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Resumen 
El selenio (Se) actúa como cofactor dentro de selenoproteínas en procesos de 

óxido-reducción en el organismo. Una deficiencia de Se tiene consecuencias en la 

salud de los rumiantes, como se ha visto en enfermedades directamente 

relacionadas, como la enfermedad de músculo blanco y la baja en la inmunidad, 

incrementando la mortalidad en los animales. Se evaluó la suplementación de Se 

en cabritos en tres grupos de estudio; un grupo fue suplementado con Se en forma 

oral a través de un bolo intarruminal (GBSe); un grupo se suplementó con Se de 

forma parenteral (GSeP); un grupo control sin tratamiento (GC). Se evaluaron 

parámetros productivos como ganancia de peso y consumo de alimento. Se evaluó 

el estrés oxidativo, a través de biomarcadores como glutatión reducido (GSH), 

catalasa (CAT) y malondialdehído (MDA). Se evaluó la respuesta inmunitaria a 

través de la medición de IgG en suero y la capacidad de hemoaglutinación a través 

del desafío contra Mannheimia haemolytica serotipo A1 y A2. Los animales 

suplementados tuvieron mayores niveles de Se en eritrocitos a diferencia de grupo 

control (GC) (P<0.05) pero no se observaron diferencias asociadas a la vía de 

administración (P>0.05). El Se no tuvo efecto sobre el consumo de alimento y la 

ganancia de peso (P>0.05). En la evaluación de CAT, GBSe tuvo mayor actividad, 

sin embargo, la actividad va disminuyendo en los grupos tres grupos de estudio. En 

la medición de la concentración de MDA no se observaron diferencias entre los 

grupos de estudio (P>0.05). En la medición de GSH solo se observó diferencia entre 

grupos en plasma en los que se refiere al día de estudio (P<0.05), en eritrocitos no 

se observaron diferencias significativas entre grupos (P>0.05). Los animales 

suplementados tuvieron mayores absorbancias para IgG (P<0.05). En la 

hemoaglutinación indirecta GBSe tiene mejor respuesta para el serotipo A1 

(P>0.05), sin embargo, no se observan diferencias para A2 (P>0.05). En el presente 

experimento los tratamientos no tuvieron efecto sobre el consumo de alimento, y 

ganancia de peso. Se logró aumentar las concentraciones de Se en eritrocitos en 

los animales suplementados. Los marcadores de estrés oxidativo son modulados 

por el Se. La respuesta inmune humoral fue influenciada por la suplementación de 

Se.   
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1. Introducción 
La producción animal se ve condicionada por múltiples factores, como es la 

nutrición animal. Algunos de los problemas nutricionales más comunes en la 

producción están vinculados directamente a las características geográficas y 

propiedades de los suelos en las diferentes áreas de pastoreo y producción de 

forrajes (INEGI, 2011; FAO 2012). Un ejemplo de lo anterior se observa en la pobre 

distribución natural de Se en suelos alrededor del mundo, deficiencia que afecta la 

producción, productos y subproductos de origen animal (Khanal and Knight, 2010; 

Spears, 2003). 

 

1.2 Minerales 
Los minerales, y dentro de estos los microelementos tienen un papel 

importante en la nutrición, porque aunque no proporcionan energía, son esenciales 

para la utilización y síntesis biológica de nutrientes, además participan en 

numerosas actividades metabólicas como cofactores para mantener el equilibrio 

fisiológico de los animales; la deficiencia de estos repercute en una mala función 

metabólica que debe ser corregida a través de la suplementación (Haenlein and 

Anke, 2011; Hefnawy and Tórtora-Pérez, 2010; Kendall et al., 2012). 

 

1.3. Selenio 
El Se fue descubierto en 1817 por el químico sueco Jons Jacob Berzelius. 

Este mineral está clasificado como un “metaloide” que se encuentra entre el Azufre 

y el Telurio en el grupo VIA, y entre el Arsénico y el Bromo en el grupo 4 de la tabla 

periódica (Slavica and Cepelak, 2004). Es un elemento traza esencial que ha 

demostrado ser componente esencial de la mayoría de los organismos vivos, el cual 

tiene propiedades principalmente antioxidantes. Es por esto que el Se se encuentra 

dentro del grupo de minerales que determina la función normal de un organismo 

(Kruzhel et al., 2014; Marek and Stanislaw, 2013). 
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El mineral es ingerido por los animales (particularmente los herbívoros) a 

través de las plantas, las cuales lo toman del suelo en donde crecen. Los niveles de 

Se dependen entonces principalmente de la cantidad de mineral que haya en la 

dieta, que a su vez tiene que ver con el contenido de Se en el suelo que incorpora 

la planta a través de aminoácidos como selenometionina y selenocisteína. De esta 

forma se genera un ciclo para el Se en el que tienen que ver el suelo, la planta y el 

animal (McKenzie et al., 1998; Slavica and Cepelak, 2004; Tapiero et al., 2003). Es 

importante mencionar que el contenido de Se en los suelos varía en las diferentes 

formaciones geológicas alrededor del mundo. Además, la forma de Se en suelos 

depende de factores físicos, químicos y biológicos, entre las que se encuentran las 

formaciones de rocas, descomposición, lixiviación, escurrimiento de yacimientos 

minerales naturales y formaciones debajo de los mantos freáticos (Holben and 

Smith, 1999). El contenido de Se en suelo por debajo de 0.010 mg/kg de materia 

seca puede causar signos de deficiencia en los animales. Cantidades <0.5 mg/kg 

en suelos o < 0.1 ng/kg en plantas son consideradas insuficientes para los animales 

(Hefnawy and Tórtora-Pérez, 2010; Kruzhel et al., 2014). Cabe destacar que el Se 

no está uniformemente distribuido en el ambiente, existen áreas con suelos que son 

pobres en el elemento (Kruzhel et al., 2014). La mayor parte de los suelos alrededor 

del mundo tienen un bajo contenido del elemento y entre ellos se encuentra México, 

principalmente en la zona del altiplano (J. E. Ramírez-Bribiesca et al., 2001). 

 
1.3.1 Absorción y metabolismo del selenio 

Se conoce que la absorción de Se en rumiantes varia del 11 al 35%, mientras 

que en no rumiantes es de 77 al 85% (Hefnawy and Tórtora-Pérez, 2010; Kruzhel 

et al., 2014; Lescure et al., 2009; Silva et al., 2000). La baja absorción se atribuye a 

que en el rumen el Se se transforma a formas poco asimilables para el animal 

(Galbraith et al., 2015; Ghany-Hefnawy et al., 2007; Whanger et al., 1978). 

 

 

 



 3 

La absorción del Se ocurre en el duodeno y el íleon. La selenometionina es 

absorbida por la vía de la metionina (transporte activo), la selenocisteína unida a 

una proteína y las sales inorgánicas se absorben por difusión pasiva (Juniper et al., 

2009a; Rosen and Liu, 2009; Silva et al., 2000). 

 

El metabolismo ruminal y la absorción intestinal de selenato y selenito difieren 

entre sí. Parte de selenato consumido por el rumiante es reducido a selenito en el 

rumen, otra parte pasa el rumen y es absorbido en el intestino delgado. Por otro 

lado, el selenito en el rumen puede convertirse en formas insolubles de bajo peso 

molecular que no son disponibles para el animal, aunque pueden ser utilizadas por 

la microbiota ruminal, para sintetizar tanto selenometionina y/o selenocisteína, 

siempre y cuando las condiciones ruminales, no lo reduzcan, haciéndolo no 

disponible tanto a la microbiota, como para el animal. Una parte del selenito es 

usado para integrarse a aminoácidos como la selenociteína. Por último, los 

aminoácidos selenificados son absorbidos en el duodeno (Ghany-Hefnawy et al., 

2007; Gresakova et al., 2013; Juniper et al., 2009a). 
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Figura 1. Metabolismo de las diferentes formas de suplementación de selenio 
(Rodríguez, 2013) 

 
 

1.3.2 Distribución 

Después de la absorción, el Se es utilizado en la síntesis de selenoproteínas 

acoplado a la selenocisteína, almacenado a través de la selenometionina o 

excretado por diferentes vías (Holben and Smith, 1999; Juniper et al., 2009a). 

Cuando el Se es absorbido, es transportado principalmente por plasma, 

posteriormente es incorporado a células como eritrocitos, leucocitos, proteínas 

como la mioglobina, nucleoproteínas, miosina y varías enzimas; por el sistema porta 

es transportado al hígado, donde una fracción se queda en los hepatocitos, la parte 

sobrante es transportada mediante la circulación a los diferentes órganos donde se 

almacena (Gresakova et al., 2013). Se ha encontrado que la distribución de Se tiene 

una jerarquización donde la mayor concentración de Se se encuentra en el riñón, 
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después en el hígado, el corazón y la concentración más baja en músculo 

esquelético (Juniper et al., 2009b). Dentro de la distribución muscular el corazón 

contiene mayor concentración de Se que la de los músculos esqueléticos; los tejidos 

intestinales y pulmones pueden ser relativamente ricos de este mineral, mientras 

que su contenido es bajo en tejido nervioso y adiposo (Awadeh et al., 1998; Berry, 

2005; Qin et al., 2007).  

1.3.3. Excreción del selenio 
La pérdida de Se se efectúa por pulmones, heces y orina. La porción que se 

excreta por cada vía depende de la ruta de administración, los niveles tisulares y la 

especie animal. El Se administrado por vía oral se excreta por las heces en mayor 

cantidad. Conforme la ingesta de Se disminuye, la excreción de metabolitos de 

selenuro en la orina disminuye y viceversa. En caso de alta ingestión, se exhalan 

formas volátiles. El Se inyectado se excreta principalmente por la orina. Por último, 

la cantidad de Se excretada por bilis es pequeña (Kuehnelt et al., 2007; Neathery et 

al., 1990; Ohta and Suzuki, 2008). 
 

1.4. Funciones del selenio 
El Se es esencial en la producción animal, ya que tiene que ver con el 

desarrollo normal y la prevención de enfermedades (Lescure et al., 2009; McKenzie 

et al., 1998). Además, es importante para mejorar los procesos productivos 

previniendo patologías relacionadas con la deficiencia de Se (Hefnawy and Tórtora-

Pérez, 2010).  

 
Se sabe que la principal función de este mineral se realiza a través de las 

selenoproteínas, que actúan de forma general en reacciones de óxido-reducción 

(Kasaikina et al., 2012; Kruzhel et al., 2014; Lescure et al., 2009; Rahmanto and 

Davies, 2012). De esta forma el Se participa en la respuesta inmune, en la 

espermatogénesis, en procesos de crecimiento y desarrollo, en la regulación y 

eficiencia de la mayoría de los procesos productivos, defensa contra el daño 

oxidativo y regulación de hormonas tiroideas (Holben and Smith, 1999; Kumar et al., 

2009; Ramírez-Bribiesca et al., 2005; Revilla-Vázquez et al., 2008). 
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Algunos estudios en animales han reportado una relación positiva entre los 

niveles de Se y la resistencia a enfermedades, los animales deficientes parecen ser 

más susceptibles a enfermedades inducidas de forma experimental (Kumar et al., 

2009). 

 

1.5. Deficiencia de selenio 
Bajas concentraciones de Se se han vinculado a problemas productivos y 

reproductivos (Celi, 2010; Mahmoud et al., 2013). Esta deficiencia de Se puede ser 

debida a una restricción en la dieta o una baja absorción en el tracto gastrointestinal, 

como en el caso de los rumiantes. Entre los efectos de la deficiencia de Se sobre la 

eficacia productiva están: menores ganancias de peso, menor producción de leche 

y lana, menor fertilidad con baja calidad seminal, animales débiles, abortos y 

retención placentaria (Haenlein and Anke, 2011; Hefnawy and Tórtora-Pérez, 2010). 
 

Se ha observado que el Se tiene efectos sobre la respuesta inmune en los 

animales (Arthur et al., 2003; Finch and Turner, 1996; Gill and Walker, 2008) En 

modelos animales, la deficiencia de Se se ha traducido en depresión tanto de la 

inmunidad innata como la inmunidad celular (Slavica and Cepelak, 2004). Mientras 

que, en animales en crecimiento, la deficiencia de Se ha demostrado tener un 

desarrollo desigual en los linfocitos (Combs and Gray, 1998). 

 

La deficiencia ocurre cuando los suelos son pobres en Se; se consideran 

niveles insuficientes en el suelo cantidades menores a 0.5 mg/kg o bien en las 

plantas cantidades menores a 0.1 ng/kg. Como era de esperar, se han establecido 

correlaciones entre la presencia de Se en suelo, las plantas y los tejidos animales 

en donde se determinan los valores deficientes, marginales y adecuados para 

distintas partes del organismo animal dependiendo de la dieta (ver Tabla 1) (Puls, 

1988).  

 

 



 7 

En suelos con niveles adecuados de Se, la presencia de otros minerales 

como: calcio, azufre cobre y arsénico, pueden interferir en la incorporación en la 

planta, y la presencia en la dieta de estos mismos elementos o de grasas 

polinsaturadas o nitratos, reducen su absorción en el intestino delgado (Ghany-

Hefnawy et al., 2007). 

 

Tabla 1. Niveles de selenio en tejidos de pequeños rumiantes (Puls, 1988) 
 Dieta* Hígado** Riñón** Músculo** 
Deficientes 0.02-0.10 0.01-0.10 0.05-0.60 0.01-0.03 

Marginales 0.10-0.25 0.15-0.25 0.70-1.10 0.03-0.09 

Adecuados 0.40-1.00 0.25-1.50 0.90-3.00 0.09-0.40 

Altos 3.00-5.00 2.00-10.0 4.00-6.00 0.40-0.60 

Tóxicos 5.00-25.00 15.0-30.00 6.00-15.00 0.60-20.00 

* ppm peso seco** ppm peso húmedo 

 También se han determinado los niveles en diferentes líquidos de los 

pequeños rumiantes como suero, sangre, leche y algunas estructuras como la lana 

en el caso de los ovinos (ver Tabla 2). 

Tabla 2. Niveles de selenio en suero, sangre completa, leche y lana de 
pequeños rumiantes (Puls, 1988) 

 Suero* Sangre 
completa* 

Leche* Lana** 

Deficientes 0.006-0.0:30 0.003-0.040 0.002-0.020 0.03-0.30 

Marginales 0.030-0.060 0.040-0.080 0.020-0.030 0.06-0.08 

Adecuados 0.080-0.500 0.150-0.500 0.025-0.250 0.08-4.00 

Tóxicos 3.00-? ¿? ¿? ¿? 
* ppm peso seco, ** ppm peso húmedo, ¿? Se desconoce 
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1.5.1. Enfermedades relacionadas a la deficiencia de selenio en rumiantes 
Se ha demostrado que la deficiencia de Se en rumiantes, es causa de 

diversas enfermedades como: distrofia muscular nutricional, anemia, mastitis, 

retención placentaria, infertilidad y pérdida de peso. También se ha reconocido que 

la deficiencia de Se es muy extensa y económicamente más importante que su 

toxicidad, porque el Se es un elemento traza esencial para el crecimiento y salud de 

los animales, está presente en todas las células y es necesario para mantener las 

funciones vitales tanto en humanos como en animales (Pavlata et al., 2012) 

 
1.5.1.1 Distrofia muscular nutricional o enfermedad de músculo blanco 

Es el principal signo causado por la deficiencia de Se; es la consecuencia de 

un daño en las membranas de los miocitos; se puede presentar en la mayoría de 

los animales, aunque de modo más frecuente en animales jóvenes cuyas madres 

consumieron una ración carente de Se durante la gestación (J E. Ramírez-Bribiesca 

et al., 2001; Sobiech and Kuleta, 2002, Rodríguez, 2013). 

 

En animales selenodeficientes los fosfolípidos de la membrana de los 

miocitos sufren una peroxidación, causando daño y mal funcionamiento a las 

proteínas de membrana. La principal consecuencia de la lesión celular es el 

incremento de la permeabilidad de calcio, el cual se acumula causando daño, y por 

lo tanto, pérdida de la funcionalidad muscular (Karami et al., 2011, Rodríguez, 

2013). 

 

La distrofia muscular se puede manifestar de manera aguda o crónica; la 

forma aguda se caracteriza por muerte del animal en pocas horas. Los signos 

comúnmente observados son anormalidades al caminar, temblor muscular y 

alteraciones cardiacas, disminución del tono muscular. En el altiplano mexicano la 

enfermedad del musculo blanco es considerada la principal causa de muerte en 

cabritos (J E. Ramírez-Bribiesca et al., 2001, Rodríguez, 2013). 
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1.5.1.2 Anemia 
En animales selenodeficientes se ha observado anemia y cuerpos de Heinz 

asociados a la baja actividad de las enzimas antioxidantes de los eritrocitos y la 

consecuente destrucción celular (Stefanowicz et al., 2013, Rodríguez, 2013). 

 

1.5.1.3. Mastitis 
Se sabe que la deficiencia de Se y la baja actividad de la selenoenzima 

glutatión peroxidasa condicionan la actividad fagocítica de los leucocitos en 

enfermedades como la mastitis, causando proliferación bacteriana y daño a la 

glándula mamaria. Se ha demostrado que la suplementación con este 

micronutriente aumenta la eficacia de la fagocitosis por parte de neutrófilos y 

macrófagos eliminando de forma eficaz a los patógenos que puedan colonizar esta 

estructura anatómica (Montes,1998, Rodríguez, 2013). 

 

1.5.1.4. Retención placentaria 
La selenodeficiencia puede llevar a un incremento en la retención placentaria 

en un hato (Smith et al., 1984). De forma normal el tejido placentario normal ejerce 

una fuerte actividad quimiotáctica sobre los leucocitos, los cuales tienen que ver con 

la separación de la placenta después del parto. Si la actividad quimiotáctica sobre 

los leucocitos es deficiente o retardada, se producirá la retención placentaria, la cual 

contribuye a la infección del útero, dañando la capacidad de gestación (Lekatz et 

al., 2010; Silva et al., 2000, Rodríguez, 2013). 

 

1.5.1.5. Respuesta inmune comprometida 
La deficiencia de Se es bien conocida por deprimir tanto la respuesta inmune 

humoral, como la respuesta celular. En lo que se refiere a la respuesta inmune 

humoral, se ha observado el  aumento de la IgG calostral en vacas criadas para 

producir carne suplementadas con el mineral, así como un aumento en la respuesta 

de los anticuerpos contra antígenos en becerros destetados suplementados con Se 

(Rose et al., 2012).   
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Kumar y sus colaboradores encontraron que al suplementar ovejas con Se y 

después exponerlas a un agente bacteriano, la respuesta inmune humoral aumenta 

significativamente con respecto al grupo control (Kumar et al., 2009). 

 

Los fagocitos contienen glutatión peroxidasa (GSHPx) en los lisosomas. Un 

déficit nutricional de Se produce la declinación de la actividad de la GSHPx en estas 

células y por lo tanto la habilidad para destruir al antígeno fagocitado (Finch and 

Turner, 1996; Forman and Torres, 2002; Ndiweni and Finch, 1996). 

 

La función óptima de linfocitos B, particularmente la síntesis de 

inmunoglobulinas, una vez que la célula se diferencia en una célula plasmática 

productora de anticuerpos, es dependiente del funcionamiento óptimo de células 

presentadores de antígenos como macrófagos y linfocitosT CD4+ Th2, responsable 

de la respuesta inmune humoral. Por ello, se infiere que algunos efectos del Se 

sobre inmunidad humoral pueden ser secundarios al efecto sobre linfocitos T CD4+ 

Th2 y macrófagos, así, el Se es requerido para el desarrollo y la expresión de este 

tipo de respuesta inmune (Kendall et al., 2012; Rodríguez, 2013).  

 

1.6. Suplementación de selenio 
La suplementación de Se es importante en los animales para la prevención 

de enfermedades y disturbios nutricionales relacionados con la deficiencia del 

elemento (Marek and Stanislaw, 2013; Van Ryssen et al., 2013). 

 

La principal fuente de Se para los rumiantes se encuentra en la dieta, si la 

cantidad de Se en los forrajes es baja, consecuentemente la concentración en la 

dieta puede ser deficiente para el animal, por lo tanto, la necesidad de un 

suplemento de Se es requerida (Juniper et al., 2009a). 
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La suplementación de Se en rumiantes considerada por la FDA permite hasta 

un límite superior de 0.3 ppm (partes por millón) en las dietas del ganado, en el caso 

de ovejas y cabras, específicamente se ha establecido de 0.1 a 0.3 ppm/kg de 

materia seca de Se en la dieta. El NRC estableció un requerimiento nutricional de 

Se en cabras de 0.2 mg/kg de materia seca (NRC, 2007). 

 

1.7. Tratamiento y prevención de la deficiencia de selenio en pequeños 
rumiantes (Puls, 1988): 

• Selenito de sodio inyectable cada 2-3 meses. 

• Dosis oral terapéutica: 

o 1 mg Se/kg de peso/semana. 

o 5 mg Se/kg de peso/mes. 

• Selenito de bario inyectable (100 mg Se/oveja o 1-2 mg/kg de peso) muestra 

ser eficiente como tratamiento de larga duración (6 meses - 2 años) para 

ovejas, pero los residuos en el sitio de inyección se observan en la carne. 

• Suplementar o inyectar a las ovejas y carneros 3-4 semanas antes de la 

época de apareamientos y 3-4 semanas antes del parto. 

• Sales selenizadas a libre acceso (12-15 g/cabeza/día) o una mezcla de 

minerales que contenga Se de 30-100 ppm. 

• Añadir Se en mezcla mineral a la ración de grano cuando se alimenta 

particularmente en la época de cría. 

• La aplicación de Se al suelo (fertilización con Se), aunque no resulta eficiente 

en términos de la cantidad precisa para cubrir las necesidades en los 

animales.  

• Se en agua, al igual que en el alimento depende de los consumos 

individuales para contrarrestar la deficiencia.  

• Implantando en la base de la oreja, núcleos que liberan Se con lentitud.  
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1.8. Toxicidad del selenio en pequeños rumiantes (Puls, 1988): 

• LD50 Selenito de sodio: 

o Intramuscular         0.45-0.70 mg/kg de peso. 

o Parental  5.00 mg/kg de peso. 

o Oral   10-15 mg/kg de peso. 

• Dosis toxica crónica - 0.08 mg Se/kg de peso/día por 1 año. 

 

1.8.1. Signos de toxicidad por selenio ingerido (Puls, 1988): 

• Anorexia y molido de dientes. Terminalmente descarga mucoide de la nariz 

y membranas mucosas cianóticas. 

• Los ovinos no muestran signos de enfermedad del álcali pero exhibirán 

tambaleos ciegos si son alimentados con especies de Astragalus.  

 

1.9. Métodos de suplementación y administración de fármacos y minerales 

La suplementación en los animales deficientes de Se tiene múltiples 

beneficios en la producción animal, esta puede ser de dos formas: sales minerales 

inorgánicas (Na2SeO3, Na2SeO4, BaSeO4, K2SeO3) o formas orgánicas (levadura 

enriquecida, Selenometionina), puede llevarse a cabo incorporando el elemento en 

la dieta, en agua, suplementos minerales, soluciones inyectables o formas de 

liberación prolongada como los bolos intrarruminales. Las formas orgánicas parecen 

ser re-utilizadas más eficientemente que las formas inorgánicas, porque la 

selenometionina sustituye de forma no específica a la metionina en proteínas, 

aunque esta no tiene actividad biológica como la selenocisteína (Lopez-Arellano et 

al., 2015; McKenzie et al., 1998). 

 

Los principales métodos para la suplementación tanto de Se como de fármacos 

como la sulfametazina incluyen (Hall et al., 2009): 

• Premezclas para adicionar a alimentos concentrados 

• Inyecciones (parenteral) 

• Bolos intrarruminales 
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Dentro de las medidas que se toman actualmente para la suplementación de 

Se, se buscan estrategias de seguridad para prevenir la toxicidad y que estos sean 

fácilmente administrados, económicos y efectivos. Para lograr lo anterior se ha 

propuesto el uso de bolos intrarruminales de Se de liberación prolongada que 

aseguran una liberación gradual en el rumen por un tiempo definido (Lopez-Arellano 

et al., 2015).  

 

Así, una correcta suplementación se verá reflejada en el organismo, donde 

los niveles de Se en sangre pueden ser un indicador de la suplementación de este 

elemento en rumiantes (intravitalmente), así como la medición de estos niveles en 

otros órganos (Kruzhel et al., 2014). 

 

1.9.1. Bolos intrarruminales 
Los bolos intrarruminales son una forma farmacéutica veterinaria 

ampliamente utilizada. Se consideran una forma eficaz de dosificación para los 

rumiantes ya que tienen la ventaja de poder transportar grandes dosis de fármaco 

o minerales en un pequeño espacio. Son relativamente fáciles de administrar de 

forma manual a través de la cavidad oral, donde son retenidos en el retículo-rumen 

(Edwards et al., 2011; Vandamme and Ellis, 2004).  

 

Con la administración de los bolos se busca un método que pueda dosificar 

con precisión, reducir la frecuencia del tratamiento y la mano de obra para el manejo 

de los animales y que disminuya la incidencia de estrés hacía el animal. Debido a 

las características fisiológicas del tracto digestivo de los rumiantes proporcionan una 

oportunidad única para la tecnología de liberación prolongada, por su habilidad de 

retención en el retículo/rumen (Kendall et al., 2001; Olvera et al., 2006; Vandamme 

and Ellis, 2004). 
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1.10. Selenio y balance oxidativo 
Una situación relacionada a la suplementación de Se, es el balance oxidativo, 

ya que como se mencionó, la mayoría de las selenoproteínas tienen una función 

antioxidante, por lo que, a través de la medición de indicadores de estrés oxidativo 

se puede valorar el efecto del Se en los organismos (Hawkes and Alkan, 2010). 

 

Cuando hay un incremento de radicales libres que no pueden ser regulados 

por los sistemas enzimáticos y moléculas antioxidantes, estos atacan las 

membranas y células, alterando la función de estas. Este desbalance entre 

oxidantes y antioxidantes a favor de los primeros se denomina “estrés oxidativo”. 

Una consecuencia del estrés oxidativo es la producción de especies reactivas de 

oxigeno (ERO). Las ERO son producidas por organismos vivos como resultado del 

metabolismo celular normal, que, a concentraciones bajas o moderadas, tienen 

funciones en los procesos fisiológicos de todos los organismos vivos. Cabe 

mencionar que, factores ambientales como la contaminación, radiación y/o 

fármacos e incluso la inflamación genera estrés oxidativo a través de los procesos 

de erradicar la infección y tejido dañado propiciando la producción de ERO en 

cantidades excesivas (McKenzie et al., 1998), las cuales al ser moléculas altamente 

reactivas, pueden dañar las estructuras moleculares de los carbohidratos, ácidos 

nucleicos, lípidos y proteínas, alterando su función y produciendo daños en la 

estructura y función celular. La regulación del estado reductor y oxidativo es crítica 

para la viabilidad celular, activación y proliferación, y por lo tanto, la correcta función 

de los órganos (Birben et al., 2012; Grotto et al., 2009; Nazifi et al., 2009; Rahmanto 

and Davies, 2012). 

 

Si los sistemas antioxidantes no funcionan correctamente habrá daño celular  

las cuales se pueden producir por el rompimiento de una unión covalente, adición 

de electrones a una molécula o la remoción de hidrógeno u otros radicales. Son 

especies altamente reactivas y actúan como especies electrofílicas o agentes 

oxidantes (Grotto et al., 2009). Las 3 EROs que tienen significancia fisiológica son 

el anión superóxido (O2-.), el peróxido de hidrógeno (H2O2) y el radical hidroxi (•OH). 
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Estos radicales libres se generan durante los pasos intermediarios de la reducción 

del oxígeno molecular (Birben et al., 2012; Nazifi et al., 2009). 

 

Otros radicales libres derivados del oxígeno son los radicales peroxilo 

(ROO.•). Las formas simples de estos radicales son los radicales hidroxilo (HOO.•), 

los cuales tienen un papel en la peroxidación de los ácidos grasos. Estos radicales 

pueden disparar la cadena de reacciones de la lipoperoxidación por la abstracción 

de un átomo de hidrógeno de la cadena lateral del carbón metileno. El radical lipídico 

reacciona con el oxígeno para producir una radical peroxilo, este inicia una reacción 

en cadena y transforma los ácidos grasos polinsaturados en hidroperóxidos 

lipídicos, estos son muy inestables y fácilmente se descomponen en productos 

secundarios como los aldehídos (como el 4-hidroxilo-2,3-nonenal) y 

malondialdehídos (MDAs) (Birben et al., 2012), es por esto que las ERO pueden 

inducir la peroxidación de los lípidos (fenómeno conocido como lipoperoxidación), 

afectando la membrana, particularmente sobre sus receptores y enzimas unidos a 

ella, incrementando la permeabilidad de esta. Los productos de esta 

lipoperoxidación, como el malondialdehído (MDA) y los aldehídos insaturados, 

capaces de inactivar proteínas celulares formando puentes cruzados entre estas 

(Birben et al., 2012; Grotto et al., 2009), fragmentación de la cadena peptídica, 

alteración de la carga eléctrica y oxidación de aminoácidos específicos y con esto 

llevar a una proteólisis (Birben et al., 2012). 

 

En los sistemas fisiológicos existen diferentes líneas de defensa contra estas 

especies reactivas de oxígeno, controlada por un sistema que incluye: eliminadores 

de radicales/oxidantes de bajo peso molecular (ejemplo: ácido ascórbico, 

tocoferoles, uratos, tioles).  Dentro de las enzimas, se encuentran la superóxido 

dismutasa (SOD), glutatión peroxidasa (GPX), catalasa (CAT) y piridoxinas, 

enzimas de reparación (ejemplos: reductasas de metionina sulfóxido (MetSO), 

reductasas de disulfuro, sulfiredoxinas) y enzimas y organelos que remueven el 

daño no reparable (ejemplos: proteosomas, lisosomas, enzimas de reparación del 
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DNA, fosfolipasas). Dentro de las defensas no enzimáticas se encuentra el glutatión 

reducido (GSH)  (Nazifi et al., 2009; Rahmanto and Davies, 2012). 

 

Otro componente del sistema antioxidante del organismo son las 

selenoproteínas, las cuales se encuentran en todas las células del organismo, 

actualmente se conocen cerca de 30 selenoproteínas, donde se ha observado que 

la mayoría parece catalizar reacciones de óxido-reducción (Haenlein and Anke, 

2011; McKenzie et al., 1998). La habilidad de las selenoproteínas para proteger al 

organismo del daño oxidativo es considerada de vital importancia, ya que muchos 

de los sistemas de defensa del organismo están ligados a los efectos microbicidas 

de macrófagos y neutrófilos los cuales generan radicales libres en la respuesta 

inmune (McKenzie et al., 1998).  

 
Una forma indirecta de medir el estrés oxidativo es a través de conocer 

concentración de antioxidantes como el glutatión reducido (GSH), que es un 

tripéptido (-glutamil-cisteinglicina) antioxidante no enzimático que se encuentra 

dentro del grupo de los tioles. Dentro de sus funciones es cofactor para varias 

enzimas antioxidantes como la glutatión peroxidasa y la glutatión reductasa (Birben 

et al., 2012; Nazifi et al., 2009; Silva et al., 2000). Es altamente abundante en todos 

los compartimentos celulares y es el mayor antioxidante soluble. GSH muestra sus 

efectos antioxidantes de diferentes maneras; detoxifica peróxidos de hidrogeno y 

lipoperóxidos a través de GSH-Px. El GSH dona su electrón para reducir al H2O2 en 

H2O y O2. GSSG es otra vez reducido a GSH por medio de la enzima GSH reductasa 

la cual usa al NADPH como donador de electrones. El glutatión reducido dona 

protones a la membrana y las protege del ataque oxidante (Birben et al., 2012). El 

GSH también convierte la vitamina C y E de regreso a sus formas activas, además 

protege a la célula de la apoptosis interactuando con señalizadores proapoptóticos 

y antiapoptóticos, regula y activa diversos factores de transcripción, como AP-1, NF-

B y Sp-1 (Birben et al., 2012). La proporción entre el glutatión reducido y el oxidado 

(2GSH/GSSG) es un importante determinante de estrés oxidativo en el organismo 

(Birben et al., 2012).  
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En el caso de la actividad de la glutatión peroxidasa, el GSH actúa reduciendo 

el ácido selénico (R-SeOH), producto de la activación del grupo selenol de la 

enzima, produciendo (R-SeS-G) y otro GSH lo convierte a su estado inicial selenol 

(R-SeH) con la formación concomitante de disulfuro (GSSG) que será reducido por 

la glutatión reductasa  (Rahmanto and Davies, 2012). La deficiencia de Se afecta el 

metabolismo de glutatión (GSH), incrementando sus síntesis y liberación en el 

hígado con el concomitante incremento en plasma. El incremento de GSH 

plasmático puede llevar a una depleción de cisteína y con esto la síntesis de 

proteínas puede verse afectada (Tapiero et al., 2003). 

 

Otra forma de evaluar el estrés oxidativo es a través de la medición de 

productos de degradación de la oxidación de moléculas como es el MDA, el cual es 

un aldehído de bajo peso molecular de tres carbonos. Se postula que su formación 

está basada en el hecho de que solo los peróxidos que poseen una insaturaciones 

 o  para el grupo peróxido pueden ser capaces de llevar a cabo un ciclo de 

reacciones para finalmente generar MDA (Grotto et al., 2009). 

 
El blanco para las especies reactivas, en este caso, es un ácido graso 

polinsaturado de doble enlace carbón-carbón. Este doble enlace debilita la unión 

hidrógeno-carbón, lo que permite el retiro del hidrógeno por un radical libre. 

Entonces, un radical libre puede retirar un átomo de hidrógeno y así se forma un 

radical libre, el cual sufre una oxidación generando un radical peroxilo. El radical 

peroxilo puede reaccionar con otros ácidos grasos polinsaturados, retirando un 

electrón produciendo un hidroperóxido lipídico y otro radical libre lipídico. Este 

proceso se puede propagar continuamente en una reacción en cadena. El 

hidroperóxido lipídico es inestable y el producto de su fragmentación son el 

malondialdehído y el 4-hidroxi-2-nonenal (Grotto et al., 2009).  
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Una cantidad considerable de MDA puede provenir de las siguientes fuentes: 

ácidos grasos con menos de tres dobles enlaces. En este caso, la producción de 

MDA es parcialmente debida a la oxidación secundaria de compuestos carbonilos 

primarios; endoperoxidos involucrados en la síntesis de prostaglandinas; 

degradación oxidativa de aminoácidos dependiente de hierro, carbohidratos, 

pentosas y hexosas y a partir de productos de los radicales libres por la irradiación 

gamma (Grotto et al., 2009). Cabe mencionar que el malondialdehído (MDA) 

también se produce como resultado de la biosíntesis de las prostaglandinas. Una 

de las principales importancias del MDA, es que reacciona con el DNA a pH 

fisiológico para formar aductos para la deoxiguanosina, deoxiadenosina y 

deoxicitidina, estos aductos son mutagénicos (Grotto et al., 2009; Marnett, 2002). 

Así, la lipoperoxidación parece ser la principal fuente de daño endógeno al DNA, 

que puede contribuir a la aparición de cáncer y otras enfermedades genéticas 

(Marnett, 2002). 

 

La medición de MDA se puede hacer en una gran variedad de muestras 

biológicas. El uso de del ácido tiobarbitúrico (TBARS) que reacciona con el MDA se 

ha utilizado para medir este compuesto en plasma, suero, diferentes tejidos como 

el músculo, cerebro, hígado, pulmón, riñón, corazón y ocasionalmente orina, 

aunque esta última no tiene gran significancia para determinar lipoperoxidación 

(Grotto et al., 2009). 

 

Se puede ver entonces que el estrés oxidativo se puede medir a través de 

moléculas no enzimáticas, productos de degradación, pero también se puede medir 

a través de la medición de la actividad enzimática que esté relacionada con la 

respuesta antioxidante, es por esto que se puede medir a la enzima catalasa, la cual 

es una enzima antioxidante que degrada el peróxido de hidrógeno en agua y 

oxígeno (Iwase et al., 2013). Esta enzima existe como tetrámero compuesto de 4 

monómeros idénticos, cada uno de ellos contiene un grupo heme en su sitio activo 

(Birben et al., 2012) que cataliza el rompimiento del peróxido de hidrógeno en 
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oxígeno y agua. La degradación del H2O2 se lleva a cabo vía conversión entre dos 

conformaciones de catalasa-ferricatalasa (hierro coordinado para agua) y el 

compuesto 1 (hierro acomplejado con un átomo de oxígeno). Catalasa también une 

al NADPH como equivalente reductor para prevenir la inactivación oxidativa de la 

enzima (formación del compuesto 2) por el H2O2 mientras este es reducido a agua 

(Birben et al., 2012). 
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2. Justificación 
En gran parte del territorio mexicano existe una deficiencia de Se en suelos, 

lo cual repercute en la producción ganadera, específicamente en rumiantes, debido 

a que los forrajes con los que se alimenta a los animales presentan una carencia de 

este mineral. Esto conlleva a diferentes trastornos en estos animales, y esto es más 

evidente en los pequeños rumiantes con la enfermedad de músculo blanco, además 

de los trastornos productivos y reproductivos por la carencia de este mineral, 

afectando también la respuesta inmunológica y el balance oxidativo. Por estos 

motivos es necesario la suplementación del mineral a través de formas 

farmacéuticas para mejorar el balance del Se. La suplementación parenteral 

requiere de inversiones en equipo y mano de obra; los bolos intrarruminales 

requieren de una sola administración, menor estrés al animal y una liberación 

prolongada a través del tiempo, por lo que por medio de la bolos intrarruminales con 

Se administrados a pequeños rumiantes se espera mejorar los esquemas de 

suplementación animal en lo que se refiere a manejo, dosis, tiempo de 

suplementación y logrando modular respuestas antioxidantes y así contribuyendo a 

la inmunidad en rumiantes suplementados. 

. 
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3. Objetivos 
3.1. Objetivo general 
Evaluar bolos intrarruminales cargados con Se sobre los indicadores de 

estrés oxidativo e indicadores de la respuesta inmune. 

 

 

3.2. Objetivos particulares 

1. Mejorar los esquemas de administración de Se a nivel de producción 

pecuaria, para aumentar la calidad y rendimiento de productos en rumiantes.  

2. Evaluar el balance entre el Se administrado y el cuantificado en eritrocitos. 

3. Cuantificar los niveles de inmunoglobulinas en suero y correlacionarlos con 

los niveles de Se. 

4. Evaluar indicadores de estrés oxidativo (Glutatión, niveles de MDA y 

actividad de catalasa) en eritrocitos o plasma. 

 

 

 
4. Hipótesis 

La suplementación de Se con bolos intrarruminales, logrará modular las 

respuestas antioxidantes por más tiempo y de esta forma contribuirá a la respuesta 

inmune en rumiantes suplementados con el mineral. 
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5. Materiales y métodos 
 
5.1. Norma de ética y bienestar experimental 

Los animales utilizados para este trabajo fueron manejados bajo las normas 

del Comité Interno para el Cuidado y Uso de los Animales de Experimentación 

(CICUAE) aprobado por la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán de la 

Universidad Nacional Autónoma de México (FESC-UNAM), con clave de registro 

CICUAE-FESC C15_03.  

 

5.2. Localización 
Los trabajos se realizaron dentro del Área de Experimentación Animal de la 

Coordinación General de Estudios de Postgrado en el Centro de Producción 

Agropecuaria de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán Campo 4 de la 

Universidad Nacional Autónoma de México, municipio de Cuautitlán Izcalli, Estado 

de México y dentro de la Unidad de Investigación Multidisciplinaria en el Laboratorio 

5 de Ensayos de Desarrollo Farmacéutico (LEDEFAR) de la Facultad de Estudios 

Superiores Cuautitlán, Campo 4. 

 

5.3. Animales 
Se emplearon 20 caprinos (19 machos y una hembra) de raza alpina, de 6-8 

meses de edad aproximadamente, con un peso promedio de 22.914 kg y una 

desviación estándar de 4.1456 kg, procedentes del módulo de producción caprina 

de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán. Previo al estudio los animales 

tuvieron un periodo de adaptación alojándose en corrales; cada corral fue 

acondicionado con una cama de viruta en una superficie de 7 m2. El alimento y el 

agua se ofrecieron ad libitum una vez al día. Los animales se desparasitaron con 

Closantel a una dosis de 10 mg/kg PV. Posteriormente los animales se alojaron en 

jaulas metabólicas individuales con 1.20 de largo 0.5 m de ancho y 1.2 m de alto; 

los animales se dividieron en tres grupos de estudio como muestra la tabla 3.   
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Tabla 3. Peso e identificación de los animales al inicio del estudio de estudio  

Animal 
Grupo de 
estudio 

Peso 
inicial 

Promedio 
por grupo 

Desviación 
estándar 
por grupo 

1 

Grupo 
control 

24.12 

24.25 2.71 

2 23 

3 21.3 

4 29.28 

5 24.54 

6 23.26 

7 

Grupo 
Bolo con 
Selenio 

21.44 

21.93 3.82 

8 26.46 

9 19.34 

10 22.12 

11 15.84 

12 21.62 

13 26.72 

14 

Grupo 
Selenio 

Parenteral 

26.3 

22.75 5.55 

15 20-32 

16 12.72 

17 26.94 

18 26.98 

19 26.86 

20 19.12 

Promedio del total de 
animales 

22.914  

Desviación estándar 
del total de animales 

4.146 
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5.4. Alimentación  
Durante el experimento a los cabritos se les alimentó con alfalfa achicalada 

molida, la cual se administraba diariamente a cada animal. El alimento contenía 1.11 

gSe/g de muestra de alimento. Se realizó un análisis químico proximal para 

conocer la composición del alimento administrado a los animales en el laboratorio 

de bromatología de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán, la composición 

del alimento se puede observar en la tabla 4: 

 

Tabla 4. Composición bromatológica del alimento ofrecido a los animales 
Composición Base tal como enviado Base seca 
Materia seca 94.13 100.00 

Humedad total 5.87 0.00 

Extracto etéreo 2.95 3.14 

Cenizas 13.73 14.58 

Proteína cruda 19.55 20.76 

Fibra cruda 19.8 21.04 

Extracto libre de 
nitrógeno 

38.10 40.49 

Fibra detergente neutro 30 32.03 

Fibra detergente ácido 25.41 27.12 

Lignina 5.81 6.20 

Hemicelulosa 4.59 4.9 

 

El agua (potable) se ofreció en una cubeta de tres litros la cual era cambiada 

de forma diaria para mantener la limpieza del agua y del recipiente utilizado. 

 

5.5. Peso y ganancia de peso de los animales de estudio 
Se hizo la medición del peso y de la ganancia de peso de cada uno de los 

animales involucrados en el estudio. Los animales se pesaron semanalmente previo 
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al inicio del estudio por la mañana antes de recibir alimento (ayunas), utilizando una 

balanza de 100 kilogramos de capacidad marca Torey®.  

 

5.6. Consumo de alimento 
La evaluación del consumo se realizó individualmente y por grupo de estudio, 

esta se hizo previo al inicio del estudio y de forma semanal, en donde se ofreció 

diariamente en promedio 1.5 kg de alimento por animal. La estimación del consumo 

de alimento se calculó restando el peso del alimento al inicio de la semana, menos 

la cantidad de alimento restante, a este valor se le restaba el rechazo de alimento 

dejado por el animal en el comedero para saber el consumo real por animal y 

posteriormente por grupo. 

 

(Cantidad de alimento al inicio de la semana – Cantidad de alimento al finalizar la 

semana) = Consumo 

 

(Consumo – Rechazo de alimento no consumido) = Consumo real 

 

5.7. Bolos intrarruminales 
 Se elaboraron bolos con selenito de sodio dentro de su formulación 

considerando un promedio general de peso 22 kilogramos en los animales utilizados 

para este estudio. 

 

La elaboración de los bolos de Se y placebo se realizó mediante granulación 

por fusión (Amador, 2005). 

 

 Se consideró para la elaboración de los bolos la dosis de Se recomendada 

por el National Research Council (NRC, 2007) de 0.56 miligramos de Se por 

kilogramo de materia seca y un consumo de alimento por animal del 3% de materia 

seca. Por lo tanto, cada bolo tuvo un peso aproximado de 8 gramos con una 

cantidad de Se de 50 miligramos por bolo. 
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Se fabricó un lote de bolos en base a la formulación de la tabla 5, la fuente 

de Se fue selenito de sodio, un excipiente lípidico que controló la liberación, un 

agente densificador para lograr una densidad 2-3.5g/ml para evitar la regurgitación.  

 

Tabla 5. Formulación de los bolos que se utilizaron en el estudio 

Formulación 
Porcentaje en la 
formulación (%) 

Excipiente por 
bolo (g) 

Gramos por lote 
elaborado (g) 

Selenito de 
sodio 

0.625 0.05 4 

Cutina 25 2 160 

Hierro 73.375 5.87 469.6 

Estearato de 
Magnesio 

0.5 0.04 3.2 

Talco 0.5 0.04 3.2 

Total 100 8 640 

 

5.7.1. Evaluación de los bolos fabricados, vía granulación por fusión 
a) Dimensiones: Se utilizó un micrómetro digital Mitutoy modelo CD-6 CS para 

medir el largo, ancho y espesor de 10 bolos de cada lote fabricado.   

b) Densidad: Se utilizó una probeta graduada de 25 mL, la cual se llenaba con 

agua hasta una marca conocida, el bolo es previamente pesado, es colocado 

en la probeta y se mide el volumen desplazado de agua.   

c) Dureza: Utilizando el durómetro Vankel para determinar la dureza a 10 bolos 

de cada lote.   

 

5.7.2. Administración de bolos a los animales 
Se utilizaron 2 bolos por animal para el grupo correspondiente, se 

administraron de manera manual a través de la cavidad oral hasta observar la 

deglución de este. 
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5.8. Selenio parenteral 
Al grupo Se parenteral se les aplicó una formulación inyectable de Se más 

vitamina E, Beef-Se™ elaborada por laboratorios Aranda Reg. SAGARPA Q-0449-

015. Cada mililitro contiene 10.96 miligramos de selenito de sodio equivalente a 5 

miligramos de Se, más 60 miligramos de vitamina E acetato y vehículo cuanto baste 

para un mililitro.  

 

Para calcular la dosis de Se que se le administraría a cada animal, se utilizó 

la siguiente formula: 

A = (B x C)/D 

 

Donde: 

A = Cantidad de mililitros a aplicar. 

B = Peso vivo de la cabra. 

C = Dosis sugerida en miligramos por cada kilogramo de peso vivo. 

D = Concentración de Se elemental en miligramos por cada mililitro del 

producto comercial. 

 

Para la administración parenteral se consideró una dosis sugerida de 0.25 

miligramos de Se por kilogramo de peso vivo. La fórmula se administró de manera 

subcutánea y se realizaron dos administraciones a lo largo del experimento. 
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Tabla 6. Cantidad de formulación aplicada a los animales durante el 
experimento 

Animal 
Grupo de 
estudio 

Primera administración 
en mililitros 06-10-15 

Segunda 
administración en 
miilitros 31-10-15 

14 

Grupo Selenio 
Parenteral 

1.315 1.53 

15 1.016 1.23 

16 0.636 0.76 

17 1.347 1.58 

18 1.349 1.15 

19 1.343 1.5 

20 0.956 1.15 

 

5.9. Estimulación de la respuesta inmunitaria de los animales de estudio 
Se utilizó una bacterina-toxoide elaborada en el Instituto Nacional de 

Investigaciones Forestales, Agrícolas y Pecuarias (INIFAP) para estimular la 

respuesta inmunitaria en los animales utilizados para este estudio Toxo Bac 

Neumonías, elaborado a base de bacterias inactivadas y un sobrenadante rico en 

un leucotoxoide y otros antígenos solubles obtenidos a base de crecimiento rápido 

de Mannhemia haemolytica, cada frasco contiene 50 ml. Fórmula: Contiene una 

suspensión de bacterina de 1 x 106 Unidades Formadores de Colonias por mililitro 

(UFC/ml) de Pasteurella multocida tipo A, Mannhemia haemolytica serotipo A1 y A2 

enriquecida con leucotoxoide de Mannhemia haemolytica. A todos los animales 

involucrados en el estudio se les administraron dos dosis de 2.5 ml por animal de 

forma subcutánea con intervalos de 15 días entre cada administración. 
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5.10. Muestras de sangre 
Se tomaron muestras de sangre por venopunción de la vena yugular externa; 

se utilizaron agujas y tubos vacutainer (sistema al vacío) Vacutainer® calibre 20G- 

X 38mm y tubos con vacío con Heparina, con EDTA y para obtención de suero 

Vacutainer® BD. Las muestras se tomaron previo a la administración de los 

tratamientos y semanalmente después de la administración de los mismos. 

 

Las muestras obtenidas se centrifugaron a 4000 rpm por 15 min para separar 

plasma o suero según la muestra para hacer las pruebas de estimación de niveles 

de Se, biomarcadores de estrés oxidativo y respuesta inmunitaria.  

 

5.11. Estimación de las concentraciones de selenio en eritrocitos 
Para la cuantificación de Se total en eritrocitos se realizó en base al 

procedimiento reportado por Cleason, 2004. Se utilizó la técnica de 

espectrofotometría de absorción atómica con generador de hidruros después de 

una digestión ácida en horno de microondas, en el Laboratorio de Métodos de 

Desarrollo Analítico de la FESC-UNAM, México. Se colocaron aproximadamente 0.5 

g de la muestra, 5 mL de H2O desmineralizada (Millipore, Billerica, USA), 2.5 mL de 

HNO3 y 1 ml de H2O2 (J.T. Bakere, México City, México) en contenedores de teflón 

por 10 min y se digirieron usando un horno microondas (MAR 5, CEM, Falcon, USA). 

Los contenedores fueron enfriados a temperatura ambiente, el contenido fue 

vaciado en matraces volumétricos de 25 mL (cada contenedor fue lavado tres veces 

con HCL 7M), fueron aforados a la marca con HCL 7M. Las muestras se vaciaron 

en contenedores de polietileno marcados y la cuantificación total de Se se determinó 

a través de una curva de calibración de 5-25 mg Se/l (Se estándar, High-Purity, 1000 

 3g/ml in 2% de ácido nítrico. 99.99 de pureza, Scientific Company Selenium 

Powder) (Ghany-Hefnawy et al., 2007). 
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5.12. Estimación de GSH 
Se desarrolló e implementó una técnica para evaluar el contenido de GSH en 

eritrocito de cabra utilizando el reactivo de Ellman (Peter, E. et al., 1985; Peter, E. 

et al., 2003). Las muestras recolectadas de los animales de estudio fueron 

homogenizados en PBS conteniendo inhibidores de proteasas (buffer de lisis) para 

evitar la degradación de la muestra. Posteriormente, se les adicionó ácido 

sulfosalicílico 5% en relación 1:1 (vol/vol) y fueron incubadas en hielo por 20 min 

para precipitar las proteínas; al termino del tiempo de incubación las muestras 

fueron sometidas a centrifugación por 5 min a 12,000 rpm a 4C. Se tomaron 50 μL 

del sobrenadante, los cuales se pusieron en contacto con 150 μl del buffer de 

reacción (pH 7) DTNB [ácido 5 ́5 ́-dithio-bis(2-nitrobenzoico)] y EDTA, está muestra 

se incubó a 37C por 10 minutos en un baño María. Después de la incubación, las 

muestras fueron leídas en espectrofotómetro a 412 nm. La concentración de GSH 

de las muestras se determinó usando un gráfico estándar generada con 

concentraciones conocidas de GSH. El grupo sulfihidrilo de GSH reacciona con el 

DTNB y genera un producto coloreado amarillo 5-tiol-2-nitrobenzoico (TNB)(Eyer 

and Podhradský, 1986).  

 

5.13. Estimación de MDA 
La estimación de la cantidad de MDA en plasma se estimó a través de la 

técnica de TBARS (sustancias reactivas al ácido tiobarbitúrico) para medir la 

lipoperoxidación (Janero, 1990; Lykkesfeldt, 2001).  

 

En la medición de MDA a través de la prueba de especies reactivas al ácido 

tiobarbitúrico (TBARS), se estima el daño a tejidos y células mediante la 

determinación de los principales productos de la lipoperoxidación, el método mide 

los productos de descomposición de los hidroperóxidos lipídicos, tales como el 

malondialdehído y otros aldehídos que son capaces de reaccionar con el ácido 

tiobarbitúrico (Koningsberg, 2008). Se adaptó la técnica de cuantificación de 

especies reactivas al ácido tiobarbitúrico (Zuñiga, 2008) para muestras de plasma 

de cabra. 



 31 

Las muestras recolectadas también fueron homogenizadas en PBS 

conteniendo inhibidores de proteasas (buffer de lisis) para evitar la degradación de 

las mismas. Posteriormente se adicionó ácido perclórico 2.5% en relación 1:1 

(vol/vol) para precipitar las proteínas, posteriormente se incubaron en hielo por 20 

min; al termino del tiempo de incubación las muestras fueron sometidas a 

centrifugación por 5 min a 12,000 rpm a 4C. Se tomaron 100 μL del sobrenadante 

los cuales se pusieron en contacto con 100 μL de una solución de ácido 

tiobarbitúrico (TBA) al 0.67%, posteriormente la muestra se incubó a 90C por 30 

minutos en un baño seco. Después, las muestras fueron leídas en 

espectrofotómetro a 540 nm.   

 

El principio de la prueba se basa en un reactivo cromogénico, en la cual el 

ácido 2-tiobarbiturico, reaccionará con el MDA el cual es un producto de la 

lipoperoxidación celular. Una molécula de MDA reaccionará con dos moléculas de 

ácido 2-tiobarbiturico vía condensación a temperatura de 90º C, para dar paso a un 

cromóforo. El contenido de MDA de las muestras se cuantificó usando una curva 

estándar generada con concentraciones conocidas del lipoperóxido. Para 

cuantificar las proteínas totales en cada muestra se utilizó el método Bradford, 

utilizando Protein Assay Bio-Rad® siguiendo las indicaciones del proveedor.  

 

5.14. Estimación de la actividad de Catalasa 
La actividad de la catalasa se realizó en el paquete eritrocitario, esta 

estimación fue hecha a través de una técnica visual simple. Este ensayo utiliza 

reactivos simples y fáciles de conseguir, como el peróxido de hidrógeno, Triton X-

100 y catalasa.  

 

Las muestras a utilizar se colocaron dentro de tubos de ensayo de 7 x 75 mm 

(Pyrex No. 9820). Antes de comenzar la prueba los tubos se colocaron dentro de 

una estufa a 37C por 15 minutos. 
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Para la muestra de eritrocitos primero se realizó la cuantificación de proteínas 

por el método de Bradford, para lo cual se calcularon los L de la muestra 

equivalentes a 500 g de proteína. Una vez calculados los L de la muestra, se 

agregan los L de PBS necesarios para tener un volumen final de 200 L. Se 

tomaron 100 L de esta dilución de la muestra a medir y se colocaron en los tubos 

de ensayo, posteriormente se adicionaron 100 L de una solución de Tritón x-100 

al 1%, se agitó suavemente y se incubaron por 15 minutos a 37C. Una vez 

transcurrido el tiempo de incubación, se adicionaron 100 L de H2O2 al 30% y se 

volvieron a incubar a 37C por 3 minutos. 

 

Para determinar la actividad de la catalasa los tubos se colocaron junto a una 

regla para medir la altura de la espuma desde la base del tubo. Se debe de 

considerar que esta espuma es estable entre 3 y 5 minutos. 

 

El principio de esta prueba es que las burbujas de oxígeno que se generan 

por la descomposición del peróxido de hidrógeno por la acción de la enzima catalasa 

son atrapadas por el surfactante Triton X-100. Las burbujas atrapadas pueden ser 

visualizadas como espuma y esta puede ser medida a través de la altura del tubo 

de ensayo. No se utilizó ningún reactivo para detener la reacción, ya que la 

generación de oxígeno se detiene de forma natural a los 5 min (Iwase et al., 2013). 

 
5.15. Estimación de la concentración de inmunoglobulina G en los grupos de 
estudio a través de la prueba de ELISA 

Esta prueba se realizó en microplacas de polietileno de 96 pozos de fondo 

plano se agregaron 100 L del antígeno (Mannheimia haemolytica elaborado en el 

INIFAP) en cada pozo incubando durante 24 horas a 37 C. Pasado este tiempo se 

realizó un ciclo de tres lavados con PBS Tween-20 mediante un lavador de 

microplacas. Se agregó una solución de leche descremada al 2% en PBS, con la 

finalidad de ocupar sitios en donde no hubo adsorción del antígeno, dejándola por 

60 minutos a 37 C. Posteriormente se realizaron 3 lavados con PBS-Tween 20. Por 
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último, se cubrieron las placas con papel aluminio y se almacenaron a 4 C hasta 

su uso. 

 

Posteriormente se depositaron 100 l de suero problema en cada pozo a una 

dilución de 1:20 en PBS, incubando a 37 C en una estufa bacteriológica por espacio 

de 60 minutos, pasado este tiempo se realizaron tres lavados con PBS Tween-20. 

Se agregaron 100 L de conjugado Rabbit anti-sheep IgG en cada pozo a una 

dilución de 1:2000 en PBS, incubando 60 minutos a 37º C, se realizaron tres lavados 

con PBS Tween-20 y se adicionaron 100 L de sustrato (ABTS de Sigma Chemicals 

Co). Se realizó la lectura en un espectrofométro múltiple calibrado a 405 nm (EIA 

multi-well reader de Sigma D) 

 
5.16. Hemoaglutinación indirecta para la determinación de anticuerpos contra 
antígenos capsulares de Manhemia haemolytica 

Se tomaron muestras de sangre periférica de ovinos con tubos con heparina 

como anticoagulante, posteriormente se centrifugaron a 800 xg por 5 minutos, se 

decantó el sobrenadante, el paquete celular se re-suspendió en solución salina 

balanceada (SSB) 1x y se repitió el mismo procedimiento de centrifugación y 

resuspensión  en dos ocasiones más para eliminar los elementos plasmáticos 

(Morales-Alvarez et al., 1993). 

 

Se elaboró el antígeno cultivando a Manhemia haemolytica serotipo A1 y A2 

en 300 mL de medio caldo infusión cerebro corazón (BHI) durante 18 horas a 37 

C, en estufa bacteriológica con movimiento constante. Posteriormente se inactivó a 

56 C por 30 minutos, se dejó enfriar a temperatura ambiente. Se agregaron los 

eritrocitos de ovino a una concentración de 1%, se incubó de nueva cuenta en estufa 

bacteriológica durante una hora a 37 C. Concluido el tiempo de sensibilización, la 

muestra se centrifugó a 800 xg durante 5 minutos, se decantó el sobrenadante y se 

lavó con SSB 1x por tres ocasiones, el paquete celular se resuspendió en SSB 1X. 

Para conservar se agregó formol a una concentración final de 0.3%. Una vez 

realizado esto, en placas de microtitulación de 96 pozos en forma de “U” se 
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agregaron 25 L de SSB 1x en todos los pozos; en el primer pozo de cada fila se 

agregó 25 L de suero problema. Se hicieron diluciones dobles de los sueros hasta 

la fila “H”. Posteriormente se agregaron 25 L de eritrocitos sensibilizados con 

Manhemia haemolytica del serotipo A1 y A2. Se dejó reposar durante dos horas y 

se realizó la lectura (Morales-Alvarez et al., 1993). 

 

Un fondo con un punto rojo en el centro del pozo indica que no hay presencia 

de anticuerpos anticápsula en el suero. Un fondo con una corona en el centro del 

pozo, indica aglutinación de los eritrocitos sensibilizados y por lo tanto presencia de 

anticuerpos anticápsula con capacidad hemoaglutinante del suero. Los título de 

anticuerpos fueron transformados a logaritmo base 2 (log2) para su mejor 

evaluación. 

 

5.17. Diseño experimental 
Los tratamientos fueron asignados mediante un diseño de un factor 

(tratamiento) completamente al azar con tres niveles (GC, GB y GP). Las variables 

de respuesta fueron Se, GSH, CAT, concentración de MDA e IgG contra 

Mannheimia haemolytica y título de anticuerpos para la hemoaglutinación indirecta. 

La comparación de medias se realizó con la prueba de Tukey utilizando una 

diferencia estadística significativa al 0.05. El modelo estadístico utilizado fue el 

siguiente: 

 

𝑌𝑖𝑗𝑘 = 𝜇 + 𝜏𝑖 + 𝛼𝑘 + 𝛽𝑖𝑗 + (𝜏𝛼)𝑖𝑘 + 𝜖𝑖𝑗𝑘 

 

Donde: Yijk = j-esima observación de la variable de respuesta tomada bajo el 

i-esimo tratamiento a tiempo k, 𝜇 = media general, 𝜏𝑖 = efecto del i-esimo 

tratamiento, 𝛼k = efecto del k-esimo tiempo, 𝛽 ij = efecto aleatorio al j-esimo animal 

en el tratamiento i, (𝜏𝛼)k = efecto de la interacción  del i-esimo tratamiento por el k-

esimo tiempo, 𝜖 ijk = error aleatorio asociado con el j-esimo animal en el tratamiento 

i a tiempo k. 
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Variables de respuesta a medir: 
a. Concentraciones de Se en eritrocitos. 

b. Glutatión (GSH) en plasma y eritrocitos. 

c. TBARS en plasma. 

d. IgG en suero: por el método de ELISA. 

e. Hemoaglutinación 

f. Consumo de alimento. 

g. Ganancia de peso 

 

6. Resultados 
 

6.1. Evaluación de las características físicas de los bolos intrarruminales de 
selenio 

Se hicieron mediciones a los bolos para conocer el peso, densidad, dureza, 

largo y ancho de los bolos. Los resultados se muestran en la tabla 7. 

 

Tabla 7. Mediciones hechas a bolos intrarruminales 
Numero de 

observación 
Peso g 

(gramos) 
Densidad 

(g/mL) 
Dureza kp 

(kilopunds) 
Largo mm 

(milímetros) 
Ancho mm 

(milímetros) 
1 7.933 2.644 22.80 18.990 15.000 

2 8.007 2.670 28.80 18.890 15.010 

3 8.022 2.674 25.70 19.170 15.010 

4 8.068 2.689 25.70 18.990 15.010 

5 7.983 2.661 24.40 19.000 15.010 

6 7.952 2.651 22.70 19.140 15.020 

Promedio 7.994 2.665 25.017 19.030 15.010 

Error estándar 0.020 0.007 0.929 0.043 0.003 

 

Se observa en la tabla 7 que el peso promedio de los bolos es de 7.994 g, 

con un error estándar de 0.020 g; la densidad promedio es de 2.665 g/mL, con un 

error estándar de 0.007 g/mL; la dureza promedio es de 25.017 Kp con un error 

estándar de 0.929 kp. Las medidas de largo y ancho son de 19.030 mm y 15.010 

mm respectivamente, con un error estándar de 0.043 mm y 0.003 mm 
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respectivamente. Considerando las mediciones obtenidas se administraron al grupo 

correspondiente por vía oral. 

 

6.2. Evaluación del peso en los animales de estudio 
Se tomó el peso de los animales, se realizó un análisis de varianza para 

observar si hubo significancia para esta variable, considerando un valor P<0.05, la 

cual se puede observar en la tabla 8, posteriormente se realizó un análisis por suma 

de cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o por grupo de estudio 

en la tabla 9. Se realizó una gráfica para observar diferencias en este estudio entre 

grupos experimentales para la evaluación de peso en la Figura 2; con el peso 

promedio de los animales se graficó por grupo y por día de estudio para observar 

diferencias para esta variable en la Figura 3. Por último, se realizó un gráfico a través 

de modelos lineales generalizados para observar el comportamiento de los datos a 

través de los días de estudio por grupo experimental el cual se puede observar en 

la Figura 4. 

 

Tabla 8. Análisis de varianza para peso de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 

Modelo 381.257 3 127.086 5.25 0.0024 

Residuo 1864.34 77 24.2123   

Total (Corr.) 2245.6 80    

 

En la tabla 8 se observa el análisis de varianza realizado para la variable 

peso de los grupos de estudio. Se observa que, dado que el valor-P en la tabla 

ANOVA para peso es menor que 0.05, hay una relación estadísticamente 

significativa entre el peso y las variables predictoras con un nivel de confianza del 

95.0%. 
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Tabla 9. Suma de cuadrados tipo III para peso de los animales de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 214.012 2 107.006 4.42 0.0152 

Día de Estudio 167.245 1 167.245 6.91 0.0104 

Residuo 1864.34 77 24.2123   

Total (corregido) 2245.6 80    

 

En la tabla 9 se realizó un análisis por suma de cuadrados tipo III para la 

evaluación de la variable peso en el experimento para observar los niveles de 

significancia del grupo y del día de estudio. La tabla 9 para Peso prueba la 

significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al modelo 

estadístico.  Nótese que el valor-P más alto es 0.0152, que corresponde al Grupo.  

Dado que el valor-P es menor que 0.05, ese término es estadísticamente 

significativo con un nivel de confianza del 95.0%. De la misma forma se observa 

que el valor-P de 0.0104 correspondiente al Día de Estudio es menor que 0.05, 

siendo de la misma forma significativo con un nivel de confianza de 95.0%. 

 

Figura 2. Medias de peso por grupo de estudio dentro del experimento 

 
En la Figura 2 se observa las medias y sus errores estándar dentro del 

experimento para evaluar el peso de los grupos de estudio dentro del experimento. 
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Se observa que GC tiene una media de peso significativamente mayor que GBSe 

P<0.05, pero no que GSeP, este último sin diferencia significativa con los demás 

grupos en el estudio P>0.05. 

 

Figura 3. Peso promedio por día de los animales por grupo de estudio 

 
 

En la Figura 3 describe el peso promedio de los grupos de estudio a través 

del tiempo, se observa que al comienzo del estudio en el día 0 GC empieza con un 

peso promedio significativamente diferente (P<0.05) a los grupos suplementados 

con Se en promedio (24.250 vs 22.341 kg) sin diferencia estadística significativa 

entre los suplementados (P>0.05). Del día 7 al día 14 continúa habiendo una 

diferencia significativa (P<0.05) entre GC y los grupos suplementados para el día 

21 se observa que no hay diferencia estadística significativa en peso promedio de 

los grupos de estudio (24.058 kg), para el día 28 se observa de nueva cuenta una 

diferencia significativa (P<0.05) entre el GC y los grupos suplementados (26.833 kg 

vs 23.885 kg) sin diferencia estadística significativa entre estos últimos (P>0.05). En 

el día 49 no se observa diferencia estadística significativa entre los grupos (P>0.05) 

con un peso promedio de 26.507 kg. Para el día 56 los grupos suplementados tienen 



 39 

un mayor peso promedio que GC aunque sin diferencia estadística significativa 

entre grupos (P>0.05) con un peso promedio de los grupos de 27.968 kg. 

 

Figura 4. Peso de los grupos de estudio por Modelos Lineales 
Generalizados 

 
 

En la Figura 4 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en la evaluación del peso de estos. Durante todo el estudio 

GC se mantuvo con el mayor peso dentro del experimento a diferencia de GBSe y 

GSeP. También se puede apreciar la dispersión de datos debido a los animales 

dentro de los grupos. 

 

6.3. Ganancia de peso en los grupos de estudio 
Con el peso de los animales de los grupos de estudio se realizó un análisis 

para saber la ganancia de peso por grupo de estudio dentro del experimento. Se 

hizo un análisis de varianza para observar si hubo significancia para la ganancia de 

peso, considerando un valor P<0.05, el cual se puede observar en la tabla 10, 

posteriormente se realizó un análisis por suma de cuadrados tipo III para saber si 

hubo significancia por día y/o por grupo de estudio en la tabla 11. Se realizó una 
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gráfica para observar diferencias en este estudio entre grupos experimentales para 

la ganancia de peso, la cual se puede observar en la Figura 5; la ganancia de peso        

se graficó por grupo y por día de estudio para observar diferencias para esta variable 

en la Figura 6. Por último, se realizó un gráfico a través de modelos lineales 

generalizados para observar el comportamiento de los datos a través de los días de 

estudio por grupo experimental el cual se puede observar en la Figura 7. 

 

Tabla 10. Análisis de varianza para ganancia de peso de los grupos de estudio 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 26.9942 3 8.99807 9.67 0.0000 

Residuo 71.6719 77 0.930803   

Total (Corr.) 98.6661 80    

 

La tabla 10 resume los resultados de ajustar un modelo estadístico lineal 

general que relaciona a ganancia de peso con 3 factores predictivos.  Dado que el 

valor-P en la tabla ANOVA para Ganancia de peso es menor que 0.05, hay una 

relación estadísticamente significativa entre Ganancia de peso y las variables 

predictoras con un nivel de confianza del 95.0%. 

 

Tabla 11. Suma de cuadrados tipo III para ganancia de peso de los grupos de 
estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 

Grupo 1.11278 2 0.55639 0.60 0.5526 

Día de Estudio 25.8814 1 25.8814 27.81 0.0000 

Residuo 71.6719 77 0.930803   

Total (corregido) 98.6661 80    

 

La tabla 11 con respecto a la suma de cuadrados para Ganancia de peso 

prueba la significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al 

modelo.  Se observa que el valor-P más alto es 0.5526, que corresponde al Grupo.  

Dado que el valor-P es mayor o igual que 0.05, ese término no es estadísticamente 
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significativo con un nivel de confianza del 95.0%. Sin embargo, el valor del día de 

estudio es menor a 0.05, por lo que resulta estadísticamente significativo con un 

nivel de confianza de 95.0%. 

 

Figura 5. Medias sobre la ganancia de peso por grupo de estudio dentro del 
experimento 

 
En la Figura 5 se observa las medias por grupo y sus errores estándar dentro 

del experimento para evaluar diferencias en la ganancia de peso. En esta Figura se 

observa que no hay diferencia significativa P>0.05 entre los grupos de estudio en 

todo el experimento. 
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Figura 6. Ganancia de peso promedio por día de los animales por grupo de 
estudio 

 
 
 La Figura 6 describe la ganancia de peso de los grupos de estudio a través 

del tiempo. En el día 0 se observa que no hay diferencia estadística significativa 

entre los grupos de estudio (P>0.05). Para el día 7 se observa que hay una 

diferencia estadística (P<0.05) entre GC y los grupos suplementados con Se en 

promedio (1.713 kg vs 0.367 kg). Para el día 14 GBSe tiene mayor ganancia de 

peso y el GC pierde peso con números negativos (0.300 kg y -0.700 kg 

respectivamente) sin diferencia estadística significativa entre los grupos de estudio 

(P>0.05). En los siguientes días no se observa diferencia entre grupos en la 

ganancia de peso. Sin embargo, para el día 56 se observa que los grupos 

suplementados con Se tienen mayor ganancia de peso en promedio con una 

diferencia significativa (P<0.05) con GC (3.75 kg vs 1.667 kg). 
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Figura 7. Ganancia de peso de los grupos de estudio por Modelos Lineales 
Generalizados 

 
 

En la Figura 7 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a la ganancia de peso. Se observa que 

los grupos suplementados con Se (GBSe y GSeP) tienen una mayor ganacia de 

peso durante el experimento que GC. Se puede apreciar que la dispersión de datos 

dentro de cada uno de los grupos de estudio. 

 

6.4. Consumo de alimento 
En el experimento se tomó en cuenta el consumo de alimento de los animales 

dentro de los grupos de estudio. Se realizó un análisis de varianza para observar si 

hubo significancia estadística para el consumo de alimento, considerando un valor 

P<0.05, el cual se puede observar en la tabla 12, posteriormente se realizó un 

análisis por suma de cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o 

por grupo de estudio en la tabla 13. Se realizó una gráfica para observar diferencias 

en este estudio entre grupos experimentales para el consumo de alimento, la cual 

se puede observar en la Figura 8; el consumo de alimento se graficó por grupo y 

por día de estudio para observar diferencias para esta variable en la Figura 9. Por 
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último, se realizó un gráfico a través de modelos lineales generalizados para 

observar el comportamiento de los datos a través de los días de estudio por grupo 

experimental el cual se puede observar en la Figura 10. 

 

Tabla 12. Análisis de varianza para consumo de alimento de los grupos de 
estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 9.20479 3 3.06826 1.53 0.2122 

Residuo 153.935 77 1.99916   

Total (Corr.) 163.14 80    

 

En la tabla 12 se resume los resultados de ajustar un modelo estadístico 

lineal general que relaciona a consumo de alimento con 3 factores predictivos.  Dado 

que el valor-P en la tabla ANOVA para consumo de alimento es mayor o igual que 

0.05, no hay una relación estadísticamente significativa entre consumo de alimento 

y las variables predictoras con un nivel de confianza del 95.0%. 

 

Tabla 13. Suma de cuadrados tipo III para consumo de alimento de los grupos 
de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 6.50815 2 3.25408 1.63 0.2031 

Día de Estudio 2.69664 1 2.69664 1.35 0.2491 

Residuo 153.935 77 1.99916   

Total (corregido) 163.14 80    

 

La tabla 12 para consumo de alimento prueba la significancia estadística de 

cada factor conforme fue introducido al modelo.  Nótese que el valor-P más alto es 

0.2491, que corresponde a Día de Estudio.  Dado que el valor-P es mayor o igual 

que 0.05, ese término no es estadísticamente significativo con un nivel de confianza 

del 95.0%. De la misma forma el valor-P 0.2031 correspondiente al Grupo tampoco 

es estadísticamente significativo con un nivel de confianza del 95.0%. 
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Figura 8. Medias sobre consumo de alimento por grupo de estudio dentro del 
experimento 

 
 

En la Figura 8 se observa las medias por grupo y sus errores estándar dentro 

del experimento para evaluar diferencias sobre el consumo de alimento. En esta 

Figura se observa que no hay diferencia significativa P>0.05 entre los grupos de 

estudio en todo el experimento. 
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Figura 9. Consumo de alimento promedio por día de los animales por grupo 
de estudio 

 
 

La Figura 9 se refiere al consumo de alimento a través de los días de estudio; 

se observó que en el día 0 no hay diferencias significativas entre grupos (P>0.05) 

promediando un consumo para todos los grupos en este día de 5.88 kg. En el día 7 

GC y GSeP aumentan su consumo de alimento sin diferencias significativas entre 

estos dos grupos (P>0.05) sin embargo, si hay una diferencia entre estos dos grupos 

y GBSe, el cual tiene un menor consumo de alimento (6.82 kg vs 7.10 kg). A partir 

de este día y hasta el final del experimento no se observan diferencias significativas 

entre grupos para el consumo de alimento, promediando un consumo de alimento 

para los días 14, 21, 28, 35, 42, 49 y 46 de 8.71 kg, 7.29 kg, 5.15 kg, 5.41 kg, 7.80 

kg, 6.75 kg y 8.19 kg respectivamente.  
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Figura 10. Consumo de alimento de los grupos de estudio por Modelos 
Lineales Generalizados 

 
 

En la Figura 10 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere al consumo de alimento. Se observa que 

los tres grupos mantienen una tendencia lineal durante todo el experimento. 

Además, se puede observar que GSeP consumió menor alimento y que GC fue el 

grupo que más alimento consumió dentro de todo el experimento. 

 

6.5. Evaluación de la concentración de selenio en eritrocitos en los animales 
de los grupos de estudio 

Se evaluó la concentración de Se en el experimento. Se realizó un análisis 

de varianza para observar si hubo significancia estadística para el consumo de 

alimento, considerando un valor P<0.05, el cual se puede observar en la tabla 14, 

posteriormente se realizó un análisis por suma de cuadrados tipo III para saber si 

hubo significancia por día y/o por grupo de estudio en la tabla 15. Se realizó una 

gráfica para observar diferencias en este estudio entre grupos experimentales para 

las concentraciones de Se, la cual se puede observar en la Figura 11; las 

concentraciones de Se se graficaron por grupo y por día de estudio para observar 
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diferencias para esta variable en la Figura 12. Por último, se realizó un gráfico a 

través de modelos lineales generalizados para observar el comportamiento de los 

datos a través de los días de estudio por grupo experimental el cual se puede 

observar en la Figura 13. 

 
Tabla 14. Análisis de varianza para concentración de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 51987.2 3 17329.1 8.40 0.0001 

Residuo 158815. 77 2062.53   

Total (Corr.) 210802. 80    

 
En la tabla 14 se resumen los resultados de ajustar un modelo estadístico 

lineal general que relaciona a Se con 3 factores predictivos.  Dado que el valor-P en 

la tabla ANOVA para Se es menor que 0.05, hay una relación estadísticamente 

significativa entre el Se y las variables predictoras con un nivel de confianza del 

95.0%. 

 
Tabla 15. Suma de cuadrados tipo III para concentración de Se en los grupos 
de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 49372.2 2 24686.1 11.97 0.0000 

Día de Estudio 2615.02 1 2615.02 1.27 0.2637 

Residuo 158815. 77 2062.53   

Total (corregido) 210802. 80    

 
La tabla 15 sobre el análisis para la suma de cuadrados tipio III para Se 

prueba la significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al 

modelo.  Nótese que el valor-P más alto es 0.2637, que corresponde al Día de 

Estudio.  Dado que el valor-P es mayor o igual que 0.05, ese término no es 

estadísticamente significativo con un nivel de confianza del 95.0%. Sin embargo, el 
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Grupo si tiene un valor-P de 0.0000 el cual es menor que 0.05, por lo que resulta 

estadísticamente significativo con un nivel de confianza del 95.0%. 

 
Figura 11. Medias de concentración de Se por grupo de estudio dentro del 

experimento 

 
 

En la Figura 11 se observa las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento para evaluar diferencias sobre la concentración eritrocitaria 

de Se. En esta Figura se observa que GBSe Y GSeP tienen niveles 

significativamente más altos de Se en el experimento a diferencia de GC. 
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Figura 12. Concentración de selenio en eritrocitos en los grupos de estudio 

 
  
 En la estimación de la concentración de Se en los grupos de estudio se 

observa que para el día 0 no hay diferencia significativa entre grupos (P>0.05) 

promediando 84.115 ng de Se por g de muestra. Para el día 7 los grupos 

suplementados tienen en promedio mayores niveles de Se sin diferencia 

significativa entre estos (P>0.05), pero con una diferencia significativa con GC 

(P<0.05) (158.617 ng vs 97.256 ng), en el día 14 de nueva cuenta no se observan 

diferencias en las concentraciones de Se en eritrocitos en los grupos de estudio con 

un promedio de 73.359 ng. En el día 21 se observa que los grupos suplementados 

tienen en promedio mayores concentraciones de Se sin diferencia significativa entre 

ellos (P>0.05), pero significativamente diferentes a GC (P<0.05) (223.668 ng vs 

94.720 ng), lo mismo sucede para el día 28 (147.836 ng vs 96.310 ng) y en el día 

35 (188.890 ng vs 49.707 ng). Del día 49 al 56 no se observan diferencias 

significativas (P>0.05) entre grupos promediando 91.614 ng, 139.457 ng y 108.869 

ng respectivamente.  



 51 

Figura 13. Concentración eritrocitaria de Se en los grupos de estudio por 
Modelos Lineales Generalizados 

 
En la Figura 13 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a las concentraciones de Se. Se observa 

que GBSe y GSeP tienen mayores concentraciones de Se durante todo el 

experimento a diferencia de GC. Dentro de los grupos suplementados se observa 

que GBSe tiene mayores concentraciones a diferencia de GSeP, mientras que GC 

se mantiene por debajo todo el experimento.  
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6.6. Evaluación de la actividad de la Catalasa en eritrocitos de los animales en 
los grupos de estudio 

Se midieron las actividades de Catalasa en los eritrocitos en los animales de 

los grupos experimentales. Se realizó un análisis de varianza para observar si hubo 

significancia estadística para este parámetro, considerando un valor P<0.05, el cual 

se puede observar en la tabla 16, posteriormente se realizó un análisis por suma de 

cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o por grupo de estudio 

en la tabla 17. También se realizó una gráfica para observar diferencias en este 

estudio entre grupos experimentales en lo que se refiere a las unidades de catalasa, 

la cual se puede observar en la Figura 14; la actividad de catalasa se graficó por 

grupo y por día de estudio para observar diferencias para esta variable en la Figura 

15. Por último, se realizó un gráfico a través de modelos lineales generalizados para 

observar el comportamiento de los datos a través de los días de estudio por grupo 

experimental el cual se puede observar en la Figura 16. 

 
Tabla 16. Análisis de varianza para la actividad de catalasa en eritrocitos de 
los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 

Modelo 6442.58 3 2147.53 8.85 0.0000 

Residuo 18682.1 77 242.624   

Total (Corr.) 25124.6 80    

 
La tabla 16 en el análisis de actividad de catalasa de los grupos de estudio 

resume los resultados de ajustar 2 modelos estadísticos lineales generales para 

relacionar 2 variables dependientes con 3 factores predictivos.  Dado que el valor-

P en la tabla ANOVA para Unidades de Catalasa es menor que 0.05, hay una 

relación estadísticamente significativa entre actividad de Catalasa y las variables 

predictoras con un nivel de confianza del 95.0%. 
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Tabla 17. Suma de cuadrados tipo III para la actividad de catalasa en eritrocitos 
de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 1905.38 2 952.69 3.93 0.0238 

Día de Estudio 4537.2 1 4537.2 18.70 0.0000 

Residuo 18682.1 77 242.624   

Total (corregido) 25124.6 80    

 

La tabla 17 muestra el análisis por suma de cuadrados para la actividad de 

Catalasa, la cual probó la significancia estadística de cada factor conforme fue 

introducido al modelo.  Nótese que el valor-P más alto es 0.0238, que corresponde 

al Grupo.  Dado que el valor-P es menor que 0.05, ese término es estadísticamente 

significativo con un nivel de confianza del 95.0%. De la misma forma el valor-P de 

0.0000 correspondiente al Día de Estudio es estadísticamente significativo con un 

nivel de confianza del 95.0%.  
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Figura 14. Medias de catalasa en eritrocitos por grupo de estudio dentro del 
experimento 

 
 

En la Figura 14 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de catalasa en el experimento. Se observa 

que GBSe tiene valores significativamente más altos P<0.05 que GC Y GSeP, estos 

dos sin diferencia estadística entre ellos P>0.05. 
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 Figura 15. Unidades de Catalasa en eritrocitos de los grupos de estudio 

 
 

 En la medición de la actividad catalasa en los grupos de estudio; en el día 0 

no se observan diferencias significativas (P>0.05) entre grupos, promediando los 

tres para este día 71.786 unidades (U). Para el día 7 GC y GBSe presentan mayor 

actividad para catalasa en promedio, sin diferencia significativa entre ellos (P>0.05), 

pero si con diferencia con GSeP (P<0.05) (45.940 U vs 29.848 U). En el día 21 los 

grupos suplementados con Se presentan la mayor actividad para catalasa en 

promedio, sin diferencia significativa entre ellos (P>0.05), pero si con diferencias 

con el GC (P<0.05) (80.469 U vs 56.330 U), lo mismo se observa para el día 21 

(62.598 U vs 17.219 U). En el día 28 no hay diferencia entre los grupos de estudio 

(P>0.05), promediando 31.564 U para este día. En el día 35 GBSe la catalasa tiene 

mayor actividad a diferencia de GSeP y GC, en promedio (P<0.05) (73.311 U vs 

50.293 U). En el día 42 la catalasa presenta mayor actividad en los grupos 

suplementados con Se, sin diferencia significativa entre ellos (P>0.05), pero con 

diferencias con el GC (P<0.05) (45.830 U vs 27.719 U). En el día 49 no se observan 

diferencias significativas entre los grupos (P>0.05) promediando 37.805 U para este 

día. Por último, en el día 56 el GC tiene mayores U de catalasa (P<0.05) a diferencia 

de los grupos suplementados con Se en promedio (56.626 U vs 37.802 U). 
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Figura 16. Unidades de catalasa en eritrocitos de los grupos de estudio por 
Modelos Lineales Generalizados 

 
 

En la Figura 16 se muestra el grafico realizado a través del análisis por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a la actividad de la enzima catalasa en 

eritrocitos. Se observa que los tres grupos de estudio disminuyen la actividad de 

catalasa dentro de los eritrocitos a lo largo del experimento, siendo los grupos 

suplementados con Se los que tienen una mayor disminución y coincidentemente 

son los grupos que comienzan con mayor actividad de la enzima catalasa.  

 

6.7. Evaluación de la concentración de MDA en plasma de los animales en los 
grupos de estudio 

Se realizó la evaluación de la concentración de MDA en los animales de los 

grupos experimentales. Se realizó un análisis de varianza para observar si hubo 

significancia estadística para este parámetro, considerando un valor P<0.05, el cual 

se puede observar en la tabla 18, posteriormente se realizó un análisis por suma de 

cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o por grupo de estudio 

en la tabla 19. También se realizó una gráfica con medias y errores estándar para 
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observar diferencias en este estudio entre grupos experimentales en lo que se 

refiere a la concentración plasmática de MDA, la cual se puede observar en la Figura 

17; las unidades de catalasa se graficaron por grupo y por día de estudio para 

observar diferencias para esta variable en la Figura 18. Por último, se realizó un 

gráfico a través de modelos lineales generalizados para observar el comportamiento 

de los datos a través de los días de estudio por grupo experimental el cual se puede 

observar en la Figura 19. 

 
Tabla 18. Análisis de varianza para la concentración plasmática de MDA para 
los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 0.00000113394 3 3.7798E-7 1.27 0.2891 

Residuo 0.0000228383 77 2.96601E-7   

Total (Corr.) 0.0000239722 80    

 
En la tabla 18 se resumen los resultados de ajustar 2 modelos estadísticos 

lineales generales para relacionar 2 variables dependientes con 3 factores 

predictivos.  Dado que el valor-P en la primera tabla de resultados de la ANOVA 

para MDA es mayor o igual que 0.05, no hay una relación estadísticamente 

significativa entre MDA y las variables predictoras con un nivel de confianza del 

95.0%. 
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Tabla 19. Suma de cuadrados III para la concentración plasmática de MDA para 
los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 1.60708E-8 2 8.03539E-9 0.03 0.9733 

Día de Estudio 0.00000111787 1 0.00000111787 3.77 0.0559 

Residuo 0.0000228383 77 2.96601E-7   

Total (corregido) 0.0000239722 80    

 

En la tabla 19 por suma de cuadrados tipo para evaluar la concentración 

plasmática de MDA en los grupos de estudio prueba la significancia estadística de 

cada factor conforme fue introducido al modelo.  Nótese que el valor-P más alto es 

0.9733, que corresponde al Grupo.  Dado que el valor-P es mayor o igual que 0.05, 

ese término no es estadísticamente significativo con un nivel de confianza del 

95.0%. De la misma forma el valor-P 0.0559 correspondiente al Día de Estudio 

mayor que 0.05, ese término tampoco es estadísticamente significativo con un nivel 

de confianza del 95.0%. 
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Figura 17. Medias de la concentración plasmática de MDA por grupo de 
estudio dentro del experimento 

 
  

En la Figura 17 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de la concentración plasmática de MDA de 

los grupos en el experimento. Se observa que no hay diferencia estadística 

significativa entre los grupos de estudio para esta variable P>0.05. 
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Figura 18. Concentración de MDA plasmática en los grupos de estudio en el 
experimento 
 

 
 

En la Figura se observa la concentración de MDA en los grupos de estudio a 

través del experimento. En el día 0 se observa que no hay diferencias significativas 

entre los grupos de estudio (P>0.05), promediando 1.49 moles de MDA. Para el 

día 7 GC presenta 2.06E-06 1.49 moles de MDA, siendo diferente (P<0.05) a los 

promediado por GBSe y GSeP (1.69E-06 moles de MDA) sin diferencia estadística 

entre ellos (P>0.05). En el día 14 no hay diferencias significativas entre los grupos 

de estudio (P>0.05), promediando 9.75 moles de MDA. En el día 21 los grupos 

suplementados con Se presentan las mayores concentraciones de MDA sin 

diferencia entre ellos (P>0.05), promediando 1.23E-06 moles de MDA, mientras 

que GC tiene menores concentraciones a diferencia de los grupos suplementados 

(P<0.05) con 7.42E-07 moles de MDA. A partir del día 28 y hasta el día 56 no se 

observan diferencias (P>0.05) promediando 1.48E-07, 1.05E-06, 4.84E-07, 3.84E0-

7 y 5.98E-07 moles de MDA. 
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Figura 19. Concentraciones plasmáticas de MDA en los grupos de estudio 
por Modelos Lineales Generalizados 

 
En la Figura 19 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a las concentraciones plasmáticas de 

MDA. Se observa que GSeP se mantiene con concentraciones uniformes durante 

el experimento mientras que GBSe y GC tienen una disminución en sus 

concentraciones plasmáticas de MDA, empezando al estudio con valores más altos 

que GSeP. GC empieza el estudio con las mayores concentraciones plasmáticas 

de MDA y al finalizar el estudio es que grupo con menores concentraciones 

plasmáticas de MDA.  

 

6.8. Evaluación de la concentración de GSH en plasma de los animales en los 
grupos de estudio 

Se realizó la evaluación de la concentración de GSH en plasma de los 

animales de los grupos experimentales. Se realizó un análisis de varianza para 

observar si hubo significancia estadística para este parámetro, considerando un 

valor P<0.05, el cual se puede observar en la tabla 20, posteriormente se realizó un 

análisis por suma de cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o 

por grupo de estudio en la tabla 21. También se realizó una gráfica con medias y 
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errores estándar para observar diferencias en este estudio entre grupos 

experimentales en lo que se refiere a la concentración plasmática de GSH, la cual 

se puede observar en la Figura 20; las concentraciones promedio de GSH se 

graficaron por grupo y por día de estudio para observar diferencias para esta 

variable en la Figura 21. Por último, se realizó un gráfico a través de modelos 

lineales generalizados para observar el comportamiento de los datos a través de los 

días de estudio por grupo experimental el cual se puede observar en la Figura 22. 

 
Tabla 20. Análisis de varianza para la concentración de GSH en plasma de los 
grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 0.0000738219 3 0.0000246073 11.65 0.0000 

Residuo 0.000162681 77 0.00000211274   

Total (Corr.) 0.000236503 80    

 
Esta tabla 20 se resume los resultados del análisis de varianza para la 

concentración de GSH en plasma.  Dado que el valor-P en el  ANOVA para GSH 

plasmático es menor que 0.05, hay una relación estadísticamente significativa entre 

GSH plasmático y las variables predictoras con un nivel de confianza del 95.0%. 
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Tabla 21. Suma de cuadrados tipo III para la concentración de GSH en plasma 
de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 0.0000122788 2 0.00000613938 2.91 0.0607 

Día de Estudio 0.0000615431 1 0.0000615431 29.13 0.0000 

Residuo 0.000162681 77 0.00000211274   

Total (corregido) 0.000236503 80    

 
En la tabla 20 muestra el análisis por suma de cuadrados tipo III para la 

evaluación de la concentración de GSH plasmático, esta prueba la significancia 

estadística de cada factor conforme fue introducido al modelo.  Nótese que el valor-

P más alto es 0.0607, que corresponde al Grupo.  Dado que el valor-P es mayor o 

igual que 0.05, ese término no es estadísticamente significativo con un nivel de 

confianza del 95.0%.  Sin embargo, el valor-P 0.0000 correspondiente al Día de 

Estudio tiene un valor-P menor que 0.05, por lo que es estadísticamente significativo 

con un nivel de confianza del 95.0%.   
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Figura 20. Medias de la concentración plasmática de GSH por grupo de 
estudio dentro del experimento 

 
 

En la Figura 20 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de la concentración plasmática de GSH de 

los grupos en el experimento. Se observa que GBSe tiene las mayores 

concentraciones de GSH plasmático P<0.05 que GC y GSeP, mientras que estos 

dos grupos no muestran diferencias entre ellos P>0.05 en el presente estudio. 
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Figura 21. Concentración de GSH plasmática en los grupos de estudio en el 
experimento 

 
 
En la figura se observa la concentración de GSH en plasma a través del estudio 

para los tres grupos. Se observa que para el día 0 GBSe tiene mayor concentración 

de GSH (P<0.05) teniendo una concentración para este día de 9.13E-3 nanomoles/g 

de proteína a diferencia de GC y GSeP los cuales promedian para este día 3.90E-

3. En el día 7 la concentración de GSH es más alta en GC y GBSe sin diferencia 

significativa entre ellos (P>0.05) promediando para este día 4.80E-3 nanomoles/g 

de proteína, siendo diferente (P<0.05) a GSeP 1.83E-3 nanomoles/g de proteína. 

En el día 14 los niveles de GSH de GBSe se mantienen similares con 5.30E-3 

nanomoles/g de proteína, sin embargo, estos son más altos (P<0.05) a los 

promediados por GC y el GSeP el cual es, 3.15E-3 nanomoles/g de proteína. En el 

día 21 no hay diferencias significativas (P>0.05) entre los tres grupos de estudio, 

promediando para este día 4.81E-3 nanomoles/g de proteína. Para el día 28 solo 

GSeP disminuye su concentración de GSH plasmática a diferencia de GC y GBSe 

(P<0.05) (7.70E-4 nanomoles/g de proteína vs 2.37E-3 nanomoles/g de proteína). 

En el día 35 no se observan diferencias significativas entre grupos, promediando 

2.87E-3 nanomoles/g de proteína. En el día 42 solo GC tiene los mayores niveles 

de GSH a diferencia de los grupos suplementados con Se (P<0.05) (2.97E-3 
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nanomoles/g de proteína vs 1.45E-3 nanomoles/g de proteína). En el día 49 no se 

aprecian diferencias significativas entre grupos (P<0.05) promediando 2.48E-3 

nanomoles/g de proteína. Por último, en el día 56 GSeP tiene los mayores niveles 

de GSH (4.20E-3 nanomoles/g de proteína) a diferencia de GC y GBSe (P>0.05) 

los cuales promedian para este día 2.43E-3 nanomoles/g de proteína. 

 

Figura 22. Concentraciones plasmáticas de GSH en los grupos de estudio 
por Modelos Lineales Generalizados 

 
En la Figura 22 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a las concentraciones plasmáticas de 

GSH. Se observa que GSeP se mantiene con concentraciones uniformes durante 

el experimento mientras que GBSe y GC tienen una disminución en sus 

concentraciones plasmáticas de GSH, empezando al estudio con valores más altos 

que GSeP. GBSe empieza el estudio con las mayores concentraciones plasmáticas 

de GSH y al finalizar el estudio es que grupo con menores concentraciones 

plasmáticas de GSH.  
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6.9. Evaluación de la concentración de GSH en eritrocitos de los animales en 
los grupos de estudio 

Se realizó la evaluación de la concentración de GSH en eritocitos de los 

animales de los grupos experimentales. Se realizó un análisis de varianza para 

observar si hubo significancia estadística para este parámetro, considerando un 

valor P<0.05, el cual se puede observar en la tabla 22, posteriormente se realizó un 

análisis por suma de cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o 

por grupo de estudio en la tabla 23. También se realizó una gráfica con medias y 

errores estándar para observar diferencias en este estudio entre grupos 

experimentales en lo que se refiere a la concentración de GSH en eritrocitos, la cual 

se puede observar en la Figura 23; las concentraciones promedio de GSH se 

graficaron por grupo y por día de estudio para observar diferencias para esta 

variable en la Figura 24. Por último, se realizó un gráfico a través de modelos 

lineales generalizados para observar el comportamiento de los datos a través de los 

días de estudio por grupo experimental el cual se puede observar en la Figura 25. 

 
Tabla 22. Análisis de varianza para la concentración de GSH en eritrocitos de 
los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 

Modelo 1.24541E-7 3 4.15136E-8 0.35 0.7891 

Residuo 0.00000912708 77 1.18534E-7   

Total (Corr.) 0.00000925162 80    

 
En la tabla 22 resume los resultados del análisis de varianza para la 

evaluación de la concentración de GSH en eritrocitos.  Dado que el valor-P en la 

tabla ANOVA para el GSH eritrocitario es mayor o igual que 0.05, no hay una 

relación estadísticamente significativa entre el GSH eritrocitario y las variables 

predictoras (Grupo experimental y/o Día de estudio) con un nivel de confianza del 

95.0%. 
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Tabla 23. Suma de cuadrados tipo III para la concentración de GSH en 
eritrocitos de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 1.18607E-7 2 5.93037E-8 0.50 0.6083 

Día de Estudio 5.93352E-9 1 5.93352E-9 0.05 0.8236 

Residuo 0.00000912708 77 1.18534E-7   

Total (corregido) 0.00000925162 80    

 
La tabla 23 muestra el análisis hecho a partir de una suma de cuadrados tipo 

III para la evaluación de la concentración de GSH eritrocitario, este prueba la 

significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al modelo.  Nótese 

que el valor-P más alto es 0.8236, que corresponde al Día de Estudio.  Dado que el 

valor-P es mayor o igual que 0.05, ese término no es estadísticamente significativo 

con un nivel de confianza del 95.0%.  De la misma forma el valor-P 0.6083 

correspondiente al Grupo es mayor que 0.05, por lo que este término tampoco es 

estadísticamente significativo con un nivel de confianza del 95.0%.    
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Figura 23. Medias de la concentración de GSH en eritrocitos por grupo de 
estudio dentro del experimento 

 
En la Figura 23 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de la concentración de GSH en eritrocitos 

de los grupos en el experimento. Se observa que no hay diferencias estadísticas 

significativas entre los grupos en el presente estudio P>0.05. 
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Figura 24. Concentración de GSH en eritrocitos en los grupos de estudio en el 
experimento 

 
 
 En la Figura se muestran las concentraciones de GSH en eritrocitos. No se 

observan diferencias significativas entre grupos del día 0 al día 14 (P>0.05) 

promediando para estos días 9.60E-4, 6.60E-4 y 6.20E-4 nanomoles/g de proteína 

respectivamente. En el día 21 se observa que los grupos suplementados con Se 

tienen mayores concentraciones de GSH en eritrocitos, promediando 8.60E-4 

nanomoles/g de proteína, a diferencia de GC (P<0.05) con 3.80E-4 nanomoles/g de 

proteína. Del día 28 al 42 no hay diferencias significativas entre grupos (P>0.05) 

con valores promedio de 4.3E-4, 6.1E-4 y 4.6E-4 nanomoles/g de proteína 

respectivamente. Para el día 49 GC y GBSe presentan mayores niveles de GSH en 

eritrocitos a diferencia del GSeP (P<0.05) (1.64E-3 nanomoles/g de proteína vs 

8.60E-4 nanomoles/g de proteína). Para el día 56 los grupos suplementados con Se 

presentan los mayores niveles de GSH en eritrocitos a diferencia de GC (P<0.05) 

(5.60E-4 nanomoles/g de proteína vs 2.90E-4 nanomoles/g de proteína). 
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Figura 25. Concentraciones de GSH en eritrocitos de los grupos de estudio 
por Modelos Lineales Generalizados 

 
En la Figura 25 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a las concentraciones de GSH en 

eritrocitos. Se observa que GC mantiene concentraciones uniformes durante el 

experimento mientras que GSeP empieza con concentraciones eritrocitarias de 

GSH más altas que GC, sin embargo, a lo largo del experimento estas disminuyen 

incluso por debajo de GC. Por otro lado, GBSe comienza el estudio con las 

concentraciones más bajas y estas van a aumentando a través del estudio, donde 

al final este grupo tiene las concentraciones más altas de GSH en eritrocitos.  
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6.10. Evaluación de las absorbancias para IgG en suero de los animales en los 
grupos de estudio 

Se realizó la evaluación de las absorbancias para IgG en suero de los 

animales de los grupos experimentales. Se realizó un análisis de varianza para 

observar si hubo significancia estadística para este parámetro, considerando un 

valor P<0.05, el cual se puede observar en la tabla 24, posteriormente se realizó un 

análisis por suma de cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o 

por grupo de estudio en la tabla 25. También se realizó una gráfica con medias y 

errores estándar para observar diferencias en este estudio entre grupos 

experimentales en lo que se refiere a las observancias de IgG, la cual se puede 

observar en la Figura 26; las absorbancias se graficaron por grupo y por día de 

estudio para observar diferencias para esta variable en la Figura 27. Por último, se 

realizó un gráfico a través de modelos lineales generalizados para observar el 

comportamiento de los datos a través de los días de estudio por grupo experimental 

el cual se puede observar en la Figura 28. 

 
Tabla 24. Análisis de varianza para IgG en suero de los grupos de estudio  

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 

Modelo 5.28412 3 1.76137 39.90 0.0000 

Residuo 3.39918 77 0.0441452   

Total (Corr.) 8.6833 80    

 
En la tabla 24 se resume el análisis de varianza para las absorbancias de IgG 

en suero de los grupos de estudio.  Dado que el valor-P en la tabla ANOVA para 

IgG es menor que 0.05, hay una relación estadísticamente significativa entre IgG y 

las variables predictoras (Grupo de estudio y/o Día de estudio) con un nivel de 

confianza del 95.0%. 
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Tabla 25. Suma de cuadrados tipo III para IgG en suero de los grupos de 
estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 0.412709 2 0.206354 4.67 0.0121 

Día de Estudio 4.87141 1 4.87141 110.35 0.0000 

Residuo 3.39918 77 0.0441452   

Total (corregido) 8.6833 80    

 
La tabla 25 muestra el análisis a través de la suma de cuadrados tipo III para 

las absorbancias para IgG en suero de los grupos de estudio, esta prueba la 

significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al modelo.  Nótese 

que el valor-P más alto es 0.0121, que corresponde al Grupo.  Dado que el valor-P 

es menor que 0.05, ese término es estadísticamente significativo con un nivel de 

confianza del 95.0%.  Así mismo el valor-P 0.0000 correspondiente al Día de Estudio  

es menor que 0.05, por lo que también es estadísticamente significativo con un nivel 

de confianza del 95.0%.   
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Figura 26. Medias de las absorbancias obtenidas para IgG en suero por 
grupo de estudio dentro del experimento 

 
En la Figura 26 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de las absorbancias para IgG en suero de 

los grupos en el experimento. Se observa que GBSe y GSeP tienen mayores 

absorbancias promedio en el experimento a diferencia de GC P<0.05, sin embargo, 

estos dos grupos suplementados no muestran diferencia significativa entre ellos 

P>0.05. 
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Figura 27. Absorbancias para IgG en suero de los grupos de estudio 
en el experimento 

 
 
En la Figura se observan las absorbancias obtenidas para IgG en suero de los 

grupos de estudio. Del día 0 al día 28 no se observan diferencias significativas en 

los grupos de estudio con absorbancias promedio de 0.334, 0.324, 0.895, 0.910 y 

0.852 respectivamente. A partir del día 35 y hasta el día 49 se observan diferencias 

significativas (P<0.05) entre los grupos suplementados con Se y GC. En el día 35 

los grupos suplementados con Se promedian 1.096 de absorbancia a diferencia de 

GC que tiene 0.839 de absorbancia para IgG. En el día 42 los grupos 

suplementados mayores absorbancias que GC P<0.05, promediando 1.318 contra 

GC de 0.996. En el día 49 GBSe y GSeP presentan una absorbancia promedio de 

1.251 y el GC tiene una absorbancia 0.934. En el día 56 no se observan diferencias 

significativas para los grupos de estudio P>0.05, promediando una absorbancia de 

0.960. 
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Figura 28. Concentraciones de absorbancias para IgG en suero de los 
grupos de estudio por Modelos Lineales Generalizados 

 
En la Figura 28 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere a las absorbancias obtenidas para IgG en 

suero de los grupos de estudio. Se observa que los grupos suplementados con Se 

rápidamente muestran mayores absorbancias hasta el final del experimento, siendo 

GSeP el que muestra absorbancias ligeramente más altas que GBSe.   

 

6.11. Evaluación de la hemoaglutinación indirecta para Mannheimia 

haemolytica serotipo A1 y A2 en suero de los animales en los grupos de 
estudio a través del título de anticuerpos 

Se realizó la evaluación de la hemoaglutinación indirecta del suero de los 

animales de los grupos experimentales contra Mannheimia haemolytica serotipos 

A1 y A2. Se realizó un análisis de varianza para observar si hubo significancia 

estadística para este parámetro, considerando un valor P<0.05, el cual se puede 

observar en la tabla 26, posteriormente se realizó un análisis por suma de 

cuadrados tipo III para saber si hubo significancia por día y/o por grupo de estudio 

en la tabla 27. También se realizó una gráfica con medias y errores estándar para 

observar diferencias en este estudio entre grupos experimentales en lo que se 
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refiere al título de anticuerpos para la hemoaglutinación indirecta para los dos 

serotipos, la cual se puede observar en la Figura 29; estos títulos se graficaron por 

grupo y por día de estudio para observar diferencias para esta variable en la Figura 

30. Por último, se realizó un gráfico a través de modelos lineales generalizados para 

observar el comportamiento de los datos a través de los días de estudio por grupo 

experimental el cual se puede observar en la Figura 31. 

 
Tabla 26. Análisis de varianza para hemoaglutinación para A1 en suero de los 
grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 2.93025 3 0.976749 3.67 0.0158 

Residuo 20.5019 77 0.266258   

Total (Corr.) 23.4321 80    

 
La tabla 26 resume el análisis de varianza para evaluar el título de 

hemoaglutinación para Mannheimia haemolytica serotipo A1.  Dado que el valor-P 

en la tabla ANOVA para la hemoaglutinación indirecta para Mannheimia 

haemolytica serotipo A1 es menor que 0.05, hay una relación estadísticamente 

significativa entre Mannheimia haemolytica A1 y las variables predictoras con un 

nivel de confianza del 95.0%. 
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Tabla 27. Suma de cuadrados tipo III para hemoaglutinación para A1 en suero 
de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 1.58025 2 0.790123 2.97 0.0573 

Día de Estudio 1.35 1 1.35 5.07 0.0272 

Residuo 20.5019 77 0.266258   

Total (corregido) 23.4321 80    

 
La tabla 27 muestra el análisis realizado por suma de cuadrados tipo III para 

evaluar la hemoaglutinación indirecta para Mannheimia haemolytica serotipo A1, la 

cual prueba la significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al 

modelo.  Nótese que el valor-P más alto es 0.0573, que corresponde al Grupo.  Dado 

que el valor-P es mayor o igual que 0.05, ese término no es estadísticamente 

significativo con un nivel de confianza del 95.0%.  Sin embargo, el valor-P 0.0272 

correspondiente al Día de estudio es menor que 0.05, resulta estadísticamente 

significativo con un nivel de confianza del 95.0%.   
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Figura 29. Medias de los títulos de anticuerpos para hemoaglutinación 
indirecta de los sueros contra Mannheimia haemolytica serotipo A1 por 

grupo de estudio dentro del experimento 

 
En la Figura 29 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de la hemoaglutinación de los sueros de 

los grupos en el experimento para Mannheimia haemolytica serotipo A1. Se observa 

que GBSe tiene mayor título de hemoaglutinación P<0.05 que GC y GSeP, estos 

últimos sin diferencia significativa entre ellos P>0.05.  
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Figura 30. Títulos para la prueba de hemoaglutinación indirecta contra 
Mannheimia haemolytica serotipo A1 en suero de los grupos de estudio en el 

experimento 

 
 

En la Figura 30 se muestra el título para la prueba de hemoaglutinación 

indirecta de los grupos de estudio contra Mannheimia haemolytica serotipo A1. En 

el día 0 se observa que no hay diferencia estadística significativa entre los grupos 

de estudio (P<0.05), tendiendo un título de 1 para todos los grupos. En el día 7 se 

observa que GSeP es el que tiene menores títulos (P<0.05) a diferencia de GC y 

GBSe en promedio (0.857 vs 1.381 respectivamente) estos dos últimos grupos sin 

diferencia estadística significativa (P>0.05). En el día 14 se observa una diferencia 

entre los tres grupos P<0.05 con títulos de 1, 1.429 y 2 respectivamente. De igual 

forma en el día 21 se observa una diferencia entre los tres grupos P<0.05 con títulos 

de 1, 1.333 y 1.857 respectivamente. En el día 28 los grupos suplementados con 

Se tienen mayores títulos, sin diferencia entre ellos (P<0.05), promediando estos un 

título de 2.143, siendo estos diferentes al título de GC con 1.167 (P>0.05). A partir 

del día 35 al 56 no se observan diferencias significativas entre los grupos de estudio, 

teniendo para estos días valores de 1 (P<0.05).  
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Figura 31. Títulos para la prueba de hemoaglutinación de los sueros contra 
Mannheimia haemolytica serotipo A1 de los grupos de estudio por Modelos 

Lineales Generalizados 

 
En la Figura 31 se muestra el gráfico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere al título para la prueba de 

hemoaglutinación indirecta de los sueros de los grupos de estudio para Mannheimia 

haemolytica serotipo A1. Se observa que GSeP se mantiene constante durante todo 

el estudio, mientras que GC y GBSe empiezan el estudio con mayores títulos, 

siendo GBSe el más alto, para después disminuir hasta el final del experimento 

donde tienen menores títulos que GSeP.   

 

 

 

 

 

 

 

 

Tí
tu

lo
 d

e 
an

tic
ue

rp
os

 lo
g2

Grupo
GBSe
GC
GSeP

Gráfica del Modelo Ajustado

0 10 20 30 40 50 60
Día de Estudio

1

1.4

1.8

2.2

2.6

3



 82 

Tabla 28. Análisis de varianza para hemoaglutinación para A2 en suero de los 
grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Modelo 4.18025 3 1.39342 2.20 0.0942 

Residuo 48.6593 77 0.631938   

Total (Corr.) 52.8395 80    

 

La tabla 28 resume el análisis de varianza para evaluar los títulos para la 

prueba de hemoaglutinación indirecta para Mannheimia haemolytica serotipo A2.  

Dado que el valor-P en la tabla ANOVA para la evaluación de la hemoaglutinación 

indirecta para Mannheimia haemolytica serotipo A2 es mayor o igual que 0.05, no 

hay una relación estadísticamente significativa entre la evaluación de 

hemoaglutinación indirecta para Mannheimia haemolytica serotipo A2 y las 

variables predictoras con un nivel de confianza del 95.0%. 

 

Tabla 29. Suma de cuadrados tipo III para A2 en suero de los grupos de estudio 

Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Grupo 1.50617 2 0.753086 1.19 0.3092 

Día de Estudio 2.67407 1 2.67407 4.23 0.0431 

Residuo 48.6593 77 0.631938   

Total (corregido) 52.8395 80    

 

La tabla 29 muestra el análisis realizado por suma de cuadrados tipo III para 

evaluar la hemoaglutinación indirecta para Mannheimia haemolytica serotipo A2, la 

cual prueba la significancia estadística de cada factor conforme fue introducido al 

modelo.  Nótese que el valor-P más alto es 0.3092, que corresponde al Grupo.  Dado 

que el valor-P es mayor o igual que 0.05, ese término no es estadísticamente 

significativo con un nivel de confianza del 95.0%.  Por otro lado, el valor-P 0.0431 

es menor que 0.05 por lo que es estadísticamente significativo con un nivel de 

confianza del 95.0%.     
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Figura 32. Medias de los títulos para la prueba de de hemoaglutinación 
indirecta de los sueros contra Mannheimia haemolytica serotipo A2 por 

grupo de estudio dentro del experimento 

 
En la Figura 32 se observan las medias por grupo y sus errores estándar 

dentro del experimento en la evaluación de la hemoaglutinación de los sueros de 

los grupos en el experimento para Mannheimia haemolytica serotipo A2. Se observa 

que no hay diferencia significativa en el título de hemoaglutinación entre grupos de 

estudio P>0.05.  
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Figura 33. Título de hemoaglutinación para Mannheimia haemolytica serotipo 
A2 en suero de los grupos de estudio en el experimento 

 
 

En la Figura se observan los títulos de hemoaglutinación para Mannheimia 

haemolytica serotipo A2. En el día 0 se observa que GSeP presenta un título de 

5.714 siendo diferente a GBSe y GC P<0.05 los cuales promedian para este día un 

título de 3.548, estos últimos sin diferencia entre ellos (P>0.05). En el día 7 no se 

observan diferencias significativas entre los grupos (P>0.05), promediando un título 

de 4.785. En el día 14 se observa que GSeP tiene un título de 6, a diferencia de lo 

promediado por GC y GSP (P<0.05), estos dos sin diferencia entre ellos (P>0.05). 

En el día 21 no se observan diferencias significativas entre los grupos, promediando 

un título de 6.048 (P>0.05). En el día 28 se observa que todos los grupos son 

diferentes (P<0.05), GC tiene un título de 6, GBSe 5.286 y GSeP 4. Para el día 35 

se observa que el GC tiene un título de 5 a diferencia de los grupos suplementados 

con Se (P<0.05), en los que no se observa diferencia significativa entre ellos 

(P>0.05) promediando un título de 4.215. En el día 42 no se observan diferencias 

significativas entre los grupos, promediando un título de 4.841 (P>0.05). Para el día 

49 GC y GBSe presentan los mayores títulos sin diferencia entre ellos (P>0.05) 

promediando 3.774, sin embargo, estos grupos son diferentes a GSeP (P<0.05) el 

cual presenta para este día un título de 2.571. Por último, para el día 56 el GSeP 
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tiene los mayores títulos con 6, encontrando una diferencia (P<0.05) con GC y GBSe 

los cuales no presentan diferencia entre ellos (P>0.05), por lo que promedian 4.929. 

 

Figura 34. Título para la prueba de hemoaglutinación de los sueros contra 
Mannheimia haemolytica serotipo A2 de los grupos de estudio por Modelos 

Lineales Generalizados 

 
En la Figura 34 se muestra el grafico realizado a través del análisis hecho por 

Modelos Lineales Generalizados donde se puede observar el comportamiento de 

los grupos de estudio en lo que se refiere al título de los anticuerpos de los sueros 

de los grupos de estudio para Mannheimia haemolytica serotipo A2. Se observa que 

GBSe se mantiene estable durante el experimento, mientras que GC y GSeP 

comienzan el estudio con valores más altos siendo GSeP el más alto de los tres, 

para después ir disminuyendo su valor hasta tener los valores más bajos al final del 

experimento.   
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7. Discusión 
En el presente trabajo se logró aumentar los niveles de Se en los cabritos 

suplementados por las dos vías de administración, inyección subcutánea o 

administración oral a través de bolos intrarruminales como demuestran las 

mediciones hechas en los eritrocitos de los animales. Se logró también apreciar una 

modulación del estrés oxidativo en los grupos suplementados con Se. Por último, 

se evaluó la respuesta inmunitaria contra Mannheimia haemolytica en cabritos a 

través de la IgG y su asociación con la concentración de Se en los grupos de estudio 

y su relación con marcadores del estrés oxidativo. 

 

Se realizó una evaluación sobre el peso promedio semanal de los grupos de estudio 

y de la ganancia de peso promedio semanal de estos grupos. Se observa que el 

grupo control tiene un promedio de peso mayor que los grupos suplementados con 

Se (P<0.05), excepto en los días 21 y 56 donde no se observan diferencias entre 

los grupos (P>0.05). Tomando en cuenta esto, es interesante observar que en la 

evaluación de la ganancia de peso en el día 14 después de la primera 

administración de la bacterina-toxoide el GSeP y GC pierden peso este ultimo de 

manera significativa (P<0.05) a diferencia de los grupos suplementados y es a partir 

del día 20 que los animales suplementados con Se tienen mejores ganancias de 

peso que GC, aunque sin diferencia significativa hasta el final del experimento en el 

día 56. Chauhan et al., 2016, observó que corderos suplementados con Se tenían 

mejores ganancias de peso que los animales dentro del grupo control. Por otro lado 

Cristaldi et al., 2005, no encontró diferencias en los pesos de ovejas castradas al 

final de su experimento, sin embargo no se midieron las ganancias de peso, lo cual 

como se observa en este experimento da datos más claros sobre lo que ocurre con 

los grupos experimentales. Entonces, aunque hay reportes de  efectos positivos en 

lo que se refiere la suplementación de Se sobre la ganancia de peso, también hay 

resultados no favorables sobre este parámétro. Como explica Qin et al., 2007, en 

muchos trabajos no se ha observado algún efecto de la suplementación de Se sobre 

la ganancia de peso cuando en la dieta hay concentraciones normales o marginales 

de Se. En nuestro trabajo los animales tenían concentraciones marginales de Se en 
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eritrocitos lo que pudiera explicar la falta de diferencias en la ganancia de peso, aun 

cuando el comportamiento de los grupos suplementados es mejor como lo muestra 

la gráfica de modelos lineales generalizados.  

 

En lo que se refiere al consumo de alimento, en este estudio no se observan 

diferencias significativas en los grupos experimentales en los grupos de estudio 

(P>0.05). En la gráfica hecha por modelos lineales generalizados se observa que 

GC tiene mayor consumo de alimento durante todo el experimento, mientras que 

GSeP es el que tiene menor consumo de alimento. Wichtel et al., 1996, realizó un 

experimento para demostrar si el Se tenía influencia sobre el consumo de alimento, 

encontrando que en tres semanas el mineral no afectó de manera positiva el 

consumo de alimento en cabras Angora. El autor menciona que los efectos en 

parámetros productivos como el consumo de alimento y ganancia de peso se verían 

más adelante en las cabras suplementadas poniendo un rango aproximado de 3 

meses después de la suplementación. Por su parte, Simoes Cortinhas et al., 2012, 

tampoco encuentra diferencias en el consumo de alimento en vacas lecheras 

suplementadas con minerales. Parece que este parámetro no está directamente 

relacionado con la suplementación de Se. Esto tal vez pueda servir como indicador 

de que los animales no recibieron dosis tóxicas de Se, ya que cuando esto ocurre 

el consumo de alimento se ve afectado de forma negativa como lo menciona Lopez-

Arellano et al., 2015. 

 

A partir de la evaluación de los niveles de Se en eritrocitos de los cabritos dentro de 

los grupos de estudio se esperó observar niveles que nos brindaran información 

acerca del estatus del mineral en los animales. Como Stefanowicz et al., 2013 

menciona, aunque el plasma es comúnmente utilizado como indicador en los 

estudios sobre el estatus de Se en el organismo, este puede decaer rápidamente, 

independientemente del estatus real del mineral en el organismo durante fases 

agudas de respuesta, mientras que los ensayos sobre niveles de Se en eritrocitos 

son robustos y las concentraciones no se ven afectadas por factores como la 

respuesta inflamatoria sistémica. Por otra parte Qin et al., 2007 menciona que el 
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análisis se podría hacer en sangre completa, ya que la hemolisis de los eritrocitos 

durante el manejo de la muestra, podría causar falsos valores altos en plasma, dado 

que el Se se encuentra principalmente dentro de los eritrocitos. Por lo que hacer 

estudios de niveles de Se en eritrocitos resulta ser una buena opción para evitar 

falsos niveles como resultado de un mal manejo de la muestra. 

 

Una de las hipótesis del presente trabajo es que la suplementación de Se 

aumentaría la concentración del elemento en los eritrocitos de los animales a 

diferencia del grupo control. Se observó que hubo un aumento significativo en los 

grupos suplementados a partir del día 14, considerando que los grupos de estudio 

no tuvieron diferencias en sus concentraciones eritrocitarias al comienzo del 

estudio. Puls, 1988, menciona que los niveles marginales de Se para pequeños 

rumiantes van de 40-80 ng de Se por gramo de muestra en sangre completa y de 

30-60 ng de Se en suero. Los niveles adecuados van de 150-500 ng de Se en 

sangre completa y de 80-500 en suero. No hay datos que indiquen concentraciones 

marginales y adecuadas de Se en eritrocitos de cabritos. En el estudio hecho por 

van Ryssen et al., 2013 menciona que los pequeños rumiantes por debajo de 50 ng 

de Se por g de fluido se consideran marginalmente deficientes y Mbwiria et al., 1986 

menciona que concentraciones en sangre por debajo de 50 ng por gramo de 

muestra puede tener repercusiones en la salud de los rumiantes. Los animales del 

presente estudio empezaron el experimento con un promedio de 84 ng de Se por 

gramo de muestra por lo que tal vez se puedan considerar marginalmente 

deficientes considerando los datos en sangre completa y suero. En nuestro estudio 

los animales tenían 6 meses de edad (aproximadamente 180d) al momento de 

empezar el experimento, según Stowe and Herdt, 1992 los niveles en suero 

deberían ser de 80-110 ng/mL de muestra, por lo que corrobora que los animales 

pudieran tener concentraciones marginales de Se. Para el día 28 los animales 

suplementados con Se llegan a su máximo nivel, con un promedio de 147 ng de Se, 

pudiendo ser considerados niveles adecuados considerando los que hay reportados 

en suero y sangre completa. Se consideran entonces que en el presente trabajo, la 

suplementación de Se logra aumentar los niveles del mineral en los animales hasta 
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niveles adecuados en eritrocitos, aunque sin diferencias entre las dos formas de 

suplementación. 

 

También se planteó como hipótesis que la suplementación de Se a través de dos 

vías de administración, parenteral por inyección subcutánea u oral por medio de 

bolos intrarruminales tendrían diferencias en las concentraciones de Se 

eritrocitarias en el tiempo que duró el experimento. En nuestro experimento, los 

animales suplementados con Se aumentan sus niveles en eritrocitos a partir de 14 

d y hasta 42 d, tanto en la suplementación parenteral como por vía intrarruminal sin 

que haya diferencia entre estas vías en todo el tiempo de experimentación. En el 

trabajo hecho por Gutiérrez Olvera et al., 2005, utilizó un bolo de 5g con 50 mg de 

Se con diferentes materiales de fabricación para liberación intrarruminal en ovejas, 

estos bolos mantuvieron la liberación de Se hasta120d. En el trabajo realizado por 

Blanco Ochoa et al., 2000, los bolos utilizados mantienen niveles de Se hasta por 3 

meses, alcanzando concentraciones de hasta 350 ng de Se por g. Esta diferencia 

tal vez se explica por la utilización de diferentes materiales en la fabricación de bolos 

intrarruminales, sin embargo, haría falta un experimento más prolongado para 

observar el comportamiento de nuestro bolo para saber el tiempo máximo de 

liberación en la suplementación en pequeños rumiantes, ya que en este estudio solo 

se contemplaron 60 días de observación. Gutiérrez Olvera et al., 2005 en su 

experimento los animales mantienen concentraciones de 148 ng/g de muestra. En 

nuestro trabajo al 28 d se obtuvo un promedio 147 dg de Se/g de muestra para las 

dos vías de suplementación, por lo que, en este trabajo ambas vías parecen ser 

eficaces para el mantenimiento de niveles adecuados de Se en cabritos. Para 

nuestro experimento en la administración parenteral se utilizó la dosis de Se 

recomendada por Ramírez-Bribiesca et al., 2004 de 0.25 mg/kgPV, con esta dosis 

se logró aumentar los niveles de Se en eritrocitos hasta alcanzar niveles adecuados. 

El autor menciona que la seguridad de la dosis para los animales depende de la 

concentración de Se en sangre antes de administrar los tratamientos. Como se 

observó, en nuestro estudio los niveles de Se se encontraban en niveles marginales. 

Otros factores importantes a tomar en cuenta para la dosificación de Se son la 
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absorción y retención de Se en tejidos como riñón e hígado que a través de la vía 

parenteral pudiera ser más importante por el mayor grado de absorción a través del 

torrente sanguíneo a diferencia de la vía ruminal la cual requiere llegar primero al 

intestino para su absorción y llegada al torrente sanguíneo. Davy et al., 2016, evaluó 

tres diferentes métodos para la suplementación de Se en bovinos, a través de 

premezclas, inyección subcutánea y bolos intrarruminales, el experimento duró 90 

días y encontró que la mejor forma de suplementación de Se es a través de los 

bolos intrarruminales, los cuales mantuvieron niveles adecuados de Se en sangre 

por más tiempo que la inyección subcutánea. Como ya se mencionó en nuestro 

estudio no hay diferencias entre las formas de suplementación en los niveles de Se 

en eritrocitos, tal vez debido a la diferencia en la duración del experimento para 

observar el comportamiento del bolo intrarruminal en lo que se refiere a la liberación 

del mineral. El bolo intrarruminal es una forma eficaz de suplementación. Como 

menciona el autor, la inyección puede ser un método más fácil en lo que se refiere 

a la resistencia del ganado a la administración del bolo, habilidad del manipulador y 

a veces tiempo. En nuestro estudio el bolo intarruminal fue la forma más eficaz de 

suplementación ya que la solución parenteral requería dos administraciones con 

intervalos de 15 d como lo sugería el producto comercial, lo que dificultaba el manejo 

de los animales, lo cual se podría ver reflejado en la granja con un número mayor 

de animales; el bolo solo se administró una vez de forma manual y resultó adecuado 

aumentando los niveles de Se en cabritos, sin observar regurgitación del mismo por 

los animales. 

 

Se evaluó la suplementación de Se y su influencia en la actividad antioxidante, por 

lo cual se evaluó la actividad de CAT en los grupos de estudio, para observar 

diferencias significativas entre los grupos suplementados y el control. Se observó 

que la actividad de CAT fue mayor al comienzo del estudio sin que hubiera 

diferencia estadística entre ellos (P>0.05), sin embargo, se observa que la 

concentración de Se en eritrocitos al inicio del experimento las cuales son bajas y 

las concentraciones altas de CAT, lo que podría ser un indicador del organismo para 

tratar de modular el estrés oxidativo por la carencia de Se. Conforme se modifican 
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las concentraciones de Se en los animales, también se ven modificadas la actividad 

de CAT, disminuyendo su actividad a través del tiempo. Al final del experimento se 

observa que el grupo control presenta mayor actividad de CAT para 56d. Se ha 

observado en corderos afectados con la enfermedad de músculo blanco a causa de 

la falta de Se que la actividad de CAT se ve afectada observándose disminuida a 

diferencia de animales no deficientes (Suleyman et al., 2007). En el trabajo realizado 

por Zoidis et al., 2010, se expresa que la falta de Se causa una mayor transcripción 

del gen CAT. Por el contrario, en el estudio de Olisekodiaka et al., 2015 se midieron 

las concentraciones de Se y la actividad de CAT en conejos alimentados con ajo, el 

cual tiene altos niveles de Se y se encontró que al mismo tiempo que aumentan las 

concentraciones de Se, también aumentan la concentración de CAT. Ghneim and 

Al-Sheikh, 2011 suplementó con Se cultivos celulares de fibroblastos humanos, no 

encontrando diferencias estadísticas significativas de la actividad de CAT entre los 

células suplementadas con Se y no suplementadas. No hay reportes de actividad 

de CAT en eritrocitos de cabra por lo que este trabajo puede ser un buen indicador 

de la enzima en eritrocitos caprinos, aunque faltaría realizar un experimento más 

amplio con animales realmente deficientes en el mineral para observar el efecto de 

la suplementación de Se en los indicadores de estrés oxidativo como es CAT. La 

bacterina-toxoide contra Mannheimia haemolytica se administró a los grupos de 

estudio en 7d y se realizó una segunda administración en 21d, se observa que 

después de la primera administración de la bacterina-toxoide hay un aumento en la 

actividad de CAT en los grupos suplementados en 14d con diferencias significativas 

con el grupo control (p<0.05). No se observan diferencias entre los grupos en la 

actividad de CAT posterior a la segunda administración de la bacterina-toxoide. 

 

Otro indicador de estrés oxidativo es MDA, el cual se midió a través de la prueba 

TBARS, para medir daño a través de la lipoperoxidación. En el presente estudio se 

esperaba que la cantidad de MDA se viera modificada por la suplementación de Se 

en los grupos de estudio, disminuyendo las concentraciones de MDA en los grupos 

suplementados. La determinación de la actividad enzimática antioxidante y las 

concentraciones de MDA son los métodos más usados para la determinación de 
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estrés oxidativo. En el caso de la medición de la concentración de MDA no se 

encontraron diferencias significativas en los grupos de estudio en todo el 

experimento (P>0.05). Sin embargo, se puede notar que en 14d hay una mayor 

concentración de MDA en los animales que coincide con la disminución de la 

concentración de GSH posterior a la primera administración de la bacterina-toxoide, 

esto coincide con lo que menciona Kizil et al., 2007, este aumento en la 

concentración de MDA se deba posiblemente a la primera administración de la 

bacterina y a un desbalance en el estrés oxidativo. Como menciona Kohen and 

Nyska, 2002, un incremento de MDA en plasma es indicador de lipoperoxidación y 

por lo tanto daño celular. En nuestro trabajo el Se no logró disminuir de forma 

significativa la concentración de MDA en los grupos de estudio, sin embargo, se 

observa que la concentración de MDA va disminuyendo a través de los días por lo 

que tal vez la suplementación de Se logra modular las concentraciones de MDA 

como lo observó en su trabajo Elsheikh et al., 2014, donde se suplementó Se en 

cabras y se midieron biomarcadores de estrés oxidativo como el MDA, y se observó 

que el Se reduce la concentración de MDA mejorando la actividad de los 

antioxidantes. Por el contrario, en el trabajo realizado por Chung et al., 2007 donde 

se suplementó Se en cabras, se midieron las concentraciones de MDA en intestino, 

suero, hígado y músculo, no se observan diferencias entre los grupos 

suplementados y el control al igual que en nuestro trabajo. Se tendrían que hacer 

más estudios para determinar si el Se tiene un efecto sobre la concentración de 

MDA en animales deficientes de Se. Cuando se administró la bacterina-toxoide 

contra Mannheimia haemolytica en 7d se observa que la concentración de MDA 

aumenta en todos los grupos de estudio en 14d, para la segunda administración las 

concentraciones de MDA en 28d son las más bajas sin diferencias estadísticas 

significativas entre los grupos (p<0.05), de forma coincidente con la mayor 

concentración de Se para ese día en los grupos suplementados. 
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En este trabajo se esperaban diferencias en las concentraciones de GSH reducido 

en plasma y/o eritrocitos entre los grupos suplementados con Se y el control. En lo 

que se refiere a los niveles de GSH en plasma, se observa una diferencia entre los 

grupos suplementados con Se, donde GSeP tiene menores concentraciones de 

GSH que GBSe, observando que GSeP mantiene niveles estables durante todo el 

experimento, mientras que GBSe comienza el experimento con niveles más altos 

que los demás grupos, disminuyendo su concentración hasta terminar con los 

niveles más bajos como se observa en el gráfico por modelos lineales 

generalizados. En el caso de los eritrocitos, no hubo diferencias en las 

concentraciones de GSH al inicio del experimento en los grupos de estudio, sin 

embargo, en este día las concentraciones de GSH son altas y las concentraciones 

de Se son bajas, conforme se modifican las concentraciones de Se, también se 

modifican las concentraciones de GSH, tanto en plasma como en eritrocitos y es en 

este último donde al final del experimento. En 28d se encuentran niveles altos de 

Se en los grupos suplementados, para este día se observa que hay menores niveles 

de GSH en los grupos con Se que en GC, aunque sin diferencia estadística 

significativa (p>0.05). Cuando incrementan los niveles de estrés oxidativo y 

disminuyen los niveles de Se, lo que pudiera desencadenar en una mayor 

liperoxidación celular, los niveles de GSH tienden a aumentar, (Richie Jr. et al., 

2012). Por ejemplo, los animales viejos aumentan sus niveles de GSH eritrocitario 

para controlar el estrés oxidativo a consecuencia de la edad (Tekeli et al., 2015). En 

el trabajo realizado por Rodríguez-Patiño (datos no publicados), se midieron los 

niveles de GSH en eritrocitos de cabritos suplementados con Se en los cuales no 

se encontraron diferencias significativas. Esto hace suponer que los animales no 

estaban severamente deficientes en sus concentraciones de Se y por lo tanto, el 

balance oxidativo entre radicales oxidantes y antioxidantes se pudo haber 

mantenido en equilibrio. Según Celi et al., 2010, la deficiencia de Se aumenta la 

síntesis de GSH, lo cual podría estar relacionado con nuestros resultados. Por 

último, la deficiencia de Se influye en la concentración de GSH y la actividad de 

antioxidantes como CAT, en el trabajo hecho por Nogales et al., 2013 en ratas 

donde se tuvo un grupo con deficiencia de Se se pudo observar la falta de actividad 
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de o concentración de estos antioxidantes. La bacterina-toxoide contra Mannheimia 

haemolytica se administró a los grupos de estudio en 7d y se realizó una segunda 

administración en 21d, de forma coincidente se observa que en 28d el grupo control 

tiene mayores concentraciones de GSH aunque sin diferencias significativas 

(p>0.05). 

 

Un objetivo importante en este trabajo fue evaluar la respuesta inmunitaria contra 

Mannheimia hemolytica a través de la administración de una bacterina-toxoide para 

evaluar IgG. La hipótesis para esta parte del trabajo es que el Se ayudaría a mejorar 

la respuesta hacia la bacterina-toxoide lo cual se verá reflejado en la concentración 

de IgG. No se observaron diferencias significativas en las absorbancias de IgG en 

los grupos de estudio los primeros 28 días del experimento (P>0.05), sin embargo, 

los grupos con Se muestran una concentración significativamente mayor de IgG a 

partir del día 28 después de la administración de la bacterina-toxoide y hasta el final 

del experimento. Mannheimia haemolytica es uno de los principales agentes 

causantes de neumonías en rumiantes, parece que la respuesta inmune del 

hospedador mantiene controlado el agente hasta que algún evento estresante o 

inmunodepresor permite la proliferación y daño bacteriano (Ackermann and 

Brogden, 2000; Irsik, 2010; Noyes et al., 2015). En el trabajo hecho por Rodinova et 

al., 2008 se suplementó a ovejas con Se y se midieron las concentraciones de IgG 

en las madres y sus crías encontrando que los animales suplementados tenían 

mayores concentraciones de IgG que los animales no suplementados. Por otro lado, 

en el trabajo hecho por Alhidary et al., 2016, donde se evaluó el estatus antioxidante 

y la respuesta inmune en camellos en suplementados con bolos de acción 

prolongada, se encontraron datos similares a los nuestros en lo que se refiere al 

comportamiento de los anticuerpos. En la primera inmunización no se observan 

diferencias en los grupos suplementados y los controles, después de la segunda 

inmunización se observan mayores diferencias entre los grupos suplementados y 

los no suplementados. Los minerales traza son capaces de regular la respuesta 

inmune por lo que son utilizados como inmunoestimulantes teniendo importancia en 

la respuesta inmune tanto innata como adaptativa. Los minerales 
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inmunoestimulantes como el Se tienen que ver por ejemplo, con la activación del 

tejido con daño oxidativo, inflamación, mediadores inflamatorios, proliferación 

celular y fagocitosis, inmunidad específica e interacciones de las células T con 

células B y macrófagos (Alhidary et al., 2016; Finch and Turner, 1996; McKenzie et 

al., 1998). En el trabajo hecho por Hall et al., 2013, se observó que la 

suplementación de Se restablece la inmunidad humoral en animales afectados con 

la enfermedad de Gabarro, esto se logró observar estimulando la respuesta humoral 

a través de una proteína que fue inyectada en las ovejas de forma subcutánea.  

 

En la prueba de hemoaglutinación indirecta para evaluar la respuesta humoral en el 

presente trabajo se observa que todos los grupos empiezan con el mismo título de 

anticuerpos para la prueba de hemoaglutinación indirecta para el serotipo A1, no 

así para el serotipo A2, después de la primera administración de la bacterina-toxoide 

se observa diferencias en los títulos de anticuerpos para los dos serotipos, aunque 

para el serotipo A1 el título va declinando para GBSe y para A2 ocurre lo mismo 

para el grupo GSeP. La prueba de hemoaglutinación indirecta ha sido usada para 

para pruebas de serotipo de Mannheimia haemolytica y para detectar anticuerpos 

contra microorganismos como virus (Bernstein and Stewart, 1971; Cho et al., 1976; 

Fraser et al., 1983; Levett and Whittington, 1998). Aunque no es una prueba 

sensible a diferencia de ELISA, nos puede dar una idea del título de anticuerpos 

que tiene un animal y de esta forma saber su estado inmunitario particularmente 

sobre la inmunidad humoral. En el trabajo hecho por Arshad et al., 2005, donde se 

suplemento Se en aves y posteriormente se vacunó contra infección de la bursa, se 

midió la respuesta humoral a través de una prueba de hemoaglutinación indirecta y 

en sus resultados encontraron que la suplementación de Se puede ayudar a las 

respuesta inmune post vacunal, como lo encontrado en nuestros resultados. No hay 

trabajos parecidos al nuestro en lo que se refiere a pruebas de hemoaglutinación 

indirecta y su relación con la suplementación de Se en rumiantes. Es necesario 

hacer más experimentos en rumiantes acerca de la relación de Se con la respuesta 

inmune, así como su asociación con el estrés oxidativo y esto daría una mejor visión 

de la importancia del Se en los animales y por lo tanto en la producción animal. 
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8. Conclusiones 

• Los tratamientos no tuvieron efecto sobre la ganancia de peso ya que no se 

observa diferencia significativa entre los grupos de estudio. 

• Los tratamientos no tuvieron efecto sobre el consumo de alimento, ya que 

tampoco se observa diferencia significativa entre los grupos de estudio. 
• Se logró aumentar las concentraciones de selenio en eritrocitos en los 

animales suplementados, sin embargo, no se observaron diferencias entre el 

grupo suplementado de forma parenteral y el grupo suplementado de forma 

oral a través de bolos intrarruminales.  

• Los marcadores de estrés oxidativo parecen haber sido modulados por el Se, 

sin embargo, se requiere de más pruebas para corroborar esta aseveración. 

• La respuesta inmune humoral fue influenciada por la suplementación de Se, 

de la misma forma se requieren más experimentos para corroborar los datos 

obtenidos en este experimento.   
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