

de sodio (Wolffram, 1999.), así también, el selenato requiere varias pasadas en el hígado 

a través de la sangre para ser metabolizado a H2Se. Así también, la mayor parte del 

selenato (SeO4) ingerido es reducido a selenito (SeO3) en el rumen, sin embargo, 

pequeñas porciones de selenato dejan el rumen y se absorben como selenato en el 

intestino delgado. En consecuencia, una parte considerable del selenato absorbido es 

excretado directamente en orina sin haber sufrido cambios. Por otra parte, el selenato 

comparte mecanismos de absorción con el molibdeno y el sulfato, por lo tanto, pueden 

presentar antagonismos con estos aniones en rumiantes y no rumiantes (Abdel-Rahim, 

1985). 

 

 

 



 
 

19 
 

La absorción de la SeCys y SeMet tiene lugar en el intestino delgado. La absorción de la 

SeMet se lleva a cabo gracias a un mecanismo dependiente de Na, el cual actúa en 

contra de un gradiente de concentración; este mecanismo es idéntico al transporte de los 

aminoácidos (Schrauzer, 2000 y Vendeland, 1993). Dietrich y Kyriapoulos, (2001) han 

mencionado que los minerales quelatados independientemente de su vía de absorción, 

tienen una mayor rapidez y mejor tasa de absorción que las formas de Se inorgánicos. De 

acuerdo con Ammerman y col. (1995) la selenometionina es absorbida y retenida 

eficientemente, sin embargo, su conversión a selenocisteína para la síntesis de proteínas 

es lenta. 

La SeMet es incorporada al pool de proteínas que contienen metionina, de esta manera, 

la SeMet puede funcionar como reserva de selenio. La SeMet es incorporada a las 

proteínas sustituyendo a la Met de manera inespecífica, ya que el ARNt-Met no puede 

distinguir entre ambos, de esta manera se pueden formar selenoproteínas (Susuki, 2006). 

La SeMet que no se metaboliza, se incorpora en órganos con alta síntesis de proteínas 

como el riñón, hígado, páncreas, músculo esquelético y mucosa gastrointestinal, de esta 

forma la SeMet puede servir como reserva de Se, y en caso de necesidad, puede ser 

utilizada para formar SeCys mediante la ruta de transelenizacion (transculturación) 

(Schrauzer, 2000; Susuki, 2006, Rayman2008).  

En caso de ser requerida, la SeMet se activa inicialmente por un proceso de acetilación, 

des metilación y luego es convertida a SeCys vía selenohomocisteina y selenocistationina 

(Kajander y col. 1991).  

La SeCys puede incorporarse a proteínas de SeCys o también puede ser llevada a 

selenuro mediante la participación de la enzima selenocisteína -liasa. La SeCys funciona 

como centro activo de selenoproteínas (Petrera, 2009). La SeCys formada puede ser 

degradada en hígado a serina y seleniuro, este último se puede utilizar para la síntesis de 

selenoproteínas o puede ser metilado en dimetil seleniuro y trimetilselenio para luego ser 

exhalado o excretado. Hall y col. (2012) informaron que la concentración de SeCys en el 

cuerpo está regulada a diferencia de la SeMet, la cual no está regulada y, por lo tanto, 

esta última puede reflejar la ingesta alimentaria de Se. Al utilizar una dosis permitida por 

la FDA (4.9 mg de Se / semana), la Se-levadura fue más eficaz al aumentar las 

concentraciones de Se en sangre y suero en comparación a la fuente inorgánica de Se, 

ya sea como selenato o selenito de sodio. De esta manera, concluyeron que la 

suplementación con selenio-levadura es más biodisponible que la fuente inorgánica. 
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Una vez que el Se ha pasado los pre-estómagos, ya sea en forma iónica o incorporada a 

las bacterias y ha sido absorbido en duodeno e íleon, es transportado por el plasma para 

ser llevado al hígado (López-Gutiérrez y col. 2012) esto se logra mediante la unión a 

selenoproteínas (GPX, Selenoproteína P y albumina) (Itoh y Suzuki, 1997; Shiobara y col. 

1998). El hígado tiene la capacidad de procesar todas las formas de selenio de la sangre 

portal (Suttle, 2010).  

 

 Excreción 

El Se puede ser eliminado por exhalación (CH3SeH), vía urinaria y fecal (EFSe). La 

secreción por bilis representa el 28% de la ingestión total (Langlands y col; 1986); de esta 

manera la reabsorción enterohepática es un mecanismo de conservación de Se 

(Schrauzer, 1988). La mayor parte del Se ingerido abandona el rumen junto con el 

material insoluble, especialmente la fracción bacteriana. La formación de selenuros a nivel 

de rumen es otro factor importante que disminuye la absorción de Se. 

 
Requerimientos de selenio 
La producción de radicales libres aumenta con la tasa metabólica, por lo tanto, las 

necesidades de GPX y vitamina E también aumentan con la actividad metabólica. El 

consumo elevado de ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) predispone la miopatía en 

rumiantes y no rumiantes. La mayoría de los casos de distrofia muscular de origen 

nutritivo (WMD) en terneros y la mioglobinuria paralítica aguda en el vacuno adulto se 

asocian al consumo de pastos ricos en AGPI. Una de las respuestas metabólicas de los 

AGPI es generar radicales libres, que dan lugar a la formación de hidroperóxidos lipídicos 

inestables a nivel tisular. 
Los requerimientos mínimos de Se para animales varían según la forma del selenio 

ingerido, composición química, contenido de vitamina E. La suplementación con 0.1mg a 

0.3 mg de Se Kg/MS puede cubrir con los requerimientos de este mineral (NRC, 2000). La 

función de la vitamina E y el Se están interrelacionadas, por lo que una dieta baja en 

vitamina E puede aumentar las necesidades de Se para prevenir la distrofia muscular. El 

alto contenido de S en la dieta puede aumentar la incidencia de la enfermedad del 

músculo blanco (Millar,. 1988). Las altas concentraciones de ácidos grasos insaturados en 

la dieta o la exposición a factores estresantes (ambientales o dietéticos) pueden aumentar 

el requisito de Se.  
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El Se en forma de selenometionina o seleniolevadura fue aproximadamente dos veces 

más disponible que como selenito de sodio en novillas en crecimiento (Pehrson y col. 

1999). En EU la suplementación con 0.3 mg Kg/MS de Se ha sido altamente eficaz en el 

aumento del nivel de Se en vacas primerizas y sus crías (Mahan y Kim, 1996). Stowe y 

col. 1988 (en McDowell, 2003) mencionan que el consumo alto de Se (0.3 ppm) en vacas 

lecheras, comparado con 0.1 ppm, garantiza una óptima concentración de Se en los 

recién nacidos y aumenta las probabilidades de supervivencia de los becerros. 

 
Diagnóstico de las alteraciones por selenio 

 Diagnóstico de selenio y GPX1 en sangre 

Se puede utilizar la concentración de Se en sangre para valorar su estatus, sin embargo, 

esta práctica puede reflejar un amplio margen de valores según la ingestión de Selenio. 

Otra práctica para determinar el valor de Se es la medición de la enzima GPX1, la cual es 

más fácil de medir y está directamente correlacionada con el nivel de Se en el cuerpo. 

Esto hace que la medición de GPX1 sea más utilizada. La actividad de la GPX1 fue difícil 

de medir hasta que se comercializaron kits y se instauraron procedimientos 

estandarizados (Ullrey, 1987). 

 
Deficiencias de selenio 

Son varios los factores que se asocian a la disfunción y el daño peroxidativo de los 

tejidos, los más importantes son: cantidad de Se, ingestión de otros antioxidantes (como 

la vitamina E), ingestión de oxidantes (AGPI), oxidantes endógenos (ejercicio, por una 

infección) y toxinas. 

 

 Deficiencias subclínica 

Los bovinos pueden crecer sin problemas en aquellos pastos que proporcionan Se 

insuficiente para las ovejas (Langlands y col; 1989 en Suttle, 2010). Existen informes que 

demuestran mejoras sobre en el crecimiento del ganado vacuno a la administración de 

Se, uno en Inglaterra y el otro en Australia; ambos se caracterizaron por la presencia 

simultánea de hipocupremia, observándose las mayores respuestas cuando se administró 

cobre con selenio (Underwood, 2003). 
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 Degeneración muscular 

La distrofia muscular es una enfermedad degenerativa. Arthur (1998) menciona que las 

lesiones pueden empezar con el daño por radicales libres. Los terneros afectados 

padecen rigidez muscular, arritmias, taquicardia y respiración abdominal; se presenta 

principalmente a edad temprana (3-6 semanas) pudiendo afectar hasta los 12 meses. Las 

lesiones en los músculos esqueléticos se caracterizan por ser simétricas y bilaterales, los 

músculos más afectados son los de la nalga y espalda. En bovinos, la necrosis del 

miocardio puede causar muerte súbita. Una característica típica es la calcificación del 

musculo dañado probablemente por una falla en la captación de Ca por parte de las 

vesículas del retículo sarcoplásmico. Las lesiones del miocardio se pueden reparar por 

fibrosis, mientras que las del músculo esquelético pueden recuperarse completamente. En 

terneros, los músculos de la lengua pueden ser afectados, por lo que no pueden mamar. 

En algunos casos los animales pueden morir repentinamente por degeneración del 

miocardio (McDowell, 1993). 

 

 Alteraciones de la reproducción en rumiantes 

En bovinos, la inyección de una mezcla de Se con vitamina E un mes previo al parto 

impidió pérdidas por nacimientos prematuros, débiles o muertos en regiones de California 

(Mace y col. 1983 en Underwood, 2003). Eger y col. (1985) mostraron que una inyección 

de 2.3 mg de Se 20 días antes del parto reduce la incidencia de retención de placenta de 

un 29 a 10,8%. También se han observado alteraciones en la fertilidad ya que la 

deficiencia de Se deteriora la calidad de semen en toros. Experimentos realizados por 

Harrison y col. (en McDowell, 2003) demostraron que la suplementación con Se y 

vitamina E reduce la incidencia de retención de placenta y de quistes ováricos. 
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 Estatus del selenio 

Se pueden realizar pruebas de los suelos, alimento y en los animales para diagnosticar 

déficits en la ingestión de Se. El contenido de Se en forrajes se reduce conforme aumenta 

la altitud (Jumba y col; 1996), esto probablemente se debe a la influencia de la lluvia. 

Langlands y col. (1986) demostraron que la concentración de Se en los bovinos en 

pastoreo se relaciona negativamente a la lluvia; este efecto se puede deber al arrastre del 

mineral, a la dilución del Se por el mayor crecimiento vegetal en época de lluvias y el pH 

del suelo, ya que la captación del Se se da mejor en suelos alcalinos (Ullrey, 1974). 

 

Prevención y control de la deficiencia de selenio 
La aplicación mensual o trimestral de inyecciones subcutáneas o la dosificación oral de 

selenito de sodio en dosis de 0.05 mg /kg de peso vivo, puede prevenir enfermedades que 

responden a deficiencias de Se en ganado de pastoreo (Meneses y col; 1994). Sin 

embargo, se recomienda que la aplicación de Se coincida en periodos de respuesta, es 

decir, en el parto, al final de la gestación o durante el destete, previo al manejo del 

ganado.  

 

 Suplementación continua 

La importación de granos y forraje de áreas ricas en Se, es una opción más para cubrir 

las deficiencias de este elemento. Otra práctica de suplementación, es el suministro de 

bloques de sal con selenito. Considerando la incertidumbre y las diferentes respuestas 

productivas al Se, la administración de suplementos ricos en Se ya sea en bloque o en 

polvo constituyen una atractiva opción costo-beneficio (Underwood, 2003). 

 Suplementación de liberación lenta 

El uso de bolos ruminales constituidos por un 95% de Fe y un 5 % de Se, ha demostrado 

liberar suficiente Se para mantener niveles adecuados de este mineral en sangre durante 

varios meses y prevenir la aparición de WMD en el ovino. En ganado bovino de carne, se 

observaron pérdidas de un 7-56% de los bolos administrados, esto sucedió en 3 de 21 

grupos experimentales. Pocos minutos después de administrar la dosis, se produjo la 

regurgitación, incluso en una segunda dosis (Langlands y col. 1989). 
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 Suplementación indirecta 

La aplicación de Se en suelo no es una práctica común, ya que el Se añadido se 

absorbe pobremente en las plantas, especialmente en suelos ácidos (Underwood, 2003). 

Un problema de esta práctica, es que los valores de Se pueden ser muy altos a corto 

plazo y provocar intoxicaciones en el ganado. El tratamiento más efectivo es aplicar una 

forma de Se menos soluble (BaSeO4) en cantidades de 10 g por ha en forma granular, 

utilizando tecnología de liberación lenta (Whelan y col. 1994). 

 

 Suplementos quelatados 

Las fuentes quelatadas son suplementos que garantizan la biodisponibilidad en el uso 

de minerales (Diego, 1994; McDowell, 1991). Los proteinatos son minerales que han sido 

unidos a aminoácidos y/o pequeños péptidos, formando una estructura de un anillo 

abierto, la cual es estable a cambios de pH y eléctricamente neutro, por lo que, se 

reducen las posibilidades de interactuar con otros minerales y compuestos orgánicos. 

La levadura rica en selenio es producida por el crecimiento de la levadura 

Saccharomyces cerevisae en un medio rico en selenito (Schrauzer, 2006). La levadura 

enriquecida con Se puede elevar las concentraciones de este elemento en carne (Cravo y 

col. 2012), suero, leche y en la mayor parte de los tejidos, además el contenido de Se en 

crías también fue superior (Mahan y Kim, 1996).  

Según Dietrich (2001) y Lee (2002) las formas orgánicas de Se tienen mejor tasa y 

mayor rapidez de absorción que las formas de Se inorgánico.  
La SeMet es la forma predominante de Se en las selenolevaduras, aproximadamente 

54-74% (Rayman, 2004) y 90% (Schrauzer, 2003) del total de Se. El uso de Se-levadura 

fue autorizado en 2006 en la unión europea (Official Journal of the European Union, 

2006).  

Las concentraciones de Se en tejidos son generalmente más altas después de la 

suplementación con fuentes SeMet que con selenito o selenato, sin embargo, no se han 

reportado ventajas para la salud o de producción (Suttle, 2010).  

Investigaciones realizadas por Qin (2007) y Suttle (2010) en corderos destetados 

demostraron que fuentes de Se quelatado pueden provocar un mayor aumento en la 

actividad de la GPX1 en sangre que el selenito en las mismas proporciones de Se. 
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Toxicidad 

El Se es el mineral traza con mayor capacidad de toxicidad, la materia verde que crece 

en suelos seleníferos puede contener más de 1 g/kg de MS de Se. Algunas de las plantas 

con mayor capacidad de retención de Se son las del genero Astragalus, Haplopappus y 

Stanleya. Por otra parte, las formas orgánicas de Se cómo la SeMet son las que 

predominan en los forrajes (Whanger, 2002). Según el NRC (2000) el nivel máximo 

tolerable de Se en alimento es de 2 g/Kg de MS. Los animales que consumen granos con 

un rango de 5 a 40 mg de Se/kg de MS por un periodo de varias semanas a meses, 

pueden desarrollar la enfermedad del álcali. Los principales signos de intoxicación con 

selenio son: dificultad para respirar, movimientos y postura anormales, postración, diarrea, 

pelo áspero, dolor con crecimiento alargado de las pezuñas, puede presentarse la muerte 

del animal en pocas horas.  
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ZINC 
Antecedentes 

El Zinc se ha utilizado desde hace más de 2000 años por el hombre en la industria 

metalúrgica y ornamental, sin embargo, fue hasta 1926 cuando se descubrió que es 

esencial para vegetales superiores (McDowell, 2003 y Underwood, 2003). Todd y col. 

(1934) descubrieron que el Zinc es necesario para el crecimiento de ratas y ratones. En 

1940, Keilin y Mann lograron aislar y purificar la enzima anhidrasa carbónica y mostraron 

que se trataba de una metaloenzima que contiene 0,33% de Zn. Por otra parte, Tucker y 

Salmon en 1955 descubrieron que el Zn previene y cura la paraqueratosis en cerdos. Más 

tarde Legg y Sears (1960) demostraron por primera vez que la terapia con Zn podía curar 

un tipo de paraqueratosis en la piel del ganado en pastoreo en la Guyana (en McDowell, 

2003). Aproximadamente un 80% del aporte de Zn en la dieta humana se cubre con el 

consumo de carne, pollo, pescado, lácteos y sus derivados.  

Las concentraciones medias de Zn en los forrajes oscilan en un rango de 7 a 100 mg/Kg 

de MS. En el caso de algunas gramíneas como el trigo, avena, cebada y mijo las 

concentraciones de Zn oscilan entre 30 y 40 mg/Kg de MS, mientras que el maíz presenta 

valores ligeramente más bajos (Underwood, 2003). 

 
Función 
Después del hierro, el Zn es el ion más abundante en los organismos. El Zn tiene dos 

funciones esenciales: estructural y catalítica.  

 

 Estructural 

   El ión Zn es el principal componente de los dominios más comunes en las proteínas: los 

dedos de zinc o zinc fingers. Los zinc fingers son un diverso grupo de compuestos 

proteicos los cuales se unen con átomos de Zn para estabilizar su estructura. Las 

proteínas zinc fingers llevan a cabo varias funciones en los procesos celulares, como la 

traducción y señalización (García, 2006), en consecuencia impacta en una gran amplia 

variedad de funciones corporales, incluyendo la división celular, crecimiento, producción 

de hormonas, control del apetito, y la función inmune. Según Chesters (1997) el Zn en 

coordinación con residuos de cisteína (Cys) e histidina (His) forma dominios en las 

proteínas de unión al ADN, estos dominios se han relacionado a la transcripción y 

replicación celular.  
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Por otra parte, las histonas desacetilasas (HDAC) de los grupos I, II y IV también 

conocidas como las HDAC “clásicas” requieren un átomo de Zn2+ como cofactor para su 

actividad. 

 

 Catalítica 

   Maret y col. (2002) mencionan que existen más de mil proteínas asociadas con el Zn. El 

Zn forma parte de enzimas y proteínas las cuales están distribuidas por todo el cuerpo 

(Cuadro 3). Así también, Rosa y col. (2008) estiman que entre el 3 y el 10 % de las 

proteínas asociadas al genoma y más de 300 enzimas son metaloproteínas dependientes 

de Zn. Algunas de las metaloenzimas dependientes de Zn más estudiadas son la 

anhidrasa carbónica, la carboxipeptidasa A, peptidasas, colagenasas, la fosfatasa 

alcalina, la alcohol deshidrogenasa y de particular interés la SOD y la relación del Zn con 

el metabolismo de la vitamina A.  

 

La SOD está implicada en las reacciones mediadas por los radicales libres en los tejidos, 

así también representa la primera línea de defensa catalizando la destrucción de los 

radicales libres a H2O2, que su vez, pueden ser destruidos por acción de las enzimas CAT 

y GPX (Descalzo, 2008; Gatellier, Mercier, & Renerre, 2004; Pradhan, Rhee, & 

Hernández, 2000) (Figura 1). 

 

CAT: 2 H2O2 → 2 H2O + O2 

GPX: 2 H2O2 + 2 G – SH → 2 H2O + GSSG 

SOD: O2
.- + O2

.- + 2H+ → H2O2 + O2 

 

Investigaciones realizadas por Kelleher y Lönnerdal (2001) han demostrado que el Zn 

está involucrado en la movilización de la vitamina A en el hígado. Al parecer, la síntesis de 

la proteína de unión al retinol (RBP), que es el portador de la vitamina A en la sangre, se 

disminuyó con la deficiencia de Zn, lo que resultó en la insuficiencia de vitamina A. 
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 Efecto del Zn sobre la tasa de crecimiento 

El Zn está involucrado en el metabolismo de los ácidos nucleicos y las proteínas por lo 

que es indispensable en la replicación celular, esto se debe a que, la Timidina quinasa y 

la ADN-polimerasa son dependientes de Zn, por lo que la deficiencia de este mineral 

puede comprometer la síntesis de proteínas. De tal manera, McDowell (1984) menciona 

que la incorporación de aminoácidos en la síntesis de proteínas es incompleta ante una 

deficiencia de Zn.  

La pérdida del apetito y un pobre crecimiento son algunos de los primeros signos que se 

presentan por la deficiencia de Zn; estos signos se producen rápidamente después de la 

restricción de Zn en la dieta, así también, pueden ser los únicos signos evidentes de una 

deficiencia leve de Zn. Komai y col. (2000) han demostrado que la deficiencia de Zn 

provoca perdida en la agudeza del gusto lo cual puede disminuir el consumo de alimento 

y por lo tanto la ganancia de peso. 

En terneros se pueden encontrar anomalías en la estructura ósea por deficiencia de Zn 

como: arqueamiento de las patas traseras y rigidez de las articulaciones (McDowell, 

2003). 

 

 Efecto sobre piel y pezuñas 

La piel y el tejido conectivo son abundantes en Zn. Esto se debe a que, el Zn participa 

en funciones catalíticas, estructurales y regulatorias en el proceso de la queratinización a 

través de sus metaloproteínas (Rosa y col; 2008); por lo que, el engrosamiento o 

hiperqueratinización de los epitelios es uno de los primeros signos por deficiencia de Zn. 

Una deficiencia más grave de Zn, puede causar descamaciones y agrietamientos con 

fisuras profundas en la piel de las patas, además de la pérdida de pelo y dermatitis.  

 

 Balance catiónico 

Los primeros signos de deficiencia de Zn reconocidos en la mayoría de las especies son 

apariencia deshidratada, diarrea y el hematocrito elevado. En la deficiencia de Zn el agua 

extracelular puede disminuir del 29,4% al 19,6% del peso corporal, así también, el 

volumen de plasma de 6,0% a 3,4% (McDowell, 2003). 

  

 



 
 

29 
 

 El Zinc en la síntesis de metalotioneína 

El Zn es un potente inductor de la síntesis de MT, una proteína con alta capacidad 

quelante. Esta cualidad permite que el Zn aumente la resistencia del organismo a 

intoxicaciones por metales pesados. La MT está conformada por dos subunidades, la 

subunidad alfa encargada de la retención y detoxificación de metales, y la subunidad beta 

con capacidad de intercambio de metales.  

 

Cuadro 3. Enzimas dependientes de Zn 

Enzima Función 

Alcohol deshidrogenasa (ADH) Facilita la interconversión entre alcoholes y aldehídos 

Fosfatasa alcalina (FAL) Elimina grupos fosfatos 

Anhidrasa carbónica (AC) Facilita el transporte de CO2 

Carboxipeptidasa A y B Hidroliza enlaces peptídicos en C-terminal 

Colagenasa Hidroliza enlaces peptídicos de colágeno 

Leucina amino peptidasa (LAP) Libera aminoácidos del extremo N-terminal 

Manosidasa (MAN) Hidrólisis de manosa 

Superóxido dismutasa (CuZnSOD) Destrucción de radicales libres O2- 

Lactato deshidrogenasa (LDH) Reduce piruvato a lactato 

Gliceraldehído-3-fosfato deshidrogenasa (GAPDH) Cataliza la oxidación de un aldehído 

Glutamato deshidrogenasa (GLUD) Oxidación del glutamato a 2-oxoglutarato 

Modificado de Suttle (2010). 

 

Metabolismo 

 Absorción y transporte 

El Zn es captado en la superficie apical del enterocito, posteriormente es transportado a 

través de la membrana basolateral, mediante un transportador específico (ZnT1). Una vez 

que el Zn pasa al torrente sanguíneo se une principalmente a la albumina (85%) y en 

menor cantidad se liga a la -2-macroglobulina (14%) y a aminoácidos (1%) (Jackson, 

1989).  

El Zn se puede encontrar en altas concentraciones en hígado y páncreas, resulta 

importante para la formación de la insulina. También se encuentra en órganos genitales, 

participando en el funcionamiento del epitelio germinal (espermatogénesis).  
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El Zn no es depositado en un órgano en particular, los huesos y los músculos poseen las 

mayores concentraciones, seguido del hígado (Nelson, 1988 y Spears, 1996). 

Las necesidades del organismo determinan la capacidad de absorción ya que cuando la 

ingesta de Zn es elevada, la absorción del Zn es regulada por la síntesis de la MT 

(Underwood, 2003). Se estima que los rumiantes tienen la capacidad de absorber entre 

30 a 45% debido a que el principal factor de interferencia en la absorción del Zn es el 

ácido fítico, el cual es inactivado por la flora ruminal.  

 

Una vez que es absorbido, el Zn es transportado desde la mucosa intestinal unido 

débilmente a albúmina plasmática. Su captación en los tejidos se da mediante 

transportadores cuya expresión está regulada por el balance celular de Zn. En menor 

medida el Zn se puede encontrar en plasma como 2-macroglobulina y unido a 

aminoácidos. La mayor parte del Zn que circula por el torrente sanguíneo se encuentra en 

los glóbulos rojos, del cual más del 85% forma parte de la anhidrasa carbónica, y 5% en 

forma de SOD.  

 

 Excreción 

La excreción del Zn ocurre principalmente por secreciones pancreáticas, heces y en su 

caso por leche. En menor medida por orina. Las pérdidas digestivas se deben al complejo 

formado por la Mt y el Zn, dicho complejo puede permanecer en el enterocito para 

posteriormente ser excretado en heces debido al proceso de renovación celular. 

 
Actividad antioxidante 
Además de participar en la estructura de la SOD (CuZnSOD) y por lo tanto en la 

protección de las células contra radicales superóxido (Figura 1), se han realizados 

estudios in vitro que sugieren que el Zn puede proteger a las células de la peroxidación 

lipídica inducida por hierro, esto lo hace mediante el bloqueo de los sitios de unión del 

hierro. Por otra parte, el Zn es un importante inductor de la síntesis de MT la cual puede 

actuar como antioxidante al neutralizar los radicales libres (Suttle, 2010). 
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Figura 1. Esquematización teórica de como los minerales y vitamina E pudieran actuar sobre el estrés oxidativo (Tomada de 

Drewnoski, 2014). 

 
Requerimientos de Zinc 
Las necesidades de Zn varían con la raza, edad, función productiva, así también varían 

con la forma química y su interacción con otros compuestos de la ración. Para el 

crecimiento de terneros se estiman necesidades de 10 a 14 ppm, mientras que para evitar 

lesiones de pezuñas, se recomienda un suplementación en el alimento de 30 a 50 ppm 

para ganado de carne y 40 ppm en ganado lechero (McDowell, 1984 y Suttle, 2010). 

 

Suplementos inorgánicos y quelatados 
El óxido (ZnO) y el sulfato de Zn (ZnSO4

.H2O) son las formas de Zn más utilizadas como 

suplementos en las dietas para animales. En un experimento realizado en pollos, 

Wedekind y Baker (1990) demostraron que la biodisponibilidad del sulfato de Zn fue 

mayor (100%) en comparación con el óxido de Zn (44-61%) cuando se añaden a raciones 

purificadas de Zn; resultados semejantes fueron demostrados en pollos por Sandoval y 

col. (1997) y en equinos por Wichert y col. (2002). 
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En el caso de bovinos, se ha utilizado Zn-metionina, Zn-Lisina y Zn-picolinato, los cuales 

tienen la función de proteger al Zn contra antagonistas de la dieta. En un medio seco, 

algunos minerales traza como el Zn se asocian con el sulfato formando un complejo 

(ZnSO4), sin embargo, en un medio hidratado como el rumen, este compuesto de Zn se 

disocia del sulfato, de tal manera, el Zn puede unirse a compuestos como polifenoles, 

azúcares y minerales, formando compuestos insolubles (Wright, 2008) . Abdelrahman y 

Kincaid (1993) encontraron una mayor disponibilidad de Zn al probar con una mezcla de 

ZnMet/ZnLys que con ZnO en terneros jóvenes, esto lo concluyeron al encontrar 

concentraciones de Zn plasmáticas y hepáticas más elevadas.  

Spears y Kegley (2002) encontraron una tendencia de incremento en las tasas de 

crecimiento al probar dos tipos de proteinatos de Zn en comparación a una fuente de ZnO 

en novillos finalizados con maíz molido, lo cual resulta en canales más pesadas (14-16kg) 

y con un mayor ojo de la chuleta en los tratamientos suplementados con las fuentes 

quelatadas, lo anterior se debe a que las fuentes quelatadas de Zn son más 

biodisponibles debido a que las fuentes de Zn orgánicas pueden permanecer como 

complejo (quelatadas) a nivel ruminal, por lo que disminuyen las posibilidades de 

interactuar con otros minerales traza y formar complejos insolubles; de tal manera, las 

fuentes quelatadas de Zn se absorben y almacenan más eficientemente. La alimentación 

con proteinatos de Zn aumentó las concentraciones de Zn soluble en líquido ruminal y se 

encontró una mayor absorción de Zn cuando se utilizó una fuente de proteinato Zn en 

comparación con ZnSO4 en ovinos (Suttle, 2010). Los proteinatos de Zn pueden 

permanecer intactos y disponibles para su absorción, ya que tienen poca interacción con 

los antagonistas de la dieta (Wright y col. 2008) como el Cu, Cd, Ca, P, y Cr (McDowell, 

2003). 

 

Toxicidad 
Los rumiantes y la mayoría de los mamíferos son tolerantes a consumos altos de Zn. El 

límite tolerable esta correlacionado a la interacción con otros minerales en la dieta como 

el Ca, Cu, Fe y Cd, ya que estos se relacionan con el proceso de absorción y 

metabolismo del Zn. McDowell (1984) menciona que niveles superiores a 500 ppm en 

ganado de pastoreo son suficientes para afectar los parámetros productivos, mientras que 

en el NRC (2001) se menciona que el nivel máximo de Zn no debe superar los 1000 

mg/kg de MS en bovinos lecheros. 



 
 

33 
 

Deficiencia 
La carencia de Zn en bovinos sigue una serie de procesos semejantes a los causados 

por otros minerales como el Cu. La fase de depleción se caracteriza por un balance 

negativo de Zn, por lo que el organismo comienza a movilizar el mineral desde diferentes 

tejidos. Si el nivel de Zn en plasma sigue bajando, se instaura la fase de deficiencia, la 

cual se especifica por una baja actividad de las metaloenzimas específicas y las funciones 

dependientes de Zn, caracterizando así la etapa de disfunción. Producto de esta última 

aparecen las consecuencias subclínicas y luego clínicas de la enfermedad (Rosa y col; 

2008). Los principales signos clínicos de deficiencia de Zn en los rumiantes son: 

inflamación de nariz y boca con hemorragias en submucosos, pelo áspero, rigidez de 

articulaciones, hinchazón edematosa en la zona anterior a los corvejones, grietas en la 

piel alrededor de las pezuñas que posteriormente se pueden convertir en fisuras 

profundas, la piel de las orejas, cuello y cabeza puede estar escamosa y agrietada 

alrededor de las fosas nasales. Hay alopecia, la piel del escroto puede estar edematizada, 

costrosa, y arrugada (McDowell, 1993). Concentraciones en la dieta inferiores a 20 ppm 

de Zn (MS) se asocian con la deficiencia en bovinos adultos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 
 

34 
 

VITAMINA E 
Antecedentes 
Las vitaminas son compuestos orgánicos de bajo peso molecular que los hombres y 

animales no pueden sintetizar en cantidades suficientes. Son esenciales para varios 

procesos fisiológicos y su deficiencia provoca enfermedades. La vitamina E es reconocida 

como un nutriente esencial para todas las especies animales incluyendo al humano. Es 

sintetizada exclusivamente por los vegetales (Schweigert, 1995), por lo que, el consumo 

de materia verde sirve como fuente de vitamina E, una vez que ha sido absorbida, la 

vitamina es distribuida en todas las células del cuerpo y tiene una importancia relevante 

en el mantenimiento y constitución del musculo por su efecto “antidistrófico” (Kolb, 1972). 

Una de sus funciones principales es la protección antioxidante. 

La vitamina E fue descubierta por Evans y Bishop en 1922 cuando realizaron 

experimentos en ratas, en ese entonces era conocida como factor X. Unos años más 

tarde fue nombrada vitamina E o también tocoferol (tocos: nacimiento, phero: traer), 

debido a sus propiedades anti estériles en la rata, ya que la deficiencia de esta vitamina 

puede causar infertilidad en los machos. Sin embargo, fue hasta 1938 cuando Fernholz 

determinó su estructura (Kolb, 1972). La vitamina E consta de dos partes principales: un 

anillo complejo cromano y una larga cadena lateral. Se encuentra en una gran variedad 

de alimentos. Los aceites de soya, cacahuate, algodón y girasol; mantequilla, yema de 

huevo, chícharos, garbanzos, lentejas y los cereales como el trigo, avena y arroz integral 

contienen grandes cantidades de esta vitamina (Febles, 2002). Las formas comerciales de 

vitamina E contienen el RRR- α-tocoferol natural y el dl--tocoferol sintético, o bien una 

mezcla de ambos. La de origen natural (d) y las formas sintéticas (dl) de la vitamina E no 

se deben utilizar por igual ya que tienen diferentes biopotencias. Técnicamente, la forma d 

no debe ser referida como natural, ya que se deriva de fuentes naturales, pero luego de 

someterse a procesamientos químicos. El tocoferol es un aceite de color amarillo que 

es soluble en disolventes orgánicos (McDowell, 2000). 
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Función de la vitamina E 

La Vitamina E participa en diversas funciones metabólicas. Probablemente la más 

importante es el papel protector de las membranas biológicas, ya sea evitando la 

oxidación de los componentes celulares o evitando la formación de productos tóxicos 

como los peróxidos de ácidos grasos no saturados, actuando así como estabilizador de la 

estructura lipídica de los tejidos (Goodman 1975). No obstante, se han observado otras 

funciones de la vitamina E, como el efecto sobre la proliferación celular y a nivel 

inmunológico, donde tiene un papel importante al secuestrar los radicales libres 

producidos en la fagocitosis (Febles, 2002). 

La vitamina E es esencial para la integridad y el óptimo funcionamiento de los sistemas 

reproductivo, muscular, circulatorio, nervioso e inmunológico (Sheffy y Schultz, 1979). 

  

 Estructura y propiedades 

Se han reconocido ocho variedades de la vitamina E en la naturaleza, cuatro tocoferoles 

) y cuatro tocotrienoles (). La diferencia entre los tocoferoles y 

tocotrienoles se debe a la insaturación de la cadena lateral en estos últimos. Estos 

compuestos son relativamente inestables al estar en contacto con el aire, por lo que las 

formas comerciales son en su mayoría ésteres de acetato o succinato, lo que las hace 

estables en diversas condiciones. Los diferentes complejos de vitamina E tienen diferente 

biodisponibilidad, forman complejos con las lipoproteínas HDL y LDL para poder ser 

transportados en el plasma y a su vez las protegen de la peroxidación por parte de los 

radicales libres (Kirmizis, 2009). A nivel molecular, el papel central de la vitamina E es la 

protección contra la peroxidación lipídica, papel que ejerce a través de su función de 

donador de hidrógeno a los radicales lipoperóxidos (Berg, 2010).  

El acetato tocoferol es el compuesto más activo y es extraído de forma natural de los 

aceites vegetales. Una unidad internacional (UI) de vitamina E equivale a 1mg de acetato 

de all-rac-tocoferol. Los forrajes tienen entre 80 y 200UI de vitamina E por kg de MS 

(Tramontano y col. 1993). La concentración de vitamina E disminuye rápidamente una vez 

que se ha cortado la planta. El silo y el heno utilizados en la alimentación invernal, tiene 

entre 20 a 80% menos de tocoferol que el forraje fresco (Barroeta, 2002). 
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 La vitamina E como antioxidante 

Los radicales libres atraen un átomo de hidrógeno de los ácidos grasos poliinsaturados 

(AGPI), y lo unen con su electrón para completar su último orbital, pero a su vez deja al 

AGPI con su último orbital incompleto (desapareado). Por lo tanto, se forma un ácido 

graso de radical libre que se une con el oxígeno molecular formando un radical peroxilo, 

este último toma una unidad de hidrógeno de otro AGPI iniciando una reacción en cadena 

(Gardner, 1989). La vitamina E puede actuar como la primera línea de defensa en la 

membrana celular, evitando o disminuyendo la peroxidación de los fosfolípidos (McDowell, 

2000).  

La capacidad antioxidante de la vitamina E con las sustancias reactivas de oxígeno se 

asocia a sus propiedades de óxido-reducción del anillo cromano (Sies, 1995). Las 

especies reactivas del oxígeno que se producen en las células incluyen al peróxido de 

hidrógeno (H2O2), ácido hipocloroso (HClO), y radicales libres tales como el radical 

hidroxilo (-OH) y el radical superóxido (O2−) (Valko, 2007). 

La velocidad de reacción de los tocoferoles con los radicales peroxilo va desde 1,104 

hasta 1,109 mol/s. Esta alta reactividad es de gran importancia en las membranas, ya que 

los tocoferoles al reaccionar con los radicales peroxilos generan hidroperóxidos 

relativamente estables. Los radicales tocoferilos interrumpen la reacción en cadena, por lo 

que protegen de la peroxidación lipídica (Cadenas, 1984).  

Llorens y col. (2010) evaluaron el efecto antioxidante de la vitamina E en la aterogénesis 

inducida por hiperfibrinogenemia. Los autores demostraron que en ratas con 

hiperfibrinogenemia la suplementación con vitamina E aumentó los niveles de óxido nítrico 

(NO) y de la SOD, además promovió la recuperación del endotelio y disminuyó el 

engrosamiento intimal. Concluyeron que la vitamina E actúa deteniendo la reacción en 

cadena iniciada por los radicales libres y en consecuencia disminuye la concentración del 

anión superóxido, estimulando de esta manera un incremento en la biodisponibilidad del 

NO y normalizando las concentraciones de fibrinógeno plasmático. La vitamina E 

reacciona directamente con los radicales libres O2., ROO y OH. 

 

ROO. + Toc- OH → ROOH + Toc- O 

ROO. + Toc- O → ROOH + radical no libre 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Peróxido_de_hidrógeno
https://es.wikipedia.org/wiki/Peróxido_de_hidrógeno
https://es.wikipedia.org/wiki/Ácido_hipocloroso
https://es.wikipedia.org/wiki/Radical_libre
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Radical_hidroxilo&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Radical_hidroxilo&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/Superóxido
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Regeneración de la vitamina E 

Dentro de los agentes reductores de la vitamina E se han descrito principalmente al 

ascorbato y al glutatión. Por análisis cinéticos y estudios de regeneración del tocoferol, se 

reveló que el ascorbato regenera la vitamina E por una vía no enzimática, mientras que el 

glutatión utiliza una vía enzimática. Chan (1993) ha sugerido que la interacción con la 

vitamina C pudiera funcionar también in vivo para la reparación de la vitamina E unida a la 

membrana. 

El radical tocoferoxilo puede ser reducido a tocoferol por reacción con el glutatión, este 

último catalizado por una isoenzima específica de la membrana: GPX (selenio 

dependiente). Así el Se, además de su papel como antioxidante en la eliminación de 

productos de la peroxidación de los lípidos, tiene un papel directo en el reciclaje de la 

vitamina E (Bender, 1992) (Figura 2 y 3).El ácido ascórbico es capaz de transportar 

oxígeno y electrones de forma reversible. Al desprender oxígeno experimenta una 

transformación reversible a ácido dehidroascórbico formando así un sistema redox. Esto 

permite la inhibición de un radical o bien, regenera la vitamina E. El tocoferol al 

reaccionar con las sustancias reactivas de oxigeno es transformado en un radical 

tocoferoxilo. El ácido ascórbico puede donar un electrón al radical tocoferilo, regenerando 

al tocoferol a su forma reducida (Jacob, 1995; Tanaka, 1997). 

 
Figura 2. Regeneración de -tocoferol por el ácido ascórbico (Tomada de Pita-Rodríguez, 1997). 
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Figura 3. Regeneración del -tocoferol por Glutatión peroxidasa (Tomada de Pita-Rodríguez, 1997). 

 
Metabolismo 

 Absorción y transporte 

La absorción de la vitamina E se lleva acabo de igual forma que la digestión de las 

grasas y es facilitada por una fina fragmentación (emulsión), en cuyo proceso participa la 

bilis. Se estima que la absorción de la vitamina E es del 20 al 80% y su tipo de absorción 

depende de micelas, esto ocurre a nivel del duodeno y yeyuno (Schweigert, 1995). 

De forma natural, el tocoferol está sujeto a la destrucción en el tracto digestivo, mientras 

que el éster de acetato no lo es. En gran parte el acetato se separa en la pared intestinal, 

y el alcohol es reformado y absorbido, permitiendo de este modo que la vitamina funcione 

como un antioxidante biológico (McDowell, 2000). 

En plasma, la vitamina E se une a lipoproteínas en la fracción de la globulina, 

posteriormente la vitamina es absorbida por el hígado y se libera en combinación con el 

colesterol de baja densidad (LDL). La vitamina E es almacenada en todos los tejidos del 

cuerpo, depositándose mayoritariamente en el tejido adiposo, hígado, riñón y músculo. A 

nivel celular, la vitamina E se deposita principalmente en las membranas de los organelos, 

como los microsomas y mitocondrias, ya que estos organelos tienen una alta actividad de 

óxido-reducción (McCay, 1981 y Taylor, 1976). 
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 Excreción 

La mayor vía de excreción es la bilis, en donde el tocoferol aparece en forma libre. 

Normalmente, menos del 1% del tocoferol ingerido es excretado en la orina (McDowell, 

2000). 

 

 Transferencia mamaria y en placenta  

La vitamina E no logra atravesar la placenta en cantidades apreciables; sin embargo, se 

concentra en el calostro (Van Saun y col. 1989). Investigaciones de Van Saun (1989) e 

Hidiroglu (1992) han demostrado que los rumiantes neonatos tienen una limitada 

capacidad para transportar -tocoferol a través de la placenta, por lo que son susceptibles 

a deficiencias de vitamina E. 

 

 Interacción entre hierro y la vitamina E 

En estudios in vivo se ha encontrado que el hierro disminuye la absorción intestinal de la 

vitamina E, así también se ha demostrado que cuando el hierro se encuentra libre actúa 

como cofactor catalizando la ruptura oxidativa de los ácidos grasos no saturados de la 

membrana del glóbulo rojo. Melhorn y Gross (1971) han demostrado claramente que al 

administrar hierro en niños prematuros durante las primeras semanas de vida, estos 

tienen un mayor grado de anemia y hemolisis que aquellos a los que se administró 

vitamina E, vitamina E más hierro, o ningún suplemento. Resultados semejantes fueron 

encontrados en los trabajos de Williams (1975). 

 

 Interacción con el Selenio 

La función antioxidante de la vitamina E está estrechamente relacionada a la sinergia 

con Se, ya que se ha demostrado que el selenio actúa en medios acuosos de la célula y 

puede destruir los peróxidos de hidrógeno y los hidroperóxidos a través de la enzima 

glutatión peroxidasa de la que es un cofactor. De esta manera el Se tiene un impacto a 

nivel citoplasmático y la vitamina E a nivel de membrana.  
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 Efectos de la vitamina E sobre el sistema inmunológico 

Las bajas concentraciones de vitamina E se asocian con la desestabilidad de las 

membranas celulares, así como inmunosupresión y disminución en la síntesis de 

inmunoglobulina (Ershler, 1993). También está relacionada con la disminución de la 

inmunidad mediada por células y la producción de interleucina-2 (IL-2) (Meydani, 1992). 

Estos efectos adquieren relevancia en el envejecimiento, ya que ha sido reconocido que 

en los mamíferos tiene lugar una disminución progresiva de la actividad del sistema 

inmune, a medida que se incrementa la edad (Ershler, 1993). 

Reddy (1987) reportó que los terneros suplementados con 125UI de vitamina E/día, 

fueron capaces de maximizar sus respuestas inmunes a diferencia de los terneros que 

recibieron bajos niveles de vitamina E en la dieta. Por otra parte, Beck y col, (1994) 

encontraron que las deficiencias de vitamina E pueden causar que virus benignos 

ocasionen enfermedades en ratones.  
 
Requerimientos 

El NRC (2000) menciona que los requerimientos de vitamina E para ganado de engorda 

son de 15-60 UI/kg/MS. Mientras que el INRA (1988) sugiere la suplementación con 5-10 

UI/Kg de MS en vacas lactantes. Los requerimientos de la vitamina E pueden aumentar 

por una deficiencia de vitamina A, minerales traza como el Se o por el incremento de 

AGPI (Franlkin y col. 1998). Harris y Embree (1963) propusieron que la relación de -

tocoferol: AGPI debe ser al menos de 0.6mg: 1g (miligramos de d--tocoferol/ gramos de 

ácidos grasos poliinsaturados) para poder proteger los AGPI de la peroxidación. Nockels 

(1991) mencionó que el estrés, la actividad física, o las lesiones en tejido, incrementan los 

requerimientos de vitamina E. Velásquez-Pereira y col. (1998) encontraron que los 

sementales Holstein suplementados con vitamina E (4000 IU/cabeza/día) tuvieron un 

mayor porcentaje de espermatozoides normales (55.1%) comparados con animales no 

suplementados (29.7%), cuando ambos tratamientos fueron suplementados con gosipol 

(14 mg/Kg/PV/día). 
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Faustman y col. (1989) observaron mejoría en la estabilidad del color de la carne, 

procedente de novillos suplementados con vitamina E (370 UI). Los valores Croma y a* 

(intensidad de rojo) de los filetes del grupo suplementado fueron significativamente 

mayores (P< 0,01) en los días 2, 4, 6 y 8 de maduración a una temperatura de 4° C.  

Por otra parte, McDowell y col. (1996) demostraron que el aporte de cantidades 

elevadas de vitamina E en el periodo de finalización, mejora la conservación del color rojo 

de la carne en refrigeración o congelada. Schaefer y col. (1995) mencionan que se 

requieren 100 días de suplementación para alcanzar un equilibrio de vitamina E en el 

músculo gluteus medius de novillos Holstein suplementados con 1300 UI de acetato de -

tocoferol/cabeza/día. 

 
Toxicidad 

Se ha demostrado que la vitamina E tiene poco efecto tóxico. Sin embargo, se han 

indicado niveles tolerables de 3 000 UI/día. 

 

Deficiencia en rumiantes 

La deficiencia de vitamina E y Se puede provocar degeneración muscular en rumiantes 

jóvenes (1-4 meses de edad). Otro factor que participa en el desarrollo de la enfermedad, 

es la predisposición genética. La enfermedad del músculo blanco se caracteriza por 

debilidad generalizada, endurecimiento y deterioro de los músculos (McDowell, 2000). Los 

animales afectados tienen dificultad para mantenerse de pie, y pueden presentar necrosis 

en músculo esquelético y cardiaco. Las situaciones de estrés como mal manejo, 

reagrupación, o cambios bruscos de comida, son consideradas como factores 

predisponentes de esta enfermedad. La mayoría de los casos de degeneración muscular 

han sido reportados en animales jóvenes, sin embargo, Van Vleet (1977) Hutchinson 

(1982), reportaron casos de degeneración del miocardio en ganado adulto.  
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HIPÓTESIS: 
La calidad y estabilidad oxidativa de la carne de bovinos, sacrificados con un peso 

alrededor de 450 kg, se mejorará mediante la adición de minerales quelatados y vitamina 

E en la premezcla tradicional de minerales inorgánicos, finalizados en corral en el trópico 

mexicano. 
 
HIPÓTESIS ESTADÍSTICA: 
Ho. En bovinos engordados en corral por un periodo de 90 a 120 días de los cuales los 

últimos 30 días previos al sacrificio se suplementaron con minerales (Se, Cu y Zn) de 

fuentes quelatadas e inorgánicas no habrá efecto sobre la calidad y estabilidad oxidativa 

de cortes de lomo madurados por uno y ocho días en refrigeración.  

Ha. En bovinos engordados en corral por un periodo de 90 a 120 días de los cuales los 

últimos 30 días previos al sacrificio se suplementaron con minerales (Se, Cu y Zn) de 

fuentes quelatadas e inorgánicas habrá efecto sobre la calidad y estabilidad oxidativa de 

cortes de lomo madurados por uno y ocho días en refrigeración.  
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OBJETIVOS: 
GENERAL 
Evaluar el efecto de la suplementación con diferentes fuentes de minerales (Se, Cu y Zn) 

y vitamina E sobre la calidad y estabilidad oxidativa de la carne de bovinos. 

 
ESPECÍFICOS 
Medir los efectos principales de la suplementación con fuentes minerales quelatadas e 

inorgánicas (Se, Cu y Zn), vitamina E y su interacción, así como la predominancia racial 

de los animales, en las siguientes variables:  

Mediciones en rastro y empacadora: 

 Merma de la canal a las 24h de refrigeración. 

 Rendimiento de la canal 

 pH de la canal a los 45 minutos pos-sacrificio. 

 pH del lomo a las 24h del sacrificio. 

 Color del músculo Largo Dorsal a las 24 h del sacrificio. 

Mediciones en Laboratorio: 

 Cambios de pH en los lomos a los días 1 y 8 pos-descongelación.  

 Cambio de color entre los días 1 y 8 pos-descongelación de los lomos. 

 Pérdida de agua por goteo a las 24 h pos-descongelación. 

 Capacidad de retención de agua (CRA) a las 24 h pos-descongelación. 

 Pérdida de agua durante el descongelamiento. 

 Pérdida de agua por cocción los días 1 y 8.pos-descongelación  

 pH de los lomos al día 1 y 8 pos-descongelación. 

 Valores de luminosidad (L), índices de tonos rojos (a) y amarillos (b) en cortes de 

lomo en los días 1 y 8 pos-descongelación. 

 Fuerza de corte en los días 1 y 8 pos-descongelación. 

 Medición de las sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico (TBAR´s) en los días 1 

y 8 pos-descongelación. 

 Medición de la actividad de las enzimas catalasa (CAT) y glutatión peroxidasa 

(GPX) en los días 1 y 8 pos-descongelación. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
La investigación se realizó en una unidad comercial de finalización en corral de bovinos, 

localizada al sur del Estado de Veracruz a 10 m sobre el nivel del mar. Se utilizaron 799  

bovinos alojados en 16 corrales (cuatro corrales por tratamiento), con fenotipo Bos taurus 

taurus, Bos taurus indicus e híbridos de europeo x cebú, en total 713 hembras y 86 

machos, a los que se dio seguimiento desde un peso inicial de 324 + 36 kg. Al llegar en 

promedio a un peso estimado de 400 + 30 kg, los animales, conforme a los procesos 

establecidos en la empresa, fueron alimentados con la dieta final de engorda (Cuadro 4) 

por un período de 30 d la cual incluyó una premezcla mineral inorgánica (tradicional) 

(Cuadro 5). En esta última fase, se agregó a la premezcla general de minerales una de 

dos premezclas minerales adicionales, una con Zn, Cu y Se de origen quelatado (Cuadro 

6) y otra con las mismas cantidades de esos minerales, pero de fuentes inorgánicas 

(Cuadro 7). De manera simultánea, se adicionó vitamina E a la mitad de los tratamientos 

(Diagrama 1), en la dosis y especificaciones que se muestran en el Cuadro 8, quedando 

los siguientes tratamientos: 

T1.- Dieta de finalización más premezcla mineral inorgánica. 

T2.- Como T1 más vitamina E. 

T3.- Dieta de finalización más premezcla mineral quelatada. 

T4.- Como T3 más vitamina E. 

Diagrama 1. Diseño de tratamientos. 

 

Dieta de 
Finalización 

Premezla Mineral Inorgánica 
+  

Minerales inorgánicos ajustados 

Con Vitamina 
E Sin Vitamina E 

Premezcla Mineral Inorgánica 
+ 

Minerales quelatados  

Con Vitamina E Sin Vitamina E 
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Cuadro 4. Composición de la dieta de finalización sin adición de premezclas 
experimentales 

    
 

Ingredientes % 
 

 
Maíz rolado 76.7 

 
 

Salvado de trigo 5 
 

 
Paca de cebada 4.5 

 
 

Melaza 4 
 

 
Pasta de soya 4 

 
 

Aceite de soya 3.3 
 

 
Premezcla mineral inorgánica (tradicional) (Cuadro 5) 2.5 

 

 

Composición: Materia seca (87.71%), ENm (2.34Mcal/kg), Proteína cruda (12.88%), Extracto etéreo 
(7.32%), Cenizas (4.56%), FDN (12.67%), Ca (5.75 g/Kg), Mg (2.35 g/kg) Cobre (16.42mg/kg), 
Selenio (0.06mg/kg), Zinc (43.41mg/kg).      

 

 

Cuadro 5. Premezcla mineral inorgánica de dieta de finalización  

Especificaciones del producto 
Análisis de nutrientes: 

(%) 
Materia seca 99.64 

 
Proteína total 111.84 

Humedad 0.36   Nitrog. no prot (N x 6.25) 17.89 
  

(mg/kg) 
 
Calcio 19.29 

 
Magnesio 29300 

Potasio 192860 
 

Sodio 15690 
Cloruros 310 

 
Sal 43590 

Azufre 26440 
 

Cobalto 4.5 
Cobre 390 

 
Iodo 19.81 

Hierro 475.96 
 

Manganeso 336.53 
Selenio 2.86   Zinc 444.2 

  
 

  Ingredientes del suplemento de microminerales: sal común, sulfato ferroso, óxido de zinc, 
sulfato de cobre, EDDI, óxido de manganeso, carbonato de cobalto, selenito de sodio. 
  

    Ingredientes de las premezcla: urea, carbonato de calcio, fosfato dicálcico, óxido de magnesio, 
monensina (33 ppm), vehículo. 
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Cuadro 6. Minerales quelatados (BIOPLEXMR) 

Especificaciones del Producto 
Análisis garantizado 

 
(mg/kg) 

Zinc (mínimo) 93900 
Cobre (mínimo) 25000 

Selenio (mínimo) 757 

  

Ingredientes: Proteinato de zinc, Seleniolevadura y Proteinato de cobre 

Características Físicas  

Aspecto: BIOPLEX DIETA FINAL es un polvo de color verde claro. 

Empaque: BIOPLEX DIETA FINAL se encuentra disponible en embalajes de 25 kilos. 
Dosificación: Adicionar a razón de 4 g/cabeza/día. 

 

 

 

 

Cuadro 7. Premezcla mineral inorgánica ajustada 
Especificaciones del producto 

Análisis Garantizado 

 
(mg/kg) 

Zinc (mínimo)  93900 
Cobre (mínimo)  25000 

Selenio (mínimo)  757 
Ingredientes: Óxido de zinc, Selenito de sodio y Sulfato de cobre, vehículo. 
Dosis: 4g/cabeza/día 

Presentación: sacos de 25 kilos 
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Cuadro 8. Vitamina E (ROVIMIX® E50 SD) 
Especificaciones del producto 

POLVO

Vitamínico

ROCHE VITAMINAS 

FORMULA: 

Contiene mínimo 50% vitamina E. 

DESCRIPCIÓN: Polvo fino crema, contiene DL--tocoferol acetato disperso en gelatina y sucrosa con 

aproximadamente 2.0 millones de partículas por gramo. ROVIMIX E-50 SD es un producto versátil con 

buena estabilidad y fácilmente dispersable en agua. 

MODO DE EMPLEO: En alimentos, suplementos y premezclas para aves, cerdos, ganado lechero, 

ganado de carne, mascotas y otras especies animales. 

PRESENTACIÓN: Saco con 20 kg.  

DOSIS UTILIZADA: 1320 UI/cabeza/día 

 

RECEPCIÓN DEL GANADO EN CORRAL DE ENGORDA 

Los bovinos al momento de la recepción recibieron el mismo manejo, el cual incluyó 

pesaje, identificación con arete y aplicación de medicina preventiva. 

Posteriormente a este manejo se formaron 16 grupos, cada uno integrado por 50 

bovinos, los cuales fueron alojados en corrales. 
 
FASE DE ENGORDA 

El tiempo que duró la fase de engorda fue de 90-110 días, esto permitió que los bovinos 

con un peso inicial de 324 + 36 kg alcanzaran un peso final al sacrificio de 450 + 30 kg. 

El ciclo de engorda se dividió en 6 etapas, de las cuales en las primeras 4 todos los 

animales recibieron las mismas dietas y estuvieron bajo las mismas condiciones. 

La quinta etapa tuvo una duración de 30 días, en los cuales los bovinos fueron 

alimentados con la dieta de finalización y de manera simultánea, la dieta fue 

suplementada con las premezclas minerales quelatada e inorgánica ajustada con o sin 

vitamina E. En el Cuadro 9, se muestran las dosis calculadas del suministro de los 

minerales y la vitamina E. 

La sexta etapa tuvo una duración de 3 días, en la que se retiraron los tratamientos 

experimentales y el uso del producto comercial Zilmax®. 
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Cuadro 9. Tipo de suplemento y dosis por grupo 

Fuente Mineral Concentración de minerales en 
mg/kg de MS 

Vitamina E 
1320 UI/día 

Inorgánica. 

Cu 28.406 
Con Se 0.427 

Zn 88.442 

Cu 28.406   
Se 0.427 Sin 
Zn 88.442   

Inorgánica más 
Orgánica 

Cu 28.406 

Con Se 0.427 

Zn 88.442 

Cu 28.406   

Se 0.427 Sin 

Zn 88.442   
 

Las premezclas minerales y la vitamina E se suministraron dos veces al día, junto con la 

entrega de alimento; estas se adicionaron de forma manual en los comederos 

mezclándolas con el alimento (Top dressing).  

El agua se suministró a libre acceso (ad libitum) en todas las etapas. 

Para las mediciones de características de la canal, vida de anaquel, estabilidad oxidativa 

y estabilidad del color, se seleccionaron 12 bovinos de cada tratamiento. La selección de 

los bovinos se realizó mediante una clasificación fenotípica por cada corral, en los que se 

identificaron los bovinos con fenotipos predominantes de Bos taurus taurus, Bos taurus 

indicus y sus cruzas. Posteriormente se tomaron al azar 4 bovinos de cada fenotipo para 

cada tratamiento (Cuadro 10). 

 

MOVILIZACIÓN DEL GANADO 

Los bovinos seleccionados para la toma de muestras, fueron identificados con una 

marca de pintura en aerosol a lo largo del dorso, posteriormente se embarcaron en un 

transporte especializado con el resto de los bovinos del corral correspondiente y se 

trasladaron al rastro Tipo Inspección Federal (TIF) 353. El proceso de movilización del 

ganado, se realizó cumpliendo las especificaciones que indica la NOM-051-ZOO-19951. 

                                                      
1 La NOM-051-ZOO-1995, es una Norma Oficial Mexicana denominada “Trato humanitario en la movilización 
de animales”, publicada en el Diario Oficial de la Federación el 26 –Marzo- 1996. 
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Cuadro 10. Selección de bovinos por fenotipo racial 

Tratamiento Bovinos por fenotipo 

T1 

4 Bos taurus taurus 

4 Bos taurus indicus 

4 Híbridos 

T2 

4 Bos taurus taurus 

4 Bos taurus indicus 

4 Híbridos 

T3 

4 Bos taurus taurus 

4 Bos taurus indicus 

4 Híbridos 

T4 

4 Bos taurus taurus 

4 Bos taurus indicus 

4 Híbridos 

 
SACRIFICIO 

El sacrificio se realizó en el rastro TIF 353, ubicado en el Km. 2.5 de la carretera Paso 

San Juan – Vargas. La distancia entre el corral de engorda y el rastro es de 

aproximadamente 110km, la duración del viaje del corral al rastro tuvo una duración 

promedio de 75 minutos. El proceso de sacrificio se llevó a cabo bajo los lineamientos de 

la NOM-033-ZOO-19952 

Se calculó el rendimiento de peso vivo a peso en canal caliente luego del faenado, y el 

rendimiento en canal fría con el peso de las canales a las 24 h de refrigeración de la 

canal. Por razones de manejo, mercadeo y comercialización, cada canal se dividió 

longitudinalmente obteniendo media canal derecha y media canal izquierda. Las medias 

canales se alojaron de manera aleatoria en cámaras de refrigeración por 24 h a 

temperaturas de 0 a 4° C, para posteriormente ser procesadas en la sala de despiece. 

  
 

                                                                                                                                                                  
 
2 El sacrificio se realizó cumpliendo los lineamientos que indica la NOM-033-ZOO-1995 “Sacrificio humanitario 
de los animales domésticos y silvestres”, publicada en el Diario Oficial de la Federación el 07-Julio-1995. 
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TOMA Y ENVÍO DE MUESTRAS 

De cada media canal izquierda, se tomó la siguiente muestra: 

A las 24 h de refrigeración de la canal, se obtuvo un corte de carne a nivel del lomo, el 

cual tuvo una longitud de 15 cm. El corte se realizó a partir de la 13a vértebra torácica 

hacia la parte frontal de la media canal. 

 

1. Una vez obtenidos los cortes, se realizaron las mediciones de color y pH, para 

después etiquetar y empacar las muestras al vacío. 

 

2. La determinación del color de los cortes, se realizó en el músculo Longissimus dorsi 

con apoyo de un espectrofotómetro marca MiniScan EZ HunterLab®. Se tomaron tres 

repeticiones y se obtuvo la media por cada muestra. Se empleó el método de CIELab 

el cual es un sistema tridimensional definido por tres coordenadas L*(luminosidad), a* 

(componente rojo) y b* (componente amarillo) (CIE, 2004).  

 

3. La medición del pH, se obtuvo mediante un potenciómetro digital portátil marca Hanna 

instruments®. Se realizaron tres repeticiones y se obtuvo la media por cada muestra. 

 

4. Posteriormente, las muestras se mantuvieron en congelación a -20°C hasta su 

movilización al laboratorio de carnes. Para su transporte, las muestras de carne y 

bolsas con gel refrigerante fueron colocadas en cajas de unicel (hieleras), las cuales 

fueron selladas con cinta adhesiva y posteriormente se identificaron. El tiempo 

aproximado de transporte fue de ocho h. 
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EVALUACIÓN EN LABORATORIO DE CARNES 

El laboratorio de carnes se ubica en el km 1 de la Carretera a Colón, poblado de 

Ajuchitlán, Municipio de Colón, Querétaro C.P. 76280 y pertenece al Centro Nacional de 

Investigación Disciplinaria en Fisiología y Mejoramiento Animal del INIFAP (CENID-

Fisiología). 

Una vez desempacados, cada lomo fue seccionado en 5 sub muestras con apoyo de 

una sierra de cinta, eléctrica Marca Torrey Modelo St-295-PE. Al momento de realizar los 

cortes, la carne se encontraba congelada. Las sub-muestras se colocaron sobre charolas 

de unicel, después se cubrieron con papel film para alimentos, posteriormente se 

identificaron y fueron dispuestas en un refrigerador a 4° C hasta que se sometieron a las 

diferentes pruebas como se muestra en el Diagrama 2. 

 
Diagrama 2. Subdivisión de los lomos en 5 submuestras. 

 

En el laboratorio, las muestras se midieron a dos tiempos de maduración (1 y 8 días), en 

las cuales se midió el pH, color, pérdida de agua por descongelación (día 1), pérdida de 

agua durante el cocinado, fuerza de corte, pérdida de agua por goteo (día 1), capacidad 

de retención de agua (día 1), rancidez e indicadores enzimáticos de oxidación incluyendo 

la actividad de las enzimas GPX y CAT, así como la producción de TBAR´s3. 

                                                      
3 El Malonaldehído es un producto formado en la oxidación de los ácidos grasos poliinsaturados el cual puede 
reaccionar con ácido tiobarbitúrico (TBA) para producir un complejo de color rosado con un máximo de 
absorbancia de 530-532nm (Gray & Monahan, 1992). 
 

5 - submuestras 

2 días de maduración (1 y 8 días)  para 
pruebas enzimáticas y de oxidación 

2 días para color y fuerza de corte (1 y 8) 

pérdida de agua por goteo  (día 1)  
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A continuación se describen las técnicas y metodologías de laboratorio: 
 

Determinación del pH 
La medición del pH se realizó en apego a la NMX-F-317-S-1978. 

Procedimiento: 

1. Se calibró el potenciómetro con las soluciones reguladoras de pH 4 y pH 7. 

2. Se empleó un electrodo de penetración directamente en músculo Longissimus 

dorsi. 

 

Determinación de color 
La medición del color se realizó con base en los procedimientos descritos por Hunt y col. 

(1991) y Mancini y col. (2005). 

 

Procedimiento: 

1. Se colocó el corte de lomo de modo que la cara posterior (a nivel de la 13ª 

vertebra torácica) quedara expuesta para permitir la medición con el colorímetro. 

2. Se expuso la muestra al aire para que se oxigenara por un espacio de 30 minutos 

en refrigeración. 

Se calibró el colorímetro con los mosaicos blanco y negro, seleccionando una 

apertura de 2.5 cm, iluminante D65 y observador estándar 10°. 

3. Se colocó el equipo sobre la muestra y se midió por triplicado. 

4. Se obtuvieron las coordenadas de L*, componente rojo (a*) y componente amarillo 

(b*), y las magnitudes de cada una. 

5. Se promediaron los valores de cada variable. 
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Determinación de la actividad de la Glutatión Peroxidasa (GPX) 

La técnica para la determinación de la actividad de la GPX es la descrita por 

Hernández y col. (2004). 

Procedimiento: 

1. Se homogenizaron 5 g de carne con 25 mL de buffer de fosfatos (50 mM, pH7) y 

se centrifugaron por 20 minutos a 10000 g y 4°C, 

2. Se recuperó el sobrenadante y filtró a través de papel Wathman No. 4, luego se 

colectó el extracto y almacenarlo en refrigeración 

3. Se preparó en un tubo reacción 880 μL de buffer de fosfato de potasio [40 mM, 

pH= 7, EDTA (0.5 Mm) y Azida de Sodio (1 mM)], añadir 16.6 μL de GSH (glutatión 

reducido, 1 mM), 16.6 μL de glutatión reductasa (1.5 U/mL) y 50 μL de extracto 

crudo. 

4. Se incubaron los tubos durante 5 min a 35 °C, y se adicionó 16.6 μL de NADPH 

(0.15 mM) y peróxido de hidrógeno (0.15 mM) a las muestras o el mismo volumen 

de muestra de reacción al blanco. 

5. Se leyó la absorbancia utilizando un espectrofotómetro después de 15 segundos 

de iniciada la reacción y cada 10 segundos hasta completar un minuto. 

6. Se calculó la concentración de NADPH empleando un coeficiente de extinción 

molar (6.22 mM-1 cm-1).EL resultado se expresó como U/g de carne, una unidad de 

GPX es definida como la cantidad de extracto requerido para oxidar 1 μmol de 

NADPH por minuto. 
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Determinación de la actividad de la Catalasa (CAT) 

Para la determinación de la actividad de la catalasa se utilizó la técnica descrita 

por Hernández y col. (2004). 

Procedimiento: 

1. Se homogenizaron 5 g de carne con 25 mL de buffer de fosfatos (50 nM, pH7), 

luego se centrifugaron por 20 minutos a 10000 g y 4°C. 

2. Se recuperó el sobrenadante y filtró a través de papel Wathman No. 4, luego se 

colectó el extracto enzimático y se mantuvo en refrigeración. 

3. Posteriormente se tomó una alícuota de 0.1 ml del extracto enzimático, y se 

adicionó con 2.9 ml de H2O2 (11 mM). 

4. Se leyó la absorbancia al inicio y cada 30 segundos hasta completar 2 minutos, 

empleando un espectrofotómetro calibrado con buffer de fosfatos (50 mM, pH=7). 

5. Los resultados se expresaron como U/ml de extracto. La unidad de catalasa es 

definida por Aebi (1983) como la cantidad necesaria para descomponer 1 μmol de 

H2O2 por min, empleando un coeficiente de extinción molar del peróxido de 

hidrógeno de 0.0436 mM-1 cm-1 (Sigma Aldrich). 

 
Determinación de la oxidación lipídica por el método del ácido-2-tiobarbitúrico 
(TBAR´s) 
La medición de las TBAR´s se llevó a cabo siguiendo la técnica descrita por Mabel (1987). 

Procedimiento: 

1. Se pesaron y homogeneizaron (sin calentar la muestra) 25 g de muestra con 100 

mL de ácido tricloroacético al 5% (m/v). 

2. Posteriormente la muestra se centrifugó a 10000 g durante 20 min y se recuperó el 

sobrenadante luego se filtró a través de papel filtro Whatman No. 4. 

3. Se transfirieron por duplicado 2 ml del filtrado a tubos de vidrio y se les adicionó 2 

ml de ácido-2-tiobarbitúrico (TBA 80 mM, 0.3% dodecilsulfato sódico (SDS). 

4. Los tubos se taparon y colocaron en baño maría, los cuales se mantuvieron en 

ebullición por 30 min, posteriormente se dejaron enfriar a temperatura ambiente. 

5. Se leyeron las absorbancias a 530 nM, utilizando un blanco con 2ml de agua 

destilada y sin muestra. Luego se elaboró una curva patrón utilizando 

malonaldehído (1,1, 3-tetraetoxipropano) en concentraciones de 2X10-8 hasta 
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4X10-10. Se reportó el valor de TBA en mg MDA/ kg de carne. 

Determinación de la fuerza de corte 
La fuerza de corte se realizó siguiendo el procedimiento descrito por la American 

Meat Science Association (AMSA, 2015). 

Procedimiento: 

1. Se colocaron los termopares en el centro geométrico de las muestras. 

2. Posteriormente se cocinó la carne hasta una temperatura interna de 70 °C. 

3. Las muestras se dejaron enfriar a temperatura ambiente. 

4. Las muestras se cortaron en forma de prismas con dimensiones de 3 a 4 cm de 

largo x 1 cm de ancho x 1 cm alto, cortados en forma paralela a la orientación 

longitudinal de las fibras musculares, se utilizó un sacabocado de ½ pulgada de 

diámetro. 

5. Los parámetros se introdujeron en el software del equipo. 

6. Se fijó la platina con la ayuda de los tornillos, de manera que no se movieran 

durante el ensayo. 

7. Luego se colocó la cizalla Warner-Bratzler y se bajó poco a poco, ajustándola 

para evitar que rozara con la platina y que provocara errores. Una vez que estuvo 

bien colocada se procedió con el ensayo. 

8. Se realizó el ensayo con las muestras previamente preparadas. 

9. Por cada tratamiento se analizaron seis a ocho repeticiones; posteriormente las 

muestras se conservaron en refrigeración y fueron protegidas de la desecación 

(bolsas de plástico) hasta llevar a cabo su análisis. 
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Determinación de la pérdida de agua por goteo 

La metodología utilizada para medir la pérdida de agua por goteo es la descrita por 

Honikel (1998). 

Procedimiento: 

1. Se pesaron e identificaron las bolsas de plástico. 

2. Posteriormente se pesaron de 100 a 150 g de carne fresca, libre de grasa, fascias 

y que fueran provenientes del músculo Longissimus dorsi. 

3. A la muestra se le colocó un gancho o anzuelo. El gancho se amarró al hilo de 

nylon y este se amarró a otro gancho, de manera que la carne quedó suspendida 

dentro de la bolsa. 

4. Se introdujo la muestra en la bolsa y se cerró perfectamente, evitando que la 

muestra tocara el fondo de la bolsa. 

5. Luego se colgó la muestra dentro de un refrigerador. 

6. La bolsa fue pesada con el exudado, después de transcurridas 24 h de 

almacenamiento en refrigeración. 

7. Se registraron los datos en el formato correspondiente. 

8. Finalmente se realizaron los cálculos correspondientes: 

Cálculos: 

% exudado= {[(Peso de bolsa con exudado) – (Peso de la bolsa)]/ (Peso inicial de la 

muestra)}*100 
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Determinación de la capacidad de retención de agua (CRA) 

Para la medir la capacidad de retención de agua se utilizó la metodología descrita por 

Guerrero y col. (2002). 

Procedimiento: 

1. Se pesó 10 g de carne y se molió. 

2. Luego se colocaron 5 g de muestra (por duplicado) en tubos para centrífuga con 

8 ml de solución de NaCl 0.6M. 

3. El contenido de los tubos se agitó con una varilla de vidrio durante 1 min. 

4. Los tubos  se colocaron en un baño de hielo durante 30 min. 

5. Se agitó durante 1 min nuevamente con la varilla de vidrio. 

6. Posteriormente se centrifugó la muestra durante 15 min a 10,000 g. 

7. El sobrenadante se colectó por decantación. 

8. Se midió el volumen final y restó el volumen inicial (8 ml). 

9. Los resultados se expresaron como la cantidad de mililitros de solución de NaCl 

0.6M retenidos por 100 g de carne. 

 

Cálculos: 

Ml de NaCl 0.6M retenidos por 100g de carne= [(8ml- ml recuperados en el 

sobrenadante)*100] / 5g 
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Pérdida de agua por descongelación 

Procedimiento: 

1. Los cortes de lomo congelados (-20°C) fueron pesados de manera individual. 

2. Los cortes se descongelaron por un periodo de 24 horas a temperatura de 

refrigeración (4°C). 

3. Se volvieron a pesar los cortes una vez descongelados y se calculó por diferencia 

la pérdida de agua por descongelación en porcentaje. 

 

Pérdida de agua por cocción 
Procedimiento: 

1. Una vez descongelados y de manera individual se pesaron los cortes. 

2. Se colocaron los termopares en el centro geométrico de las muestras. 

3. Posteriormente la carne se cocinó hasta una temperatura interna de 70 °C. 

4. Las muestras se enfriaron a temperatura ambiente por 2 minutos. 

5. Los cortes cocinados fueron pesados y se obtuvo el cálculo de la pérdida de agua 

por cocción expresada en porcentaje. 
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 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Se evaluó el efecto de la suplementación con minerales de fuente quelatada o 

inorgánica y vitamina E sobre la calidad y estabilidad oxidativa de la carne de bovinos; 

para lo cual, se utilizó un modelo mixto donde los efectos fijos fueron la fuente mineral 

(inorgánica o quelatada), vitamina E y la interacción de la fuente mineral por el efecto de 

la vitamina E, como unidad experimental se consideró a la unidad animal (bovino en corral 

y rastro) y a los cortes de lomo (empacadora y laboratorio). En el modelo mixto se 

consideró el efecto por fenotipo (Bos taurus, Bos indicus e híbridos) y sexo.  

Las variables analizadas fueron: ganancia diaria de peso (kg), peso inicial (kg), peso 

final (kg), peso de la canal caliente (kg), peso de la canal fría (kg), merma de la canal (kg), 

rendimiento de la canal (%), pérdida de agua por goteo (%), capacidad de retención de 

agua (%) y pérdida de agua por descongelación (%), las cuales se midieron en una sola 

ocasión, así también, se analizaron las variables: pH (45 min pos mortem, 24 h pos 

mortem, día uno pos descongelación y día ocho pos descongelación); L* (luminosidad), a* 

(índice de rojo), b* (índice de amarillo), pérdida de agua por cocción (%), fuerza de corte 

(kg), TBAR´s (mg MDA/ kg de carne), Glutatión peroxidasa (U/g de carne)   y Catalasa 

(U/ml de extracto)  las cuales se midieron a los días uno y ocho de maduración (pos 

descongelación).  

 

Yijk= μ + Fi + Sj + k + l + (RS) + (b) ij + Eijk  

μ = efecto de la media general. 

Fi= efecto de fenotipo 

Sj= efecto de sexo 

k = efecto del i-ésimo tratamiento por fuente mineral 

l = efecto del j-ésimo tratamiento por vitamina E 

(FS) ij = efecto de la interacción fenotipo por sexo 

() kl = efecto de interacción fuente mineral por vitamina E 

Eijkl = error aleatorio de cada observación. 
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Sin embargo, no se encontró efecto significativo por sexo y fenotipo para ninguna de las 

variables estudiadas en este trabajo (P< 0.25), por lo que, se utilizó un modelo mixto 

(procedimiento Mixed de SAS, versión 9.3) donde los efectos fijos fueron la fuente mineral 

(inorgánica o quelatada), vitamina E y la interacción de la fuente mineral por el efecto de 

la vitamina E, como unidad experimental se consideró a la unidad animal (bovino en corral 

y rastro) y a los cortes de lomo (empacadora y laboratorio). Para las variables que se 

midieron dos o más veces se consideró el efecto por día dentro del modelo. 

 

Modelo estadístico: 

Yijk= μ + i +j+ (b) ij + Eijk  

μ = efecto de la media general. 

i = efecto del i-ésimo tratamiento por fuente mineral 

j = efecto del j-ésimo tratamiento por vitamina E 

() ij = efecto de interacción (fuente mineral por vitamina E) 

Eijk = error aleatorio de cada observación. 

 
 

Adicional al modelo mixto se utilizó la técnica de correlación de Pearson de análisis 

multivariado (SAS, Versión 9.3) para el estudio de la relación entre las variables: peso 

inicial, peso final, peso de la canal caliente, peso de la canal fría, merma de la canal, 

pérdida de agua por goteo, capacidad de retención de agua, pérdida de agua por 

descongelación, pérdida de agua por cocción, pH, L*, a*, b*, fuerza de corte, TBAR´s, 

CAT y GPX. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
COMPORTAMIENTO PRODUCTIVO DE LOS BOVINOS EN CORRAL Y RASTRO 
La fuente mineral, vitamina E y la interacción de fuente mineral con vitamina E, no 

tuvieron efecto significativo sobre los parámetros productivos de los bovinos (P>0.05): 

ganancia diaria de peso, peso inicial, peso final (Cuadro 11), peso de la canal caliente, 

peso de la canal fría y rendimiento de la canal (Cuadro 12). La variable merma de la 

canal, tuvo una diferencia significativa por efecto de la interacción de la fuente mineral 

quelatada y vitamina E, teniendo una mayor merma las canales que recibieron una dieta 

suplementada con minerales quelatados y vitamina E (P<0.05) (Cuadro 12). Lee y col. 

(2007) realizaron un estudio en novillos finalizados a 536+23.4 kg, los cuales se 

suplementaron con diferentes fuentes de Se sin encontrar diferencias en los parámetros: 

peso final, ganancia de peso total, ganancia diaria de peso, peso de las canales. 

Igualmente, Kessler y col. (2002) experimentaron con novillos suplementados con 

diferentes fuentes de Zinc (grupo control: sin Zn y grupos experimentales: 150 

g/cabeza/día) durante 284 días y finalizados a 520 kg; no encontraron diferencias 

significativas entre tratamientos para las variables: peso final y ganancia diaria de peso. 

Así también, Cozzi y col. (2011) no encontraron diferencias significativas en las ganancias 

de peso (P>0.05) al suplementar machos Charolais con fuentes quelatadas e inorgánicas 

de Se. Esto pudiera deberse a que en el presente trabajo, así como en los realizados por 

Lee (2007), Kessler (2002) y Cozzi (2011) la suplementación mineral cubrió las 

necesidades nutricionales de los bovinos de acuerdo las recomendaciones por el NRC 

(2000), por lo que no se presentaron diferencias entre fuentes minerales y vitamina E.  

La única variable productiva que se vio afectada por los tratamientos fue la merma de la 

canal (P<0.05), que aunque fue menor al 1.5% en todos los tratamientos (2.67-3.68 

kg+0.2), fue mayor en los tratamientos con minerales quelatados y vitamina E, 

contrariamente a lo reportado por Vignola (2009) y Skrivanová (2007). Allen (1987), 

Robaina (2002) y Prado (2010), encontraron una merma menor al 2% en canales 

refrigeradas por 24 h.  
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Una posible explicación es la diferencia en capacidad osmótica entre los minerales 

inorgánicos y los asociados a aminoácidos y proteínas. La mayor actividad de la enzima 

catalasa (CAT) en el tratamiento con minerales quelatados y vitamina E (Cuadro 15), es 

otro factor que pudo contribuir a la merma de la canal, ya que esta enzima genera H2O 

(agua libre) a partir de H2O2. Por lo que, una mayor concentración de agua libre, puede 

favorecer una mayor pérdida de agua por escurrimiento en refrigeración, así como, al 

momento de la descongelación de la carne. 

Cuadro 11. Comportamiento productivo de los bovinos suplementados con Se, Cu, Zn a 
partir de fuentes quelatadas e inorgánicas con y sin vitamina E 

 Minerales de fuentes inorgánicas  Minerales de fuentes quelatadas 

 Sin vitamina E Con Vitamina E  Sin vitamina E  Con Vitamina E 

Variable T1            
(n=12)   T2            

(n=12)   T3           
(n=12)   T4            

(n=12) 

Ganancia diaria de peso α (kg) 1.31+0.06  1.21+0.03  1.3+0.04  1.27+0.06 
Peso inicial (kg) 324.58+11.07  348.83+10.35  323.83+9.66  308+12.71 

Peso final (kg) 453.42+10.16   459+10.73   442.67+12.6   434.08+11.39 
Para los resultados se presentan los mínimos cuadrados medios con el error estándar individual (+) y valor de n. No se 
encontraron diferencias significativas por efecto de fuente mineral, vitamina E o por la interaccione de la fuente mineral con 
la vitamina E (P<0.05).  
α El peso inicial fue tomado al momento de la formación de los corrales, no corresponde al inicio del tratamiento. 

 
Cuadro 12. Efecto de la suplementación de Se, Cu, Zn a partir de fuentes quelatadas e 

inorgánicas con y sin vitamina E sobre las canales de bovinos 

  Minerales de fuentes inorgánicas   Minerales de fuentes quelatadas 

  Sin vitamina E   Con Vitamina E   Sin vitamina E   Con Vitamina E 

Variable T1             
(n=12)   T2            

(n=12)   T3            
(n=12)   T4           

(n=12) 

Peso canal caliente (kg) 278.08+7.31  279.43+7.76  274.43+5.84  267.06+6.89 

Peso canal fría (kg) 275.35+7.39  276.76+7.78  271.28+5.81  263.38+6.81 

Rendimiento de la canal (%) 61.02+0.48  60.2+0.82  60.61+0.64  61.68+0.66 

Merma de la canal (kg) 2.73+0.230.23 a  2.67+0.23 a  3.13+0.19 a  3.68+0.21 b 

pH canal a los 45min 6.26+0.06   6.36+0.07   6.18+0.07   6.29+0.12 

Los resultados se presentan como mínimos cuadrados medios, error estándar individual (+) y el valor de n. Diferentes 
superíndices dentro de la misma fila indican diferencias significativas (P<0.05). 
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pH A LOS 45 MINUTOS POS SACRIFICIO 
No se encontró diferencia significativa en el pH por efecto de fuente mineral (P>0.05), 

vitamina E, e interacción de fuente mineral con vitamina E a los 45 minutos pos sacrificio 

(Cuadro 12). El pH medido a los 45 minutos pos sacrificio en las canales de todos los 

tratamientos fue estadísticamente igual, en donde las medias de los tratamientos osciló 

entre 6.1 a 6.3, los cuales son valores aceptables, considerando que el pH en la carne de 

bovino después de una hora de haber sido sacrificado y sometido a un estímulo eléctrico 

de bajo voltaje (inmediato al degüello), es de 6.1 a 6.2. Por otra parte, trabajos realizados 

por Kessler (2002) y Vignola (2009) quienes probaron la suplementación con fuentes de 

Zn y Se, respectivamente, no encontraron efecto de tratamiento en el pH de la canal. 

Según Romero (2012) y Miranda-de la Lama (2009) el pH se puede ver afectado por el 

estado de salud, manejo en el transporte y previo al sacrificio de los bovinos. Los valores 

de pH obtenidos durante la primer hora posterior al sacrificio pueden servir como 

indicadores del manejo que recibieron los animales previo al sacrificio, por lo que, los 

valores de pH a los 45 min pos sacrificio obtenidos en todos los tratamientos de este 

trabajo se pueden asociar a un manejo homogéneo de los bovinos en corral, transporte y 

sacrificio.  

 

pH DE LOS LOMOS A LAS 24 HORAS POS SACRIFICIO, DÍA 1 Y 8 DE 
MADURACIÓN EN LABORATORIO POS DESCONGELACIÓN 

El pH es un factor que influye sobre la capacidad de retención de agua, los valores bajos 

de pH (cercanos a 5.0) disminuyen la capacidad de unión entre las proteínas musculares 

y el agua, así también, reduce la repulsión electrostática negativa entre los miofilamentos, 

por lo tanto, disminuye el espacio entre ellos y causa una contracción de las miofibrillas 

favoreciendo la pérdida de agua (den Herforg-Meischke, 1997 en XiuAn, 2006). 

El pH de las canales refrigeradas por 24 horas tuvo efecto por fuente mineral (P < 0.05), 

ya que los valores de pH con los tratamientos quelatados tuvieron valores más elevados 

(5.71 y 5.63+0.02 en tratamientos 3 y 4) que los de fuentes inorgánicas (5.55 y 5.51+0.02 

en tratamientos 1 y 2) (Cuadro 14). Este efecto sobre el pH fue descrito en una 

investigación realizada por Cozzi y col. (2011) al suplementar Se de fuentes quelatadas e 

inorgánicas, en el la cual, al suplementar Se inorgánico encontraron una media de pH de 

5.51 y 5.60 con la fuente quelatado en lomos de bovino.  
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Según Smulders y col. (1992) los valores de pH para carne de bovino refrigerada por 18 

a 40 horas son de 5.3-5.8. Los valores de pH encontrados en los tratamientos con 

minerales quelatados permitieron una mejor estabilidad de las proteínas y por lo tanto de 

la miofibrilla, lo cual favorece la capacidad de retención de agua. Veiseth-Kent y col. 

(2010) demostraron que la disminución rápida de pH en músculos de bovino produce 

carne con mayor terneza.  

Por su parte Doumit y Koohmaraie (1999) demostraron que las calpainas son las 

principales enzimas degradadoras de las calpastatinas. Las calpainas tienen mayor 

actividad a pH fisiológico (7). Al día uno pos descongelación el tratamiento con minerales 

quelatados (T3) se mantuvo diferente al resto de los tratamientos, sin embargo, se 

mantiene dentro de los rangos mencionados por Savell y col. (2005). Al día ocho pos 

descongelación no se encontró diferencia entre tratamientos.  

 

CALIDAD Y ESTABILIDAD OXIDATIVA DE LOS LOMOS 
Color: luminosidad (L*), rojo (a*) y amarillo (b*) 
En la variable L* no hubo efecto significativo (P>0.05) entre tratamientos (T1-T4), por 

efecto de fuente mineral, vitamina, interacción de vitamina E y fuente mineral, así como, 

días de maduración uno y ocho (Cuadro 13), esto concuerda con los resultados obtenidos 

por Vignola y col. (2009) en carne de ovinos madurada por nueve días en refrigeración. 

Según Honikel (1998) los principales factores que afectan el color de la carne son la 

especie, edad, estado nutricional, el periodo pre y pos matanza, así como el contenido de 

mioglobina en el músculo. Los valores de a* y b* tuvieron diferencia significativa (P< 0.05) 

por efecto de día en todos los tratamientos (T1-T4): se observó un decremento en la 

intensidad de los tonos rojo y amarillo respectivamente en los lomos al transcurrir los días 

de maduración (1-8). Coincide con el presente trabajo la observación de Gatellier y col. 

(2001), que reportan una correlación negativa entre el valor de a* (rojo) y TBAR´s como 

se documenta en el Cuadro 16 de esta comunicación, que asocia los cambios de color 

rojo con los procesos de oxidación.  
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Por su parte, Vignola y col. (2009) no encontraron cambios para los valores a* y b*. 

Aunado al cambio de tono en los valores de b*, se encontró diferencia significativa por 

efecto de fuente mineral, siendo iguales los tratamientos con minerales inorgánicos pero 

diferentes de los quelatados, esto está relacionado con las modificaciones en el pH y el 

estado oxidativo de las muestras (James y col. 2002). Probablemente la diferencia 

significativa encontrada para el valor b* en los lomos a las 24 horas de refrigeración, así 

como al día uno y ocho de maduración se debe a un aumento en la oxidación de la 

oximioglobina a metamioglobina, lo que produce un color pardo. Lo anterior se relaciona a 

la mayor actividad de TBAR´s encontradas al día ocho de maduración en los tratamientos 

con minerales inorgánicos (Cuadro 15). Esto se puede deber al efecto antioxidante 

producido por los minerales quelatados y la interacción con la vitamina E.  

Cuadro 13. Efecto de la suplementación de Se, Cu, Zn a partir de fuentes quelatadas 
e inorgánicas con y sin vitamina E sobre el color de los lomos  

 

  Minerales de fuentes inorgánicas   Minerales de fuentes quelatadas 

 
  Sin vitamina E   Con vitamina E   Sin vitamina E   Con vitamina E 

Variable T1            
(n=12)   T2           

(n=12)   T3          
(n=12)   T4          

(n=12) 

L* (luminosidad)               

 
24 h pos sacrificio 41.07+0.85  41.48+0.72  42.19+1.22  41.28+0.73 

 

1 día pos 
descongelación 41.87+1.11  41.43+0.76  41.16+0.75  41.16+0.57 

  
8 día pos 
descongelación 41.65+1.09   41.89+0.63   41.94+1.00   43.37+0.80 

a* (tono rojo)        

 
24 h pos sacrificio 18.76+0.82 1  19.52+0.71 1  19.49+0.54 1  19.54+0.47 1 

 

1 día pos 
descongelación 18.24+0.28 2  18.00+0.36 2  17.92+0.47 2  17.77+0.48 2 

  
8 día pos 
descongelación 16.09+0.49 3   17.36+0.55 3   16.85+0.56 3   16.02+0.48 3 

b* (tono amarillo)        

 
24 h pos sacrificio 16.73+0.71 1 a  17.17+0.44 1 a  17.50+0.70 1 b  17.76+0.42 1 b 

 

1 día pos 
descongelación 16.69+0.50 2 a  16.65+0.40 2 a  15.82+0.54 2 b  15.94+0.37 2 b 

  8 día pos 
descongelación 16.48+0.59 2 a   16.16+0.46 2 a   15.62+0.31 2 b   15.60+0.37 2 b 

Los resultados se presentan como mínimos cuadrados medios, error estándar individual (+) y el valor de n. 
Diferentes superíndices dentro de la misma fila indican diferencias significativas (P<0.05). a, b, c indican efecto 
por fuente mineral. Los superíndices 1, 2, 3 entre columnas indican diferencia significativa por efecto de día. 
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PÉRDIDA DE AGUA POR DESCONGELACIÓN 

Se obtuvo mayor pérdida de agua por descongelación en los lomos procedentes de los 

tratamientos con minerales quelatados (3.41% y 4.51%+0.34) (P<0.05) con respecto a los 

de fuente inorgánica en concordancia con lo observado para merma de la canal durante 

su enfriamiento. No se encontraron referencias en la literatura a este respecto.  

El pH de los lomos con fuentes quelatadas fue superior en comparación a las de fuente 

inorgánica a las 24 h pos sacrificio (P<0.05), lo cual favorece la estabilidad de las 

proteínas miofibrilares y por lo tanto la retención de agua en los lomos. Una parte del 

agua retenida en los lomos con minerales quelatados se pudo haber convertido en 

cristales de hielo al momento de la congelación, lo cual se puede asociar a la mayor 

cantidad de agua perdida durante la maduración de estos mismos cortes. Otro factor que 

pudo haber contribuido a la pérdida de agua, fue la mayor actividad de la enzima CAT en 

los tratamientos con fuentes quelatadas, lo cual se puede relacionar a la mayor pérdida de 

agua libre, ya comentada en merma de la canal. 

 

PÉRDIDA DE AGUA POR COCCIÓN A LOS DÍAS 1 Y 8 DE MADURACIÓN 

No se encontró efecto de los tratamientos de fuente de minerales y de vitamina E sobre 

la pérdida de agua por cocción de los lomos con uno y ocho días de maduración. Sin 

embargo, hubo efecto del tiempo de maduración, ya que los cortes con un día tuvieron 

mayor pérdida de agua (T1 25.09%, T2 23.73%, T3 25.35%, T4 25.43%) que los 

madurados por ocho días (T1 22.68%, T2 22.88%, T3 22.01%, T4 23.27%). Pietrasik y 

Janz (2009) concluyeron que los procesos de congelación y descongelación modifican las 

características de coloración de la carne y la localización y capacidad de retención del 

agua. Los cortes sometidos a cocción estuvieron previamente congelados, lo cual pudo 

originar que el agua inmovilizada se convirtiera en cristales de hielo (Huff-Lonergan, 

2005), que al descongelarse se transformaron en agua libre, parte de la cual se perdió 

(desjugó) entre el día uno y ocho; de tal manera que había menos agua sujeta a pérdida 

por cocción en los cortes el día ocho de maduración. 
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PÉRDIDA DE AGUA POR GOTEO 

La pérdida de agua por goteo en los lomos fue afectada significativamente por la 

vitamina E (P<0.05), ya que se encontró una menor perdida de agua en las muestras 

procedentes de los tratamientos con vitamina E (7.15%+0.349 y 8.09%+0.349) a 

diferencia de los tratamientos sin vitamina, en los cuales se registró la mayor pérdida de 

agua por goteo (8.14%+0.349 y 8.58%+0.349). La fuente mineral y la interacción de 

fuente mineral con vitamina E no tuvieron efecto significativo sobre la pérdida de agua por 

goteo (P<0.05) (Cuadro 14). La suplementación con vitamina E aumentó la concentración 

de -tocoferol, lo que favoreció la actividad antioxidante a nivel de la membrana celular; 

esta acción antioxidante se relaciona con la menor actividad de TBAR´s en los 

tratamientos suplementados con vitamina E (T2 y T4) (Cuadro 15).  

De acuerdo con McDowell (2000), la vitamina E puede actuar como la primer línea de 

defensa de la membrana celular, evitando o disminuyendo la peroxidación de los 

fosfolípidos. Así también, Mitsumoto y col. (1995) demostraron que la suplementación de 

la dieta con vitamina E estabiliza la integridad celular y permite a la célula mantener sus 

componentes sarcoplásmicos durante el almacenamiento de la carne. De este modo, la 

suplementación con vitamina E disminuyó el efecto de los radicales libres lo cual se 

relaciona con la menor actividad de las TBAR´s encontradas en los lomos suplementados 

con vitamina E (Cuadro 15), de esta forma, la estructura de las membranas celulares se 

conservó,  por lo que, disminuyó la pérdida de agua por goteo.  
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CAPACIDAD DE RETENCIÓN DE AGUA 

Se encontró efecto de la fuente de minerales sobre la capacidad de retención de agua 

(CRA) (P <0.05). Los lomos que procedieron de los tratamientos con minerales 

quelatados mostraron mayor capacidad de retención del agua (10.48%+0.729 y 

8.39%+0.729) agregada mediante solución salina que los tratamientos con minerales 

inorgánicos (5.39%+0.729 y 7.06%+0.729), conforme a la metodología descrita. No se 

encontró efecto de vitamina E ni de su interacción con la fuente de los minerales.  

Según Brewer (2014) una de las condiciones que puede alterar la conformación de las 

proteínas miofibrilares y el espacio entre ellas, ocupable por agua, es la carga neta que se 

puede modificar por cambios en el balance de aniones / cationes, sobre todo el reemplazo 

de los divalentes por monovalentes, como ocurrió con la adición de solución salina.  

 

El aumento en la concentración de cationes monovalentes puede favorecer la capacidad 

de retención de agua. Uno de los atributos de los minerales quelatados es su mayor 

capacidad de almacenamiento o retención dentro de las células, que se vincula con su 

mayor biodisponibilidad (McDonald, 2002); por otro lado, la carne de los animales 

suplementados con las fuentes inorgánicas de los minerales en estudio, mostró tanto en 

la canal como en los lomos menores pérdidas de agua, lo que pudo compensarse con 

menor retención del agua agregada con la solución salina. 

Los valores de pH encontrados en los lomos de los tratamientos con minerales 

quelatados (Cuadro 14) favorecieron la capacidad de retención de agua, ya que, las 

proteínas miofibrilares se encontraron más alejadas de su punto isoeléctrico (pH 5.4-5.5) 

(Brewer, 2014), lo cual favorece la estabilidad de las proteínas y su unión a moléculas de 

agua. Otro factor que pudo haber influido en las diferencias es la concentración de 

minerales (Se, Cu y Zn) integrados a aminoácidos o proteínas intracelulares. 
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FUERZA DE CORTE A LOS DÍAS 1 Y 8 DE MADURACIÓN 

En general, la fuerza de corte se correlacionó de manera directa con la pérdida de agua 

por cocción (r=0.53; P<0.001; Cuadro 16) y con el pH tuvo una correlación negativa (r=-

0.23, P<0.05). Al día uno de maduración no se encontró efecto sobre la fuerza de corte 

por la fuente mineral, vitamina E, o por su interacción, mientras que en el día ocho, la 

carne de animales que recibieron minerales quelatados mostró menor fuerza de corte, sin 

efecto asociado al uso de vitamina E (Cuadro 14). De acuerdo con Monin y Santé-

Lhoutellier (2014), valores de pH iguales o superiores a 5.8 se relacionan con cortes 

oscuros. Los cuales se caracterizan por tener mayor capacidad de retención de agua y 

menor fuerza de corte, esto se debe a que las enzimas proteolíticas como las calpainas 

tienen una mayor actividad a pH´s cercanos a 7. De tal manera, los valores de pH en los 

tratamientos con minerales quelatados (T3 y T4) fueron más elevados, lo cual aumentó la 

capacidad de retención de agua, así como, la terneza de los lomos en comparación a los 

tratamientos que recibieron minerales inorgánicos (T1 y T2). Por otra parte, Cozzi y col. 

(2011) demostraron que la suplementación con Se quelatado, causó mayor acumulación 

de selenoaminoácidos y esto pudo modificar la estructura del tejido muscular provocando 

menor fuerza al corte en el tratamiento con Se quelatado. 

De acuerdo con Hui (2010) y Brewel (2014) el ablandamiento de la carne está 

relacionado a la maduración de la misma, ya que en ese proceso enzimas como la 

calpaina y catepsina tienen acción proteolítica sobre proteínas estructurales de la fibra 

muscular. Uzcátegui, (2008) y Huff-Lonergan (2005) mencionan que valores de pH 6.1 o 

mayores, se asocian con más actividad de las enzimas proteolíticas y suavidad de la 

carne. Los ocho días de maduración sometieron a la carne a ese proceso de 

ablandamiento por acción enzimática, que se vio favorecido por un mayor pH de los 

cortes de animales suplementados con minerales quelatados (Cuadro 14).  

La grasa intramuscular es un factor que puedo afectar la terneza de la carne, sin 

embargo los depósitos de grada intramuscular son mínimos en bovinos sacrificados a un 

peso promedio de 450 kg, esto se debe a que los bovinos no habían desarrollado 

suficiente tejido graso, incluso de cobertura de la canal, mucho menos intramuscular, que 

generalmente se observa al final de procesos más largos de finalización con raciones de 

alta concentración energética.  
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Aún en el caso extremo de las razas Kobe, Nishimura y col. (1999) demostraron que el 

desarrollo del tejido adiposo en el Longissimus dorsi, que causa una desorganización en 

el tejido conectivo provocando mayor ablandamiento de la carne, se logra con el ganado 

Japonés Negro a los 32 meses de edad, alimentados con dietas ricas en energía.  

 
Cuadro 14. Efecto de la suplementación de Se, Cu, Zn a partir de fuentes quelatadas e 

inorgánicas con y sin vitamina E sobre la calidad de los lomos  

 
  Minerales de fuentes inorgánicas   Minerales de fuentes quelatadas 

 
  Sin vitamina E   Con vitamina E   Sin vitamina E   Con vitamina E 

Variable T1            
(n=12)   T2            

(n=12)   T3          
(n=12)   T4            

(n=12) 
Pérdida de agua por 
descongelación (%)               

  24 h pos 
descongelación 2.56+0.30 a   2.77+0.38 a   3.41+0.37 b   4.51+0.41 b 

Pérdida de agua por 
cocción (%)        

 
1 día de maduración 25.09+1.08 1  23.73+0.66 1  25.35+0.94 1  25.43+1.03 1 

  8 día de maduración 22.68+0.77 2   22.88+1.13 2   22.01+0.74 2   23.27+0.91 2 
Pérdida de agua por 
goteo (%)        
  1 día de maduración 8.14+0.57   7.15+0.75 †   8.58+0.68   8.09+0.45 † 
Capacidad de retención 
de agua (%)        
  1 día de maduración 5.39+0.98 a   7.06+0.82 a   10.48+0.91 b   8.39+1.53 b 

Fuerza de corte (kg)        

 
1 día de maduración 6.04+0.34 1  6.69+0.45 1  6.09+0.41 1  6.18+0.42 1 

  8 día de maduración 4.57+0.27 2 a   4.82+0.24 2a   3.60+0.17 2 b   3.54+0.17 2 b 

pH        

 
24 h pos sacrificio 5.55+0.06 a  5.54+0.04 a  5.71+0.10 b  5.63+0.01 b 

 

1 día pos 
descongelación 5.52+0.01 a  5.51+0.01 a  5.62+0.08 b  5.52+0.02 a 

  8 día pos 
descongelación 5.6+0.01   5.61+0.02   5.68+0.10   5.58+0.02 

Los resultados se presentan como mínimos cuadrados medios, error estándar individual (+) y el valor de n. Diferentes 
superíndices dentro de la misma fila indican diferencias significativas (P<0.05). a, b, c indican efecto por fuente mineral. 
† indica efecto por vitamina E. Los superíndices 1, 2, 3 entre columnas indican diferencia significativa por efecto de día.  
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TBAR´S EN LOS CORTES A LOS DÍAS 1 Y 8 DE MADURACIÓN 

Las sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico, que se asocian con la oxidación de las 

grasas, fueron afectadas significativamente por la interacción entre fuente de minerales y 

vitamina E (P<0.05) (Cuadro 15). En el día uno, no existió diferencia alguna entre 

tratamientos; sin embargo, para el día ocho, los valores de TBAR’s aumentaron de cuatro 

hasta más de 15 veces y se manifestó el efecto de la interacción señalada, donde los 

cortes de animales tratados únicamente con fuentes inorgánicas de minerales mostraron 

los valores más altos sin que esto se observara cuando recibieron vitamina E, efecto que 

también se registró en los tratamientos con minerales quelatados aunque el cambio fue de 

menor magnitud por la adición de vitamina E (Gráfica 1).  

 

La diferencia encontrada en la actividad de las TBAR´s entre los días uno y ocho de 

maduración se debe al incremento de la peroxidación de las grasas, la cual se incrementó 

al madurar la carne en refrigeración. La diferencia encontrada al día ocho entre T1 y T3 se 

puede originar por la diferencia en concentración de cofactores cómo Se almacenados en 

los tejidos, como señala Cravo y col. (2012) que encontraron mayor concentración de Se 

en músculos provenientes de bovinos suplementados con minerales quelatados. El efecto 

adicional de la vitamina E ha sido también documentado por su acción preventiva del 

deterioro oxidativo (Mitsumoto, 1995, 1998; Liu, 1996, O’Grady, 2001. Skrivanová, 2007) 

al neutralizar el efecto de los radicales libres, lo cual, se evidenció al encontrar menor 

actividad de TBAR´s en los tratamientos que recibieron la suplementación con vitamina E 

(Cuadro 15).  
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CATALASA 

La catalasa (CAT) es una enzima que tiene una función antioxidante, por lo que su 

mayor actividad en la carne, se relaciona con una mayor protección de los efectos nocivos 

del H2O2. 

Solamente la fuente de minerales tuvo un efecto significativo en la actividad de la enzima 

CAT en los dos tiempos pos descongelación estudiados (P<0.05) (Cuadro 15). La 

catalasa es una de las enzimas que catalizan procesos de óxido-reducción que generan 

agua a partir de peróxido de hidrógeno. Aparentemente la mayor actividad de esa enzima 

se asoció a la mayor biodisponibilidad de los minerales quelatados como el Cu, que 

participa, a través de la ceruloplasmina, en la oxidación del Fe del grupo hemo, cofactor 

de CAT, en la primera etapa de la acción de la enzima sobre el peróxido de hidrógeno 

(Underwood, 2003). Pradhan y col. (2000) encontraron que la actividad de la CAT fue 

estable por seis días en carne de bovino refrigerada (4°C) y por 60 días en carne 

congelada (-20°C); la oxidación lipídica aumentó cuando inhibieron la CAT. En cuanto a la 

actividad pos mortem de CAT, Renerre y col. (1996) destacaron que la CAT interactúa 

con la enzima superóxido dismutasa (SOD) que transforma los aniones superóxido en 

peróxido de hidrógeno, que la inhibe, y que es el sustrato para CAT, contribuyendo así las 

dos enzimas a controlar los procesos de oxidación. La mayor biodisponibilidad del Cu 

quelatado pudo haber aumentado la oxidación de Fe a través de la enzima 

ceruloplasmina, de esta manera habría más Fe el cual forma parte de la CAT, permitiendo 

así, una mayor actividad enzimática en la carne de bovino. 
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GLUTATIÓN PEROXIDASA 

La glutatión peroxidasa (GPX) es una enzima selenio dependiente, la cual, participa 

como antioxidante al neutralizar radicales libres. 

La actividad de la enzima glutatión peroxidasa, que también produce agua a partir de 

peróxido de hidrógeno solo se afectó por el tiempo de maduración de la carne, siendo 

menor el día uno (T1: 13.29, T2: 13.99, T3: 15.46 y T4: 15.34 U/g de carne +1.19) que el 

día ocho (T1: 59.44, T2: 57.83, T3: 49.43 y T4: 51.31 U/g de carne +1.19). El efecto 

encontrado en la enzima GPX por el día de maduración pudo haber estado relacionado 

con la actividad de los radicales libres, ya que con el transcurso de los días de 

maduración estos van incrementando por la exposición de la carne al ambiente y a la 

multiplicación bacteriana.  

De acuerdo al presente trabajo O´grady y col. (2001) no encontraron efecto sobre la 

actividad de la enzima GPX al suplementar bovinos con una fuente quelatada o inorgánica 

con o sin vitamina E, concluyendo en que las concentraciones de Se fueron suficientes 

para cubrir los requerimientos en todos los tratamientos.  

 

 

Cuadro 15. Efecto de la suplementación de Se, Cu, Zn a partir de fuentes quelatadas e 
inorgánicas con y sin vitamina E sobre la estabilidad oxidativa de los lomos 

 
  Minerales de fuentes inorgánicas   Minerales de fuentes quelatadas 

 
  Sin vitamina E   Con vitamina E   Sin vitamina E   Con vitamina E 

Variable T1            
(n=12)   T2              

(n=12)   T3          (n=12)   T4               
(n=12) 

TBAR´sa (mg MDA/ kg de 
carne) 

              

 
1 día de maduración 0.05+0.008 1   0.03+0.003 1  0.05+0.006 1   0.05+0.004 1 

  8 día de maduración 0.72+0.107 2a   0.24+0.017 2 b † 

**   0.33+0.068 2 b   0.20+0.021 2 b † ** 

CAT (U/ml de extracto)        

 
1 día de maduración 10.83+0.89 ab  8.32+1.08 a  12.64+0.69 b  12.92+0.94 b 

  8 día de maduración 9.72+1.07 a   10.72+1.21 a   12.62+0.83 b   13.16+0.69 b 

GPX (U/g de carne)        

 
1 día de maduración 13.29+1.00 1  13.99+0.77 1  15.46+0.84 1  15.34+0.84 1 

  8 día de maduración 59.44+4.39 2   57.83+3.56 2   49.43+2.80 2   51.31+3.88 2 
Los resultados se presentan como mínimos cuadrados medios, error estándar individual (+) y el valor de n. Diferentes 
superíndices dentro de la misma fila indican diferencias significativas (P<0.05). a, b, c indican efecto por fuente mineral. † 
indica efecto por vitamina E. ** indica efecto de interacción de fuente mineral y vitamina E. Los superíndices 1, 2, 3 entre 
columnas indican diferencia significativa por efecto de día. α Sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico. 
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  Peso 
inicial 

Peso 
final 

Peso 
canal 

caliente 

Peso 
canal fría 

Merma 
canal Drip loss CRA PAD PAC pH L* a* b* Fuerza corte TBARs CAT 

Peso inicial 1 
               Peso final 0.88*** 1 

              Peso canal 
caliente 0.87*** 0.90*** 1 

             Peso canal 
fría 0.87*** 0.90*** 0.99*** 1 

            Merma 
canal -0.17 -0.09 -0.08 -0.11 1 

           Driploss -0.08 0 -0.08 -0.08 0.12 1 
          CRA 0.44** 0.38** 0.37** 0.36** 0.2 0.12 1 

         PAD (-)0.44** (-)0.40** (-)0.32* (-)0.32* 0.26 0.33* 0.03 1 
        PAC -0.15 -0.15 -0.2 -0.2 0.06 -0.04 0.03 0 1 

       pH 0.15 0.20* 0.17 0.17 -0.07 (-)0.28** 0.14 -0.26 (-)0.29** 1 
      L* 0.16 0.15 0.17 0.17 0.06 0.18 0.04 (-)0.29* -0.03 (-)0.42*** 1 

     a* -0.02 -0.04 -0.06 -0.07 0.18 (-)0.31** -0.16 -0.01 0.05 (-)0.18* 0.05 1 
    b* 0.11 0.09 0.06 0.06 0.04 -0.02 -0.18 -0.22 0.02 (-)0.45*** 0.66*** 0.68*** 1 

   Fuerza 
corte 0.11 0.08 0.07 0.07 -0.15 -0.16 0.25 0.04 0.53*** (-)0.23* -0.13 0.19 0.07 1 

  TBARs -0.05 0.02 -0.21 -0.21 0.22 0.26** 0.08 0.40** -0.17 0.06 -0.04 (-)0.45*** -0.09 (-)0.37*** 1 
 CAT -0.17 (-)0.24** -0.16 -0.16 0.04 0.07 0 0.18 -0.04 0.09 -0.14 0.16 -0.16 (-)0.24* -0.09 1 

GPX 0 0 -0.15 -0.15 0.19 0.35*** 0.2 0.16 (-)0.32** 0.22* 0.03 (-)0.38*** -0.15 (-)0.60*** (-)0.59*** 0 

 

 
Drip loss= Pérdida de agua por goteo. 

PAD = Pérdida de agua por descongelación. 

PAC = Pérdida de agua por cocción. 

Lab = laboratorio. 

FC = Fuerza de corte. 

 

TBAR´s = Sustancias reactivas al ácido 

tiobarbitúrico. 

CAT = Catalasa. 

GPX = Glutatión peroxidasa. 

 

 

*P<0.05 

**P<0.01 

***P<0.001 

Cuadro 16. Correlaciones de variables 
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Gráfica 1. Efecto de le fuente mineral y vitamina E sobre la 
actividad de las sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico 

(Tbar´s) al día ocho de maduración de los lomos 
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CONCLUSIONES 
La suplementación por 30 días con minerales (Se, Cu y Zn) de fuentes quelatadas o 

inorgánicas, con o sin vitamina E, no afectó los parámetros productivos de los bovinos 

finalizados en corral bajo condiciones del trópico húmedo. 

La suplementación con minerales (Se, Cu y Zn) de fuente inorgánica, permitió una 

menor merma en canal (promedio de 750 g/canal) y pérdida de agua por descongelación 

de la carne, en comparación con la suplementación con fuentes minerales quelatadas. La 

diferencia en capacidad osmótica entre los minerales inorgánicos y quelatados logró 

modificar la capacidad de retención de agua. La mayor actividad de la enzima catalasa, 

en los tratamientos que recibieron minerales quelatados, es un factor que se puede 

asociar a la pérdida de agua, ya que, como resultado de la actividad de esta enzima, se 

forma agua libre (utiliza H2O2 como substrato), la cual, se pudo perder durante el 

almacenamiento de las canales, así como, en el proceso de descongelación. Las mermas 

de las canales en todos los tratamientos, fueron menores a 1.5%. 

Los valores más altos de tonos amarillos (b*) encontrados en los lomos de los 

tratamientos con minerales inorgánicos, se pueden relacionar a la mayor actividad 

oxidativa asociada a la actividad de TBAR´s. Los valores L* (luminosidad) y a* (rojo) no 

fueron afectados por los tratamientos. 

La suplementación con vitamina E, disminuyó la pérdida de agua por goteo, así como, 

las TBAR´s en la carne refrigerada por ocho días. La adición de vitamina E mostró una 

interacción con los minerales de ambas fuentes, ya que los valores de TBAR´s 

mantuvieron una tendencia más baja, cuando se suplementó con la vitamina; 

encontrándose un mayor efecto en la interacción de la vitamina E y los minerales 

inorgánicos (T2), lo cual disminuyó significativamente la actividad de las TBAR´s en 

comparación al tratamiento suplementado únicamente con fuentes minerales inorgánicas 

(T1).  

El efecto de la fuente mineral sobre la capacidad de retención de agua, se puede deber 

a la mayor capacidad de almacenamiento de los minerales de fuente quelatada, por lo 

que, la mayor concentración de iones modifica la carga neta dentro de la carne, afectando 

la capacidad de retención de agua.  
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La fuerza de corte, fue menor en los tratamientos que recibieron minerales de fuente 

quelatada. Los valores más altos de pH encontrados en los lomos de los tratamientos con 

minerales quelatados a las 24 h pos refrigeración, influyeron al aumentar la capacidad de 

retención de agua, lo cual favoreció la terneza de los cortes. Así también, los valores de 

pH encontrados en T3 y T4 favorecen la actividad de las calpainas, lo cual se puede 

asociar a la menor fuerza de corte de los lomos madurados por ocho días en 

refrigeración. 

Los minerales quelatados disminuyeron la actividad oxidativa, por lo que, la actividad de 

la catalasa aumentó y las TBAR´s fueron menores que en los tratamientos con minerales 

de fuente inorgánica. 

La mayor actividad de la enzima catalasa (CAT), se asoció a la mayor biodisponibilidad 

de los minerales quelatados como el Cu, el cual participa, a través de la ceruloplasmina, 

en la oxidación del Fe del grupo hemo, cofactor de la CAT. 

La actividad de la glutatión peroxidasa (GPX) no se encontró afectada por fuente 

mineral o vitamina E, lo cual puede sugerir que la suplementación de Se cubrió los 

requerimientos nutricionales en todos los tratamientos. 
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IMPLICACIONES 
Según lo esperado, los parámetros productivos en corral no fueron afectados por la 

suplementación con los minerales Se, Cu y Zn, ya sea de fuente inorgánica o quelatada, 

ni por efecto de la vitamina E. La merma de la canal y la pérdida de agua por 

descongelación fueron menores en los tratamientos con minerales inorgánicos. Esto 

puede tener una repercusión económica para los engordadores de ganado que terminan 

su ciclo de producción al vender animales en pie o como canales.  

La menor fuerza de corte, mayor capacidad de retención de agua y mejor estabilidad 

oxidativa fueron factores encontrados en la carne procedente de los bovinos 

suplementados con minerales quelatados y vitamina E. Estos factores son deseados en la 

industria de la carne. Por lo cual, los engordadores de ganado que procesan y 

comercializan sus productos cárnicos, pueden suplementar sus raciones de finalización 

con Se, Cu y Zn de fuentes quelatadas y vitamina E, ya que, pueden proporcionar un 

valor agregado a la carne. 
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