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Resumen

En funcion de que la extrapolacién directa de datos sobre cualquier aspecta
farmacoldgico. es en si una prictica que conduce a errores en el manejo de medicamentos. v
dado que en equinos se utiliza la suplementacion vitaminica de una manera muy agresiva. se
considerd de importancia actualizar el conacimiento que se tiene sobre el uso de vitaminas en
esta especie. Se hace énfasis en los aspectos tisiologicos de cada vitamina. pero sdlo senalando lo
que se ha demostrado en equinos. Asimismo. se sefialan los aspectos profilacticos y terapéuticos
del uso de las vitaminas en los equinos. Cuando es el caso. se puntualizan los efectos téxicos de
la sobremedicacion de las mismas. Destaca en esta revision el hecho de que las vitaminas
suplementadas empiricamente, lejos de brindar un beneficio tangible para el equino, lo llegan a
perjudicar. Las vitaminas se describen en este texto como medicamentos y no como elementos
nutricionales exclusivamente: por ello se convierten en elementos capaces de generar reacciones
adversas, ademds de beneficios tangibles. Una motivacién basica de este trabajo es la de
actualizar el quehacer cotidiano de los clinicos. dada la rapida de generacion de informacidn en
terna al conocimiento de las vitaminas en los equinos, con la intencién de que la lectura de este

ensayo les permita un acceso rapido a la informacién sobre uso terapéutico de vitaminas.




USO TERAPEUTICO DE VITAMINAS EN LOS EQUINOS.
ESTUDIO RECAPITULATIVO (1970-2000)

Introduccion

Dadas las dosis utilizadas de vitaminas. asi como el impacto que estos compuestos en
la salud dei equino. es posible considerarlas como medicamentos y no tnicamente como
nutrientes. Si se considera a esla premisa como cierta, los farmacos de mavor uso en
equinos serian precisamente los suplementos vitaminicos. va sea los agregados en la dieta
0 los aplicados parenteralmente. La administracion de vitaminas conlleva criterios que
satisfacen no sélo las necesidades nutricionales del equino, sino que a menudo se les
utiliza empiricamente con la percepcion de gue se estd evitando un problema de salud o
mejorando la funcién zootécnica del animal. Empero. es importante sefialar que no toda
la percepcion de ayuda es correcta. mas adn: las vitaminas pueden llegar a ser toxicas (1);
por ello se requiere una actualizacion del conocimiento al respecto. Las acciones de las

vitaminas se circunscriben a tres esferas:

* La de la carencia patoldgica extrema. que induce graves alteraciones en la
embriogénesis. en la homeostasis del individuos, etc. Estos casos extremos son muy
evidentes y su estudio es mas ambito de la patologia que de la farmacologia.

¢ La referente a una disponibilidad limitada o marginal de vitaminas en los nutrientes
de consumo cotidiano.

* Ladel suplemento adicional de cardcter preventivo-terapéutico.

En teoria. si la alimentacidn de un caballo adulto se mantiene con las proporciones
nutricionales adecuadas. la mayoria de los caballos no debe requerir suplementacién de
vitaminas a menos gue se presente una enfermedad. Es en este caso que pudiese tener

valor el uso preventivo-terapéutico de las vitaminas (2).

Las vitaminas son compuestos orgdnicos de bajo peso molecular, pero que inciden

notablemente en la salud 'y bienestar de los equinos. Algunas son extraidas de la dieta y



otras son sintetizadas dentro del tubo digestivo. Las vitaminas tienen el poder de
promover y regular virtualmemte todas las funciones normales del cuerpo v son necesarias
Urucamente en pequefias cantidades. Para poder establecer la cantidad adecuada en la
dieta. se requiere conocer el nivel vitaminico requerido asi como [a contribucion de las

fuentes naturales v la sintesis propia de vitaminas en el caballo.

Aln no se sabe a ciencia cierta todo acerca de las vitaminas y mucha de la
informacién acerca de éstas. puede estar interpretada de manera ambigua. Uno de los
conceptos erroneos mds comunes acerca de las vitaminas es que “si en pequefias
cantidades son buenas. entonces en mayores cantidades seran mejores™. Los €quinos
pueden tener deficiencias de algunas vitaminas v estas deficiencias tienen efectos
devastadores en las funciones normales dentro del cuerpo. De la misma manera, existe un
gran peligro si se administran sobredosis. pues es innegable que afgunas de ellas pueden

inducir toxicidad.

Cada especie animal tiene diferentes requerimientos vitaminicos. asi que los
resultados obtenidos en investigaciones de medicina humana no se pueden extrapolar y
asumir que serdn ciertas en los caballos. Los requerimientos vitaminicos llegan a variar
segln el tipo v las horas de trabajo que ejecuta un caballo, es decir, el caballo de paseo y
¢l caballo atleta. no tienen las mismas necesidades vitaminicas. Adicionalmente. los
requerimientos vitaminicos de los caballos estdn en funcidn a su edad. estado de salud en
general vy a la exposicidn de diferentes tipos de estrés, incluyendo infecciones o

enfermedades gastrointestinales.

Mieatras que el duefio sucumbe frecuentemente a la mercadotecnia disefiada para
convencerlo de que sus caballos se encuentran en la necesidad de una dieta suplementada.
la realidad es que los caballos reciben una excelente dosificacién diaria de vitaminas, que

no son capaces de sintetizar, en el alimento,

Los investigadores han clasificado a las vitaminas en dos categorias segun su

absorcion. altmacenamiento y excrecion en el cuerpo:



Vitaminas liposolubles v

Vitaminas hidrosolubles

En este ensavo. se presenta una perspectiva del uso terapéutico de las vitaminas,
haciendo un énfasis menor en las caracteristicas de nutriente que lienen estos
compuestos. Los objetivos generales son tanto darle la dimension real a la aplicacién
de vitaminas a los caballos, como actualizar €l conocimiento que sobre este en

particular existe en la literatura a fin de faciljtar el trabajo de los clinicos.
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VITAMINA A
(C20 H30 0) C85.86% H 10.56% O 5.59%

H;C, CH, (o Hg CH,

R S R Ry OH

Férmula estructural de la vitamina A

También conocida como vitamina antiinfectiva, oftalamina. retinol. bioesterol (17). Se
encuentra en los animales y no en las plantas. Los carotenoides son convertidos en vitamina
activa en el higado. Se extrae del higado de pescados donde se encuentra en forma esterificada.
Es practicamente insoluble en agua o glicerol; es soluble en alcohol, metanal. cieroformo, éter,
grasas y aceites. La luz ultravioleta la inactiva y sus soluciones presentan una fluorescencia
verde. El alcohol tibre de vitamina A es sensible a la oxidacion del aire. pero en soluciones
oleosas es muy estable. Los ésteres de la vitamina A son més estables a la oxidacién. Una mol de
(-caroteno genera una mol de vitamina A. La generacion de vitamina A a partir de B-carotenos
requiere degradacion del B-carotenc. Una U.L de B-caroteno es igual a 0.64 pg, mientras que una
U.L de vitamina A equivale a 0.26 ug de vitamina A alcohol (17). Visto de otra forma una UL
provee la actividad tipo vitamina A de 0.3 pg de todos los transretinoles. Un miligramo de
caroteno es equivalente a 400 U.L de vitamina A (18). Su uso terapéutico veterinario es como

factor nutricional.

Los requerimientos diarios de vitamina A por kg de peso se han descrito como 40 UL
{12 ug aproximadamente) seglin Donohue, er af. (1): sin embargo otros autores mencionan que la
ingesta diaria debe ser de 30 U.L (2) para toda clase de caballos v de 60 U.L para yeguas

gestantes. De esta manera una yegua de 500 kg requerira dependiendo de si es mantenimiento o



prefiez de 15.000 a 30.000 U.L. por dia (2). Otros autores recomiendan de 1430 a 3696
1. de vitamina A/kg de alimento (16). Se ha informado que en casos en los que existan una
cantidad de nitratos en los alimentos se debera aumentar la suplementacion de vitamina A {18).
3e ha descrito que la deficiencia de vitamina A puede conducir a ceguera nocturna, misma que se
ha reproducido experimentalmente en caballos (2). Aparentemente los cabatlos de la raza
Appaloosa son mds susceptibles a este problema (2). La deficiencia de vitamina A produce
hiperqueratinizacion de la cornea. anorexia. crecimiento deficiente. alteraciones respiratorias.

problemas reproductivos. debilidad general (16). Incluso se han relacionado algunas formas de

"convulsion en caballos jovenes que recibieron una dieta deficiente en vitamina A por mucho

tiermpo (3). Asociados a la deficiencia pueden presentarse también defectos en la deambulacion
(3). Sin embargo, tanto la deficiencia como el exceso de vitamina A pueden inducir la
presentacion de un pelaje dspero y opaco (4). Se ha mencionado que los caballos que scan
alimentados con granos comerciales que contengan cantidades adicionales de vitamina A no
desarrollan deficiencia de ésta (4). Un candidato a presentar deficiencia de vitamina A serd un
caballo que reciba un forraje de pobre calidad que ha sido almacenado por largos periodos ¥ que
ademas reciba de manera constante. avena o cebada que se caracterizan por tener bajos niveles de
esta vitamina (4). De acuerdo con otros autores {16) dada una buena nutricion y la existencia de

material verde con el que se ingresan carotenos. la mavoria de los veterinarios no deben

preocuparse por una deficiencia de vitamina A.
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Se sabe que el buen desarrollo de 1os animales estd ligado a una suplementacién adecuada
de vitarnina A. Los forrajes verdes contienen concentraciones importantes de esta vitamina v sus
o5 desituye. £5 por esv yue se i descriw ia deficiencia de
vitamina A en cabailos como la mds comin cuando se trata de animales alimentados con forraje
de las caracteristicas mencionadas (3). Algunos autores han sugerido que atn con buenas dietas
los caballos de carreras requieren una suplementacion moderada de vitamina A (6). De ahi que
una de las pricticas mas diseminadas sea la suplementacion del pienso de cabailos con vitamina
A (1). Se ha comentado que aunque ta deficiencia de vitamina A es cada dia mas rara. los excesos
son cada dia mas comunes y por ende las toxicidades: sobretodo en dietas que no han sido
cuidadosamente vigiladas y que reciben varias formas de suplementacion {16). De la prictica de
sobresuplementar las dietas se desprende una tendencia a la presentacién de varias formas de
toxicidad, en particular en caballos en crecimiento (1). En el caso de excesos de esta vitamina se
presenta hiperostosis (16). En el cuadro 1 se presentan los requerimientos de vitamina A para el
cabailo (19).  En su estudio Donahue, er af. (1) encontraron al medir las concentraciones
plasmdticas de caballos con varias dietas desde la moderadamente deficiente hasta la
sobredosificada con 12,000 ug de retinol’kg de peso/dia y encontraron que en los animales
suplementados con un exceso de vitamina A aparecen niveles elevados de éster de retinol antes
de fa aparicién de los signos clinicos. pero concluyen también que la recomendacion de 12 ug o
40 U.L/kg/d{a estd por abajo de las necesidades reales de los caballos. Estos autores encontraron
una relacidén importante entre el nivel de suplementacién de vitamina A y algunas variables
bioquimicas de ticil determinacion en caballos. En el cuadro 2 se presentan los estudios de
Donahue, et al. {1} y con relacidn a estos datos y andlisis de regresion de las concentraciones de
retino| en plasma asi como <l desarrollo corporal. los autores encontraron que una dosis de 18 a
60 pg/kg/dia de vitamina A resultan suficientes para sostener el crecimiento de los caballos; peto
esto puede variar dependiendo de la velocidad de crecimiento y de la actividad del equino de
manera taf que los autores concluyen que se requieren de 1.5 a 5 veces el nivel recomendado por

la NRC para !lenar los requerimientos de vitamina A en caballos en crecimiento.



Cuadro [.
[ngesta permitida de vitamina A para cabatlos (U1}

Unidades/kg de

peso viva alimento
Crecimiento 40 1800
Gestacion y Lactancia 30 1500
Mantenimiento 23 1500

Adaptado de (19),

Cuadro 2.
Efecto de la ingesta de la vitamina A en las variables bioquimicas sanguineas
en yeguas Pony en crecimiento
INGESTA DE VITAMINA A ug/kg/dia

0 12 1,200 12,000 Significado
Hierro pg/di 156 +/- 44 175 +/- 36 195 +/- 42 143 +/- 43 P> 0.05
Albamina g/d| 27+-04 31+-03 29+/-03 28+/-03 P> 0.005
Albimina: globulina 074 +/-0.16 0.95+/-0.32 073 +/-0.13 089+-025 P>0.025
Creatinina mg/dt 1.5+-02 1.5+/-03 1.5+-0.2 1.2+/-03 P>0.010
Urea: creatinina 106+/-34 105+/-35 102+-24 122+/-36 P>0.025

Bilirrubuna total mg/idl 0.57 +/-019 089 +/-0.12 066 +/-0.42 084 +/-0.38 P>0.010
Bilirrubuna directa 015 +-0.05 017 +/-005 0.18+/-0.12 012 +-004 P> 0.050

mgid|

Ligidos totales g/d| 0.33 +-0.07 Q.36 +/- 0158 042 +/-0.14 032+/-0.02 P>0.050
SGOT WL/ 202 +/~ 40 226 +/- 45 231 +/-42 284 +/- 93 P> 0.005
SAP UL/ 113 +/- 29 89 +/- 24 87 +/- 21 285+~ 312 P> 0.005
LDH U.LI 404 +/- 123 508 +/- 121 539 +/-135 619 +/-152 P>0005

Adaptado de Donoghue ef al. (1)

En cuanto a los perfiles de la concentracion de vitamina A. retinol. palmitato de retinol y
acetato de retinol en el suero de los equinos. Stowe (7) encontrd que los potros tienen una notable
disminucién de las concentraciones totales de vitamina A y que el calostro es una fuente esencial
de la misma. Con la ingestion del calostro se logran picos séricos de esta vitamina de los 3 a los 4
dias: sin embargo del séptime dia en adelante, disminuye la absorcién de vitamina A a partir det
calostro. aparentemente por cambios en la capacidad de absorcién y no por las concentraciones
de vitamina A en el calostro. En cuanto a la vegua. parece ser que independientemente de la dieta
v la estacion en la que se lleva a cabo el parto las concentraciones séricas de vitamina A siguen
un patrén muy estrecho entre las veguas. con niveles pico entre los 0 y los 2 dias posparto que
flegan 2 una meseta desde el séptimo hasta el catorceavo dia posparte. Se ha coneluido que las

grandes cantidades de acetato de retinol en la leche de las yeguas se debe. al menos en parte. a un



cambio en ¢f metabolismo hepatico que permite la concentracién de la vitamina en leche. Esto
parece tener especial relevancia dado que se ha correlacionado el nivel de vitamina A en el
GCOTAto Cofl 5u Capavidad lnmunoiGgica v st ia yegua ofrece una buena fuente de vitamina A en el
calostro durante los primeros 7 dias esto aumentard la viabilidad del producto (7). Aunque las
concentraciones séricas y de los diferentes componentes de la vitamina A y en total varian muy
poco en algunos ensavos (7) {véase figura 1). algunos autores han encontrado notables
diferencias entre las concentraciones de retinol en invierno v en el verano, lo que evidentemente,

puede deberse a los cambios en la dieta (8).

Se sabe que en la mayor{a de los mamiferos ¢l higado contiene los mayores almacenes de
vitamina A en forma de ésteres de retinol. Estos son hidrolizados a retinol que es transportado al
suero por una proteina de un peso molecular aproximado de 20.000 Daltones, donde es
finalmente liberada. Posteriormente sufre la formacidn de un nuevo complejo con una
prealbumina y en esta forma se transporta el retinol a los tejidos (10). Aparentemente. este
complejo no atraviesa las membranas y se requiere de otro receptor a nivel del citosol (11). El
complejo vitamina A-receptor del citosol o retinol-R-citosol esta asociado con la actividad de

hidrolasa del derivado retinil-palmitato.

Los equinos son muy sensibles a la deficiencia de vitamina A. como lo sugiere el cuadro
3 logrado por Donahue, et al.(1). Sklan y Donahue (9) determinaron para equinos, que el retinol
era transportado en el suero por una proteina de peso molecular de 20,000 Daltones y que de la
misma manera que lo ya descrito se une con una prealbumina par dar lugar a un complejo
lipoprotéico con pesos moleculares de 75,000 a 80.060 Daltones. Estos mismos autores
encontraron una correlacién entre la suplementacién de vitamina A v un aumento de la
concentracion sérica de estas lipoproteinas. Ya en el citosol hepdtico, la vitamina A se encuentra
como ésteres de retinol en agregados lipoprotéicos con pesos moleculares de 2°000,000 de
Daltones y estos agregados difieren de las entidades encontradas en rifion y glindulas adrenales
que tienen un peso molecular de 1°800.000 Daltones en el rifién y 170.000 Daltones en la
glandula adrenal. Asimismo, se encontrd que un aumento de la vitamina A en la dieta aumentaba
las proporciones de las fracciones transportadoras de vitamina A tanto en el suero como en el

citosol. Una vez dentro de fa célula la vitamina A ejerce su efecto a través de la expresién del
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genoma. La suplementacién de B-caroteno resulta en un incremento de las concentraciones
plasmaticas de caroteno hasta Hegar a 250 pg/l. mientras que las suplementacién con B-caroteno
o directamente con vitamina A, no tiene influencia sobre el contenido de retinol en el plasma
{(12). Esto debe considerarse cuando se quieran definir perfiles de la vitamina A en el suero
equino. Los incrementos mdximos de vitamina A plasmdtica en el caballo ocurren 4 horas
después de la alimentacion con una dieta rica en vitamina A. Empero, cuando se adminisira un
exceso de vitamina A en la dieta, las concentraciones plasmaticas no se ven notablemente
aumentadas o en lo absoluto. lo cual dificulta el diagnostico de sobredosis de vitamina A por esta
maniobra. Por el contrario. la deficiericia de vitamina A si es detectable a! reducirse las

congentraciones plasmdticas (13).

Cuadro 3.
Efecto en las concentraciones de vitamina A en plasma, higado v rifidn segtn ia ingesta en
yeguas Pony en crecimiento
INGESTA DE VITAMINA A pg/kg/dia

0 12 1,200 12,000
Plasma total vitamina A
pgidi 16.9x14 26.8+20 761£95 1739180
Ptasma retinil ester
(% vitamina A) 434+ 386 39.1+41 57.3x24 758+18
Higado
Peso, % peso vivo 161+006 154+008 160+£024 208:+048
Vitamina A
Logs mgidrgano 059+047 200x013 .396+007 3.23+0.06
Rifén
Peso, % peso vivo 0.20+001 019+00% 028004 031x003
Vitamina A,
Log.o pgidrganc 224+026 226+018 356x023 427+049

Adaptado de Donoghue et af. (1)

Se han evaluado los efectos de una suplementacién de vitamina A en las funciones
reproductivas de los cabailos. En garafiones, la suplernentacion de retinil-paimitato en diferentes
dosis no mejord la calidad del semen, ni el volumen seminal, ni mejord la morfologia o el

diametro escrotal (14). Esto cuestiona algunas de las indicaciones que se vierten en los productos

H =1 T : P E I P o tyoy
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adicionales de f-caroteno en la dieta de veguas prefiadas v por prefiarse v no mejora ni ia tasa de

concepcion. ni otras variables reproductivas. Sin embargo. se detectd que los ciclos estrales eran

mas regulares y que se acortaban las fases liteas con la suplementacion de vitamina A

15 Ca ha
18n A5 Seha
informado que la alimentacién diaria o inyeccion de 100.000 U.L de vitamina A junto con 100
U.L de vitamina E resulté en una mejora en las tasas de concepcion aunque la cita no detalla el

numero de dias antes del servicio (18).



ACIDO ASCORBICO
(C6 H8 06) C40.92% H4.58% Q34.50%

CHOH
HC—OH

\\‘_O

Férmula estructural del acido ascérbico

Se encuentra ampliamente distribuido en los animales v plantas. Las mejores

fuentes son las frutas citricas, moras, acerola y en hojas de te frescas. Es aislada del timén

{su estado original es el dcido hexurdnico).

Se le puede encontrar en forma de cristales. ya sean placas o agujas estables en el
aire sin humedad. En preparaciones impuras y en muchos productos naturales la vitamina
se oxida a la exposicion con aire y luz. Su pH es de 3 si la dilucién es 5 mg/ml v de 2 si

es de 50 mg/ml.

Es un 80% soluble en agua a 100 grados y 40% a 45 grados. Es insoluble en éter,
cloroformo. benzeno. aceites. grasas y solventes de grasas. Posee un alto poder de
reduccion y decolora muchas tinturas. Las soluciones acuosas son rdpidamente oxidadas
por el aire: esta reaccidn es acelerada en presencia de alcalinidad, hierro v cobre.

Una U.L de vitamina C equivale a la actividad de 0.05 mg de 4cido ascorbico en el

estindar de referencia.

No debe ser formulada con salicilato de Na, nitrito de Na. salicilato sddico de

teobromina o metenamina, pues forma complejos inactives.



Su uso terapéutico veterinario mds reconocido es en casos de deficiencia de esta
viiamina €n pinaies, cubayos v peces,

Jaeschke y Keller (20). encontraron en caballos que las concentraciones
plasmaticas de acido ascorbico se reducian cuando €stos presentaban alguna infeccidn. A
partir de estos hallazgos sugirieron que. contrario al concepto clasico de que los caballos
no requicren dcido ascérbico en su dieta pues sintetizan esta vitamina, podria
administrarse dcido ascorbico en la dieta. No obstante ellos mismos enconiraron que la
biodisponibilidad de vitamina C por via oral era extremadamente baja en el caballo. Dado
que la administracidn intramuscular o subcutinea resulta en una irritacion local marcada.
se concluyd que {a unica via disponible era la endovenosa. A partir de la idea de que el
acido ascorbico era tnmunoestimulante se fomenta su uso por via intravenosa en pafses
como Inglaterra. Sin embargo. las dificultades inherentes a la administracién endovenosa
v los peligros potenciales de una mala aplicacién han conducido a los investigadores a
insistir en la via oral. Snow. et al. (22) administraron grandes dosis de dcido ascorbico y
midieron las concentraciones plasmaticas derivadas de esta practica. Una dosis oral (nica
de 20 g no logra incrementar las concentraciones plasmaticas de acido ascorbico. Sin
embargo. la administracién diaria de 4.5 a 20 g di6 lugar a incrementos importantes en
las concentraciones plasmadticas de vitamina C. Concluyen estos autores, que la
administracién oral diaria de 20g de vitamina C es una forma confiable para suplementar
esta sustancia. A manera de ejemplo se presentan en la figura 2 las concentraciones
plasmaticas de dcido ascérbico en caballos no suplementados con esta vitamina. De
cualquier manera las concentraciones plasmiticas de dcido ascorbico en los caballos que
reciben 20 g/dia fluctia entre los 4 ¥ los 8 pg/mi, mientras que los caballos no

suplementados mantienen una concentracion plasmdtica de 2 a 3 ug/ml.

Es importante hacer énfasis en la tilosotia que apova a la suplementacion de dcido
ascorbico en caballos. El dcido ascorbico tiene diversas tunciones en el organismo
principalmente en [a formacion de 1ejido conectivo. Se le ha uiilizado para disminuir los
dafios producidos por el sindrome de repertusion. posterior a un vélvulo. intusucepcidn.

efe_pern an no se agtablecs ni lz dosis paro {25 funciones que sc pictenden foiemar son



las de antioxidante (31). También se ha sugerido que es (il para mejorar la capacidad
del individno para adantarse $gico ¥ €sirds fiswlvgico (23], En cabalios con
alia exigencia de ejercicio. la vitamina C disminuye el dafio generado por radicales libres
de oxigeno (32). Se han tratado de mejorar diversas condiciones patoldgicas con vitamina
C. como es el caso de las infecciones postraumaticas y posquirurgicas, la epistaxis,
diversas formas de influenza equina. la rinoneumonitis v la falta de rendimiento en
caballos trotadores (20). McConnico v Brownie (30) utilizaron dosis de 13 g por
caballo/LV. como parte del tratamiento de sostén junto con antiinflamatorios no
esteroidales (flunixina meglumina). terapia de fluidos y diuréticos. para el tratamiento de
intoxicaciones por arce rojo (Acer rubrum) con excelentes resultados, a pesar de la
presencia de anemia por cuerpos de Heinz, marcada metohemoglobinemia. depresion y
evidencia de anoxia tisular severa. La administracién de vitamina C permitid la
estabilizacidn en 36 hrs. Aunque la suplementacion de dcido ascorbico avin requiere de
confirmaciones adicionales que garanticen sus efectos inmunoestimulantes o protectores
del estrés. se ha convertido en una prictica comin y la dosis en campo tanto para

animales sanos como para animales enfermos es de 20 g/dia en el pienso (24. 25, 26).

A pesar de que las vias subcutinea ¢ intramuscular son muy irritantes. existen
preparados de vitamina C disponibles en algunos paises. Cuando se inyectan hasta 10 g
por via .M. se tiene una biodisponibilidad variable fluctia entre 60 y 95% dependiendo
del preparado (27). La mejor sal en términos de biodisponibilidad es el palmitato de acido
-uscérbico con ef que se obtienen concentraciones pico a las 6 v a las 24 hrs en plasma
{27). La vida media beta (T': B) de eliminacion del 4cido ascérbico en caballos es de
4.65 a 5.27 hrs con un volumen de distribucién bajo de 245 ml. Sin embargo, Loescher v
Keller (29) encontraron que la vida media de eliminacién (T Byesde 8a9 hrs en
caballos ligeros y de 8.7 a 13 hrs en caballos pesados. Estas diferencias pueden deberse a
las sales que se administraron ya que en este dltimo caso se inyect6 4cido ascorbico purg
v las otras sales de palmitato. Se ha demostrado también que la administracion de
vitamina C por via IM aumenta las concentraciones de la enzima citoquinasa indicando

dafio tisular leve. Estos mismos resultados han sido ya confirmados por otros autores
(28).
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Figura 2. Concentraciones de 4cido ascdrbice en plasma de 2 caballos con y sin
suplementacion de 20 g diartos de acido ascorbico/caballo. Adaptado de Snow er af.
(22}



VITAMINA D1
(C56 HB8 02) C84.79% H11.18% 04.03%

Su forma es de cristales de acetona v es 11 compuesta de lumisters! a vitaming D2,

VITAMINA D2 (ERGOCALCIFEROL)
{C28 H44 O)

Férmula estrucutural de la vitamina D2

Forma sintética de la vitamina D. Su preparacion es derivada del ergosterol por
irradiacion ultravioleta en un solvente no polar. El metabolito polar biologicamente
activo de la vitamina D2 es el 23- hidroxiergocalciferol, el cual es 1.5 veces mas activo.
Su forma cristalizada es de prismas de acetona que no son solubles en agua. Esta
vitamina es soluble en solventes-orgénicos comunes. Un ml de acetona disuelve 0.0695 g
a 7° y es ligeramente soluble en aceites vegetales. Las soluciones comerciales son hechas

con propilenglicol o aceite de ajonjoli.

Los cristales de vitamina D2 tienen una potencia de 40 U.IL de vitamina D/ug. Su

comportamienio en almacenaje es igual que el de la vitamina D3.



VITAMINA D3 (COLECALCIFEROL.)
(C27 Hd4 O) CB4.31% HI1.53% O4.16%

HyCo,

HE ™

Férmula estructural de la vitamina D3

Esta vitamina media en la absorcién de calcio en el intestino. metaboliza el caicio
en hueso v probablemente en la actividad muscular. Usualmente actda como hormona
precursora ya Jue tequiere dos estados de metabolizacion antes de alcanzar su forma

hormonal actual: a) 25-hidroxicolecalciferol v by t alfa. 25-dihidroxicolecalciferol.

Su forma cristalizada es de agujas delgadas de acetona diluida. Es pricticamente
insoluble en agua v es soluble en solventes organicos. Ligeramente soluble en aceites
vegetales. Se oxida e inactiva por la humedad del aire en pocos dias. El deterioro de los
cristales puros de vitamina D3 se da después de un afio de almacenamiento en
conservadores de dmbar a temperatura de refrigeracion. En cambio, 1a vitamina D? se
conserva tnicumente 9 meses bajo las mismas condiciones. Generalmente se considerada

2 la vitamina D3 mas estable que la D2.



L.a vitamina D3 es aproximadamente igual de efectiva que la D2 en humanos v

ralas.

VITAMINA D4 (DIHIDROERGOCALCIFEROL)
{C28 Hd46 O) C84.36% HI11.63% 04.01%

Férmula estructural de vitamina D4

Pequerias hojuelas de acetona diluida insolubles en agua y solubles en solventes
orgdnicos comunes. excepto éter. Ligeramente sofuble en aceites vegetales. Se prepara

del 22:23-dihidroergosterol por irradiacion con luz de magnesio.

VITAMINA D

Fue descubierta por Sir Edward Mellany y McColium and Sherman en 1920
(citado por Naylor (48)). Recibe también el nombre de viramina “antirraquitica”,

vitamina de ia radiacidn solar. raquitasterol. raquitamina. v otros términos que han caido
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en desuso. En general, el nombre de vitamina D se aplica a todos aquellos esteroides que
ticnen una actividad biologica relacionada con el colecalciferol. de manera tal que se
habla de actividad de la vitamina D o de deficiencia de la vitamina D aunque participen

varias moléculas,

Existen identificados en la actuatidad por lo menos 10 derivados con actividad de
vitamina D. sin embargo la vitamina D2 v la D3 son las mas importantes desde el punto
de vista fisiolégico. La vitamina D2 se encuentra en muchas plantas. en el heno v en
levadura: mientras que la D3. la forma animal . estd presente en aceites de pescado, en la
teche ¥ en los tejidos una vez radiada con el sol. en la piel del caballo. La vitamina D2 se
obtiene a partir del ergosterol mediante irradiacion y la D3 (forma activada) y se obtiene
de el 7-dehidrocolesterol posterior al efecto de la radiacién solar. Una UL de vitamina D
se¢ define como la actividad biologica de 0.023 pg de vitamina D3 cristalina. Se sabe que
la vitamina D3 es a su vez metabolizada en ¢l higado a la forma 25 hidroxi-D3 yenla
forma 1.25 dihidroxi-D3 en los rifiones. Estos productos son mds activos que la D3 para
calcificar y para la formacion de estructuras dseas y cartilaginosas. Son éstas las formas
farmacéuticas con las que se puede suplementar al caballo con vitamina D principalmente
porque son las formas activas que se encuentran en el organismo (25 hidroxi-D3 y 1,25
dihidroxi-D3). Las tablas de la NRC (33) estiman que la 25 hidroxi-D3 es de 2 a 5 veces
mis potente que las formas no activadas D2 v D3: v la forma 1.25 dihidroxi- D3
{conocida como calcitrol) es de 5 a 10 veces mas potente que fas formas no activadas de
D2 y D3. En el cuadro 4 se presentan las concentraciones de vitamina D de varios

elementos bdsicos nutricionales (48).

Cuadro 4.
Concéntraciones de vitamina D en varios elementos Vitamina D
nutricionales
Elemento U.L/kg de Materia Seca

Alfalfa fresca 220

Ensilado de maiz 440
Paja de trigo 660

Heno de alfaifa 2,000

{(Adapiadu Je Nayior (48)).
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Las concentraciones plasmaticas de calcio ionizado estan tinamente reguladas en
Iimites precisos mediante la interaccion de la hormona paratiroideas {calcitonina y
parathormona) v ia vitamina D. No obstante hay otros factores que pueden alterar este
delicado balance como ¢l estatus dcido-basico. la cantidad de fésforo plasmitico v la
concentracién de magnesio. otros electrolitos v proteinas. para mantener una proporcion

adecuada de calcio ionizado v no ionizado.

Las células principales incluidas dentro de la paratiroides son las responsables de
sintesis v liberacion de la parathormona y el estimulo de la liberacién esta dado
principalmente por el calcio v en menor proporeién por las concentraciones de magnesio.
Esta hormona actia en el parénquima renal, en el tubo gastrointestinal v en el ileon a fin

de evitar la excrecion y promover la absorcidn respectivamente.

Cuando existe una eliminacién o utilizacién excesiva de calcio, no puede alterarse
el balance delicado de este ion en el plasma porque se presentaria tétanos y formas graves
de contraccion muscular, entonces, se liberan cantidades adicionales de hormona
paratirpidea. Una eliminacién cronica excesiva de calcio puede generar un
hiperparatiroidismo secundario y osteoporosis. La concentracion plasmatica de calcio
fluctia de 2 a 3.4 milimoles/l (46). Por el conirario, un exceso de calcio circulante puede
generar la liberacidn excesiva de calcitonina y la fijacion a huesos e incluso a tejidos
blandos de sales de calcio como ya se mencionard en toxicosis. En la figura 3 se
presentan las interacciones entre la hormona paratiroidea y vitamina D con signos de

retroalimentacion positiva (+) v negativa (-) (47).

La mayoria de las dietas son deficientes en vitamina D, sin embargo el cabailo
obtiene la mayor proporcién de la vitamina D a partir de la radiacién solar ¥ de heno
sometide a radiacién solar. En paises en los que la radiacion solar se disminuye
drasticamente durante ¢l invierno los animales pueden requerir una suplementacion. Su
precio es tan accesible que de manera preventiva pueden evitarse muchos problemas con

tan solo suplementar ¢sta vitamina.
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Aungue el higado es el principal sitio de almacenaje de vitamina D también se
llega a almacenar en otros iejidos como en los rifiones, las glandulas adrenales v <l hueso.
El calostro contiene cantidades elevadas de vitamina D. Es importante considerar que la
vitamina D no cruzard la placenta eficientemente v la mayoria de los mamiferos

incluyendo al caballo nacen sin almacenes de vitamina D {17).
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Figura 3. Interaccion de la hormona paratiroidea y la vitamina D cuando la concentracién
de calcio en plasma disminuye. El simbolo (+) indica un efecto positivo en la hormona
paratiroidea v {-) indica un efecto antagonista de hiperfosfatemia.

Adaptado de (47).

Evidentemente. la deficiencia de vitamina D provoca una disminucién de la

calcificacion de los huesos lo que se conoce como raquitismo en los caballos jévenes y
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osteomalacia en los adultos. La deficiencia de vitamina D resulta en signos similares a los
encontrados con una deficiencia mixta de fosforo v calcio o selamente fosforo. De tal
MAnCTa qud 3¢ presenia wia reduccion en ia caicificacion osea. articuiaciones intlamadas
y con poca movilidad. problemas para deambular, reblandecimiento de los huesos,
deformidades. fracturas frecuentes y una reduccién en las concentraciones sanguineas de
calcio y fosforo. Adicionalmente  habrd una pérdida del apetito y se presentard

crecimiento lento (18).

Los requerimientos nutricionales de vitamina D son de 299 a 800 U.L/kg de
alimento. Qbviamente, se requieren mayores suplementaciones de vitamina D en las
etapas de exigencia que como ya se comentd pueden ser por disminucion de la radiacion
solar, por prefiez o durante las fracturas (34). Adicionalmente se sabe que se requieren
mayores cantidades de vitamina D si la dieta es deficiente en caicio y fosforo o si hay
demasiado tosforo en la dieta. La vitamina D puede corregir el desbalance entre el calcio
v el fosforo sélo hasta cierto limite; de manera tal que siempre se deberan revisar los
niveles de calcio y fosforo en las dietas. El hongo Fusarium rosewn intecfiere con la
absorcién de la vitamina D3 en algunas especies y es factible que esto suceda también en
los equinos ([8), lo que puede asociarse a problemas articulares de miembros posteriores,
Dado que la inmovilizacién de un miembro pueda resultar en osteopenia. se ha propuesto
que se administren en etapas de inmovilizacion cantidades adicionales de vitamina D. De
tal suerte que se ha demostrado que el tratamiento con 2 ug de vitamina D3 activada/kg
de peso/dia/I.M.. reduce la severidad de la osteopenia en animales que tienen que tener
una inmoviltzacién prelongada. Sin embargo. la administracion constante de vitamina D3
puede inducir toxicidad y atrofia paratiroidea {34). Curiosamente, en pontes la
admintstracion en exceso de 25 dihidroxi-D3 disminuye la cantidad de fosfatasa alcalina,
lo que refleja una accion de aumento de la reabsorcion de hueso por osteocitos ¥y
disminucién en la formacion de hueso por osteoblastos (34), a pesar de que aumenta la
absorcion de calcio y fosforo a partir def intestino (35). En resumen. se puede decir que la
suplementacion de vitamina D en exceso fomenta [a absorcién de calcio v fosforo
intestinal pero también tiende a generar la excrecién de la misma cantidad de manera tal

que el efecto a nivel plasmdtico no es tangible (46). En un estudio con ponies la
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tnyeccion a ia dosis ya referida de Zugkgdia/i. M. aumento la pérdida urnana de calcio.
fosforo y magnesio. lo que se puede interpretar como un efecto toéxico va encontrado
anteriormente por otros autores (36). Aparentemente este efecto se debe a que dosis
masivas de vitamina D incrementan la reabsorcién tubular de calcio v fésfore pero al

mismo tiempo incrementan la excreeidn urinaria de minerales en general (37).

De lo anterior se desprende que el metabolismo del calcio v la accién de la
vitamina D en caballos difiere de lo encontrado en otras especies (38). Park en 1923 (39}
considerd que ei raquitismo en caballos era extremadamente raro al igual que Nieberte y
Chors en 1954 {40) quienes negaron la existencia de este problema en equinos. Sin
embargo. independientemente de si el raquitismo se presenta como tal en caballos.
algunos autores recomiendan que se administre vitamina D incluso en dietas con calcio v
fosforo balanceados v a pesar de que se tenga una exposicién constante a la radiacion

solar (41). El nivel aceptable de suplementacion en la dieta es de 1000 U.I./dia.

La ingestién excesiva de vitamina D o la administracion parenteral de la misma
pueden inductr formas de toxicidad con signos clinicos como rigidez de los miembros,
debilidad. taquicardia, anorexia, pérdida de peso. hiperfosfaternia. hipercalcemia.
polidipsia, poliuria hipostenuria, aciduria y mineralizacion de tejidos blandoes y fracturas
costales (42). El colecalciferol (D3) digendo en exceso es mas toxico que la cantidad
equivalente de ergocalciferol {D2). Cuando a los caballos se ies alimenta con 100 veces
fa cantidad recomendada por las tablas de la NRC presentan los signos va referidos v si se
continua la suplementacidn excesiva habrd problemas cardiacos, en los grandes vasos.
pulmones. tubo digestivo ¥ musculatura intercostal que pueden conducir a la muerte del
animal. Hay que considerar también que existen algunas plantas que contienen
compuestos con mucha actividad de vitamina D como Trisetum flavescens. Solanum

malacoxylon y Cestrum diurnum (19).

Se ha determinado una toxicosis aguda por la ingestion de vitamina D en una

va o " ~ ¥, I P17 211 ' T Ao aalamnla
racign 2 base de granes gque contenian 1M102.311 UL do colecaled

En esias condiciones. los caballos mueren de manera sibita v a la necropsia se detecta
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mineralizacion cardiovascular severa, Si el veterinario logra dingnosticar csta condicidn
el tratamiento es |a aplicacion de esteroides durante largo tiempo. quizd 6 meses aunque
la administracién de antiinflamatorios esteroidales se ha retacionado con la presentacion
de laminitis (43). A manera de comparacion. también se ha reportado la toxicosis por
ergocalciferol (D2) ¥ se requiere aproximadamente 47.200 U.l/kg de peso/dia durante 21
dias. para inducir una toxicidad manifiesta: ésto significa gue se necesitan 23'600,000
U.L. para un caballo de 300 kg durante 21 dias diariamente para inducir la toxicidad
referida {43). De acuerdo con Hintz {31). una dieta que contenga mas de 2,200 U.L. de
vitamina D/kg de peso puede resuitar t6xica a largo plazo. Muchas de estas
intoxicaciones se dan en virtud de que el veterinario no examina la fuente de
suplementacion para verificar si es vitamina D2 o D3 dado que la D3 es muche mds
potente.

En casos de toxicidad de origen alimentario. se pueden administrar algunas
formas de fitato de sodio como agente quelador en la dieta para reducir la reabsorcidn de
calcio. Debe haber agua ad {ibitum para reducir la concentracion de calcio v fosfore en la
orina y promover su excrecién. Se puede justificar una terapia con fluidos en animales
debilitados o recumbentes que ya no se proveen de agua. También debe evitarse ¢l
gjercicio hasta que el animal este completamente recuperado (43). Desafortunadamente

los caballos que llegan a recuperarse pueden presentar lesiones inhabilitantes {44).

A fin de integrar el conocimiento sobre la vitamina D se presenta en el cuadro 3
los requerimientos de calcio v fésforo en caballos.

Cuadro 3.
Requerimientos aproximados de calcio y fosforo para caballos(300 kg de peso)

(Cabatlos % en la dieta | Conienido dietario/dia (gm)

Ca P Ca P

Potros< 6meses 0.80 0.55 33 20
Recién destetados 0.60 0.45 34 23
Potros de 1 ario 0.50 0.35 3t 22
Potros de 2 afios 040 0.30 25 17
Yegua, ditimo tercio de gestacion 045 0.30 3423
. Yegua en lactacion 030 0.30 50 34
} Caballos maduros. mantenimiento 0.30 0.20 | 23 14

{Adaptado de Bertone (47)).
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Se ha comentado que la administracion constante de vitamina D puede utilizarse

como forma fraudulenta de eliminar a un caballo para cobrar un seguro. Las personas
dedicadas a esta actividad deberdn tener en cuenta el historial ; esto es, si se ha
administrado o no deliberadamente un exceso de vitamina D con la consecuente muerte
sibita al cabo de un tiempo (16). Adicionalmente se ha informado de gue existen
productos con una cantidad excesiva de vitamina A. D o cobalto v el veterinario debe
cuidar que la dosis que se administre a un caballo sea la correcta v que en realidad la
necesite (49). En los casos de intoxicacién por vitamina D no es posible determinar la
rtoxicacion deliberada en funcidn de las concentraciones plasmaticas de esta vitamina
dado que son normalmenie muy bajos los niveles séricos en el caballo y no se
incrementan con la administracién parenteral del producto (50). En potros se recomienda

una cantidad equivalente a 0.0025 mg de vitamina Drkg de peso/dia: esto es 0.1125 mg

para un potro de 43 kg (32).
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VITAMINA K

CH3

HI H3 tH2 H3

CH2GH = C(CH2)ICH(CHZ)ICH(CH2)ICHCHS

Férmula estruetural de la vitamina K1 (filequinana)

CH2

CH3 CH2 CH3

| |
CH2CHM = CCH2(CH2ZCH = CCH2)4CH2CH = CCH3
a

Farmula estruetural de |2 vitamina K2 (menaquinena)

I CH3a

Férmula eswuctural de I3 vitamina K3 (menadiena)

La vitamina K es un cofactor esencial para la activacién enzimdtica de varios
factores de coagulacién dependientes de dicha vitamina. principalmente la protrombina y
sus precursores. Estas proteinas de coagulacion incluyen el factor 11 {protrombina), el VII
(proconvertina). el IX (tromboplastina) y X (el factor Stuart). Los factores IT1 y X son
componentes comunes de la cascada de coagulacion y el factor VII actia en la via
extrinseca de la coagulacién. mientras que el factor X actia por [a via intrinseca. Los
precursores dependientes de vitamina K en su forma inactiva son sintetizados en el

higado y la vitamina X sirve como cofactor en la carboxilacion gamma del acide

olutimican en varias nroteinas plagsmaticas, urinanas, remales ¥ dol hudso nluyendo

también las proteinas de fa coagulacién dependientes de vitamina K. Posteriormente, las
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funciones de union de calcio del Arido gamma-carboxiglutémice resultan necesarias para
la activacion de la coagulacion. En teoria la deficiencia de vitamina K resultard en una
deficiencia de todas estas proteinas carboxiladas pero no se presenta una hemorragia fatal
debido a una deficiencia severa de vitamina K v menos en ¢l caballo. Las vitaminas de la
serie K incluyena:

a) Viamina K1 {filoquinona): que esta presente en plantas.

by Vitamina K2 (derivades de la menaquinona); que son producidos por las

bacterias intestinales y
¢) Vitamina K3 (menadiona}; que es un andlogo sintético convertido a vitamina

K2 una vez en el organismo (59).

Es poco usual que la vitamina K resulte deficiente en la especie equina dado que es
producida en cantidades suficientes en el tubo digestivo a nivel de colon y ciego. Durante
la deficiencia de vitamina K los precursores de coagulacion que se van sintetizando ([].
VIL [X y X) se acumulan en la sangre, bero estan de una manera no funcional y no
pueden formar puentes con el calcio debido a que los dcidos glutdmicos no estin gamma-
carboxilados. lo que da lugar a equimosis, epistaxis. sangrado gastrointestinal, sangrado
urinario v hemorragias que pueden llegar a ser fatales. Hay un tiempo elevado de
protrombina, lo cual refleja que la via extrinseca de la coagulacidn esta deficiente v un
tiempo prolongado también de la activacion parcial de la tromboplastina que es una

torma de evaluar la via intrinseca.

La produccién de vitamina K se lleva a cabo por bacterias anaerobias y en general su
administracion tiene fines terapéuticos vy nunca preventivos, Se le ha urilizado
empiricamente para combatir hemorragias de origen no diagnosticado asi como para
prevenir la epistaxis en caballos de carreras {33, 34). De hecho existen muy pocas
indicaciones clinicas para la vitamina K. aunque cuando se le aplica. generalmente llega a
satvar la vida del animal. Si se aplica ¢l derivado de vitamina K adecuado. si no se
produce un bien, tampeco un dafo. En ocasiones se utiliza como antidoto contra los
efectos anticoagulantes de la warfarina v derivades (33, 36). La warfarina actia

bloqueando la accidon de una enzima que convierte la vitamina K epoxido a vitamina K
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activa [ véase figura 4). Debe recordarse que la warfarina es utilizada en el tratamiento de
la enrermedad navicular como un medicamento antitrombético y que se puede presentar
toxicosis cuando se administra conjuntamente un analgésico que desplaza a'la warfarina
de su unién de la proteina plasmatica produciendo hemorragias. Las coumarinas v
derivados son andlogos estructurales de la vitamina K que inhiben la gamma-
carboxilacién de los factores [f. VIL IX v X de la coagulacion: esto genera una
incapacidad para que las vias ya mencionadas. intrinseca y extrinseca. se completen en la
cascada de coagulacion (54). La dosis de vitamina K1 por via intramuscular recomendada
con efecto de antidoto de hemorragias inducidas por warfarina fluctia entre 300 y 300
mg/l.M. 0 $.C. a intervalos de 12 a 24 hrs. Otro tratamiento recomienda 4.2 g de bisultito
sodico de menadiona por via [V, para el tratamiento de sangrado producido por

envenenamiento generado por irébol dulce que contiene hongos (57).

vitamina K epéxido
A
/warfarina
reductasa
epdxida
N, /
vitamina K
{hidrogquinona)
Proteinas precursoras proteinas de
de coaguiacion coagulacidn
activadas
(11, VIL, 1X, X)

Figura 4. La activacién de los factores de coagulacion depende de la hidroquinona o
forma hidroperdxida de la vitamina K, que es un metabolito transitorio que <s convertido
en viamina K epdxido. La warfarina previene !a regeneracién de la vitamina K
compitiendo con la vitamina K epoxido por fa porcion activa de la reductasa epoxida,

Adaptado de Green (54).
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Recientements se ha encontrado que la vitamina K3 (menadiona) resulta toxica en
caballos v que dicha toxicidad se puede reproducir experimentaimente a dosisde 2.2 a 11
mg:kg (38). Los signos clinicos de la toxicosis por vitamina K3 se caracterizan por ¢l
desarrollo de colico renal dentro de las primeras 48 hrs posadministracion de la vitamina
K3. Asi. el caballo arquea el lomo v se recarga con la porcidn posterior del cuerpo y con
¢l perineo en la caballeriza. Puede haber dolor abdominal no muy severo pero si
constante v el caballo se mira los flancos continuamente y a menudo se echa. Al examen
rectal se puede detectar un aumento de tamafio y reblandecimiento del rifion izquierdo

mas que del derecho (34).

Los hallazgos de laboratorio son compatibles con una enfermedad renal tubular
aguda: hay varios grados de severidad de azotemia y la uremia aumenia a medida que
progresa ¢l problema. Puede haber alteraciones electroliticas con hiponatremia,
hipocloremia, hiperkalemia e hipercalcemia. El andlisis urinario revela proteinunia,
hematuria e isostenuria, Se elevan las concentraciones urinarias de gamma-
glutamiltransferasa en especial si se compara con la elevaciéon en la concentracion de
creatinina (a esto se le denomina el indice de gamma-giutamiltransferasa (GGT) sobre

creatinina urinarias). Adicionalmente. se aumenta la excrecion fraccional de fosforo.

El tratamiento de la toxicosis por vitamina K3 incluve un manejo signologico del
problerna renal con terapia de fluidos para corregir ef déficit hidrico y electrolitico y para
promover la diuresis, utilizando selucién salina isoténica a razon de 40 2 30 ml/kg/dia. lo
que se continua hasta que la GGT v la creatinina disminuyan notablemente.
Posteriormente se utilizan de 12 a 20 ml/kg/dia de solucidn salina. Es importante recordar
que se debe hacer un seguimiento del grado de hemodilucion utilizando hematocrito y
niveles de proteina para evitar un exceso de fluidos. Con este procedimiento a menudo se
regularizan los niveles de GGT/creatinina sérica. pero no es extrafio encontrar
tratamientos que se prolongan por mds de 4 dias. Si se desarrolia oliguria se recomienda
¢l uso de turosemida (1 mg/kg/2hrs/1.V. hasta 3 dosis seguidas) o manito] al 20% (0.25 a

1 ¢/kg/L.V.). Si se logra diuresis con la terapia de fluidos v con diuréticos ¢l pronéstico es



30

bueno. St estos procedimientos no fueren suficientes para generar orina, entonces el
prondstico se vuelve menos favorable. Se recomienda entonces dialisis peritoneal v si es

posible hemodialisis.

En algunos casos se requiere un soporte autricional en animales con anorexia, lo cual
se consigue con soluciones de dextrosa LV. y con la alimentacion de ensilado de alfaifa
mediante sonda nasogastrica. Se ha dicho que la suplementacién con vitaminas del
complejo B puede ser benética (54). A menudo se pueden presentar complicaciénes por
la toxicosis de vitamina K3 como laminitis que puede ser severa y que termine en
eutanasia. puede haber coagulacidn intravascular diseminada en las etapas finales e

hiperlipemia con infiltracién grasa del higado.

En general el pronéstico debide a una intoxicacion por vitamina K3 y ya presentada

la lesién renal es muy pobre con un bajo porcentaje de superivencia.

Los hallazgos a la necropsia se limitan a los rifiones que aparecen aumentados de

tamafio. pdlidos y reblandecidos y al ser seccionados se protruyen de la capsula {54),

Debe desaprobarse el uso indiscriminado de la vitamina K3 en caballos dada su
toxicidad y no se debe utilizar terapia con vitamina K en casos de hemorragias no
diagnosticadas porque se puede inducir un dafio ulterior. También es importante sefialar
que la accion anticoagulante de la heparina no es contrarrestada por la vitamina K y
asimismo una hipoprotrombinemia (deficiencia del factor I} por un dafio hepatocelular

tampoco responde a la terapia con vitamina K (54),

En México las presentaciones parenterales de vitamina K provienen de medicina
humana v s6lo una de medicina veterinaria, en ninguno de los casos se especifica la

fuente de vitamina K usada.



VITAMINA E (ALFA-TOCOFEROL)
C29 H301 02 C80.87% HI11.70% O7.43%

Férmula estructural de la vitamina E

También llamada la vitamina “antiesterilidad”. Se encuenira ampliamente
distribida en las plantas y en mayores concentraciones (0.1- 0.3%) en el germen de trigo.
maiz. semillas de girasol. aceite de fmjol de soya, alfaifa y lechuga. El alfa- tocoferol se
encuentra por lo general junto con el beta- ¥ gamma-tocoferol. También existe en forma

de succinato acido de vitamina E.

Su forma es de dextrolevo v es un aceite ligeramente viscoso de color amarillo
palido. El alfa-tocoferol natural se cristaliza y es practicamente insoluble en agua. Se
encuentra disuelto libremente en aceites. También es soluble en grasas, acetona, alcohol,
cloroformo éter v otros seolventes de grasas. Es termoestable y no se destruve en alcalis,
en ausencia de oxigeno. Los dcidos no lo afectan hasta ios 100°. Se oxida lentamente a la
intemperie v ripidamente con sales férricas y de plata. Se obscurece gradualmente con la

exposicion a la luz.

La vitamina E es una vitamina liposoluble que se presenta en forma natural como
atfa. beta, gamma v delta-tocofercles o tocotrienoles (18) {derivado de rocne= nifin,

pheros= crear y ol= aicohol). Por lo tanto la palabra “tocoierol™ se refiere a un alcohol



relacionado con la crianza de los nifios (17). Sin embargo. de acuerdo con otros autores
1i6) ei término "vitarina b~ describe por lo menos 8 compuestos naturales v se les
denomina derivados de tocol o tocotrienol que tienen cualitativamente la actividad
biologica del alfa-tocoferol (18). También se le ha denominado vitamina antiesterilidad o
factor X. El tocoferol es la torma preferida de vitlamina E dado que tiene el valor
nutricional mas alto. Asi. si se le adscribe al alfa-tocoferol un valor de 100. las otras
formas tendran menos actividad de vitamina E. siendo la forma gamma y delia las que
virtualmente tienen cero actividad a pesar de que estructuralmente son muy similares
(18). Esto conduce a las habituales confusiones si se analiza tnicamente el tocoferol de
marnera genérica en los alimentos; asi que lo mas importante cuando se analizan es
determinar la cantidad de alfa-tocoferol presente. Con base en U.l. | my de dextro-alfa-
tocoferol acetato es igual a 1.36 mg de dextrolevo-alfa tocoterol acetato (18). Asi, el
dextrolevo alfa-tocoferol acetato es el estandar internacional y se define con una
actividad de | U.l/mg. La forma sintética de tocoferol dextrolevo alfa-tocoferol tiene la

potenciade 1.1 U.L/img.

Las funciones de la vitamina E son multiples. Interrelacionada con el selenio la
vitamina E previene la degeneracion muscular, la encefalomalacia y la diatesis exudativa.
Se ha usado empiricamente como promotor de fertilidad. Tiene un papel definitivo como
antioxidante primariamente de lipidos y su funcidn se asocia al selenic formande parte
del denominado sistema de defensa antioxidante del organismmo™ (16, 17). Cuando los
dcidos grasos no saturados como el araquidénico. linolénico y linoléico se oxidan. se
empiezan a utilizar grasas diferentes a las mencionadas asi como la vitamina A; por lo
tanto. ocurre una predisposicion a la encefalomalacia y a la distrofia muscular por dicha
oxidacion de “otras grasas™ (17). Se ha demostrado que la vitamina E tiene un papel
especial en el almacenaje de la vitamina A. especialmente algunos tipos Je vitamina E
como la administrada en el aceite de higado de bacalac. Adicionalmente se ha sugerido
que la vitamina E tiene un papel especial en la utilizacion del oxigeno a nivel celular o
como parte de los sistemas enzimdticos respiratorios de las células (17). Los efectos
protectores de la vitamina E se complementan con los del sistema glutatidn-peroxidasa y

amibos dependen de ta presencia de seleniv. La existencta de los sistemas antioxidantes
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evita la formacion de peroxido de hidrogeno v otros radicales libres de oxigeno como
hidroxilos v el anion superoxido que son altamente dafiinns a los tejidos (48). Aparte de
la vitamina E y selenio como antioxidantes se complementan los efectos con el va
mencionado sistema glutation-peroxidasa, vitamina C y las funciones antioxidantes de los
f-carotenos {48). El sistema glutatidn-peroxidasa puede sustituir las funciones de la

vitamina E excepto en el tejido lipoideo (48).

Uno de los aspectos que se ha destacado de la vitamina E es su potencial
inmunoestimulante (51. 53, 60). El primer reporte sobre un efecto estimulante de la
vitamina E sobre la respuesta humoral en especies domésticas fue en pollo de engorda y
posteriormente se demostrd una actividad superior microbicida de los neutrofilos en
animales que tenian una suplementacion adecuada de selenio v vitamina E con respecto a
los deficientes (86). Esto mismo se ha demostrado en cerdos y en el ganado, con respecto
a mastitis (86). En un ensayo se evalud la influencia de la vitamina E y selenio en la
produccion de anticuerpos en caballos y no se detectaron titulos aumentados contra E.
coli o en general niveles elevados de inmunoglobulina G (86). Es posible que la ausencia
de respuesta observada Karen et al. (86) se deba a que la suplementacion de vitamina E
fue de tan solo 780 mg/dia y que concentraciones mayores puedan tener un efecto
tangible. Asi que es posible que el aumento de la respuesta inmune no sea especifica sino
este basada en el bienestar general del animal. Aunque no se ha demostrado que el
selenio v 1a vitamina E faciliten la respuesta inmune en equinos. una explicacién
congruente de un posible efecto inmunomodulador es a través de sus efectos
antioxidantes en membranas y en organelos de linfocitos (87). Se ha demostrado un
aumento de la capacidad de destruccion v de la fagocitosis de granulocitos y macréfagos
(88. 89).

Las manifestaciones clinicas de deficiencia de la vitamina E varian entre las
especies, En potros la correcta suplementacion de vitamina E resulta esencial para evitar
la "enfermedad del musculo blanco™ junto con el selenio (16, 18, 51). La deficiencia de
vitamina E esta relacionada con el desarrollo del sindrorne “Wobbler™ en potros {16. 18)

vy también s¢ ha demestrado que son esenciales para proteger el estrés oxidativo durante
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el gjercicio (61). Para evaluar las concentraciones de vitamina E y selenio en los caballos
se presentan en el cuadro 6 las concentraciones de las mismas que se consideran
normales (62). En términos generales, se puede decir que la miopatia en diversas
manifestaciones s la forma mds coman de enfermedades relacionadas con la deficiencia
de selenio y por lo tanto. a menudo con la deficiencia de vitamina E. Adicionalmente, se
pueden presentar alteraciones vasculares con pérdida de la integridad de los vasos,
encefalopatias v mieloencefalopatias. dafios a drganos vitales como higado, Afén v
pancreas; alteraciones reproductivas incluyendo disminucién en la espermatogénesis, de
las funciones ovaricas y del desarrollo fetal (70); e inflamacion del tejido adiposo con
acumulacion de pigmentos insolubles que pueden dar lugar a esteatitis 0 “enfermedad de

la grasa amarilla de tos potros™ (43. 63).

Cuadro 6.
Rangos de niveles sanguineos de vitamina E y selenio en ppm de caballos adultos
Nivel Vitamina Selenio
E
Toxico - >3.00
Adecuado | >2.00 >0.15
Subclinico | 1.50-1.90 0.05-0.15
Clinico <1.50 < 0.05

Los animales de bajo porcentaje de grasa tienen
concentraciones menores de vitamina E en sangre {63)

En particular, la degeneracion del musculo esquelético o distrofia nutricional
muscular aparece como resultado del ejercicio en potros con una dieta deficiente de
vitamina E (48). Los animales afectados pueden presentarse como débiles. muy tiesos y
que rechazan el movimiento, puede haber fasciculaciones musculares e incluso
recumbencia con incapacidad para incorporarse; hay alteraciones de los niveles de
creatinin-kinasa (CK) y de la aspartato-aminotransterasa (AST) que se tornan muy altos.
También la deficiencia de esta vitamina puede generar la “mieloencefalopatia

degenerativa equina"' cuyo origen es incierto. Algunos estudios han implicado a las bajas

' Mieloencefalopatia degenerativa: Enfermedad de origen incierto. ideopatica, difusa
degenerativa que incluye a la médula espinal y partes especiales del cerebro en caballos
en crecimiento que da lugar a defectos en la deambulacién (staggering horses). La

prevalencia de esta enfermedad varia (3)



concentraciones de vitamina E en potros como respensable en parte de la presentacion de
=gta problema, nar ln que se recomisnda la suplementasidn de §.000 Ullgls pam o
los signos clinicos v Jisminuir su incidencia ¢n potros (31). En la figura 3 se presentan
las concentraciones séricas de alfa-tocoferol ¢n animales con o sin el problema de
mieloencetalopatia durante los primeros {0 meses de edad (32). Adicionalmente, en el
cuadro 7 se presenta en la fisiopatologia en la que se inserta la deficiencia de vitamina E
como factor clave para esta enfermedad neuroidgica (33). Se ha relacionado también a la
deficiencia de vitamina E con owos sindromes multifactoriales como ¢l choque
endotoxico v la coagulacién intravascular diseminada. Mas ain el sindrome de
reperfusion posterior 2 la isquemia se ve agravado por fa deficiencia de alfa-tocoferol
(83).

Cuadro 7.
Factores psicoldgicos postulados a la deficiencia de vitamina E que conducen
a una enfermedad neurcldgica.

Enfermedad neurcldgica
A

1
Deficiencia de vitamina E

4
F 3
Alimento deficiente / /

Deficiente absorcién gastrointestinal
Transporte sanguineo deficiente’ de lipoproteinas
Deficiencia de proteinas hepaticas transportadoras

Disminucién o falta de recepteres cewl

| Excrecién aumentada

Adaptado de Blythe er af. (83).

No se ha identificado woxicidad por la sobredosis o la sobresuplementacién de
vitamina E; sin embargo, el nivel miximo tolerable de setenio es de 2 ppm y lo que se

recomienda ¢s de 0.3 ppm .
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Figura 3. Concentraciones medias de alfa-tocoferol en ef plasma de potros afectados en
diferente magnitud de micloencefalopatia equina degenerativa (9} y en potros testigo (5).
dentro de un mismo medio. Los potros atectados tuvieron un mismo progenitor afectado.
Adaptado de Bivthe ef al. (82).

Se han observado respuestas favorables a la inveccién de compuestos a base de
vitamina E con Selenio en varias especies v el caballo no es la excepcidn. Esio se cree
que se debe mas al selenio y a los vehiculos que a la vitamina E per-se (66). No se han
reportado signos de exceso de vitamina E a pesar de que las tablas de la NRC sugieren un
maximo tolerable de 1000 U.L/kg de maleria seca en el alimento (51). En contraste. el

_mismo valor se limita a 100 U.1/kg de materia seca en otras referencias (18. 48). Mas adn
otros autores recomiendan 107 mg de dextrolevo alfa-tocoferol acetato/dia. lo cual dista
mucho de lo recomendado anteriormente. Se ha descrito a la vitamina E como atoxica
para los animales (48). En 1989 las tablas de la NRC incrementaron los requerimientos
de vitamina E de mantenimiento de 13 U.l. a 50 U.L/kg de alimento. En veguas lactantes
o prefiadas. si como en caballos en crecimiento y en caballos sometidos a estuerzos de
ejercicio se incrementa a 80 U.1/kg de alimento, con lo que se persigue una mejoria en la
respuesta inmune v una disminucion en los dafios por radicales libres de oxigeno v
mantenimiento en general de los niveles plasmaticos de vitamina E. Sin embargo. se ha
postulado que puede ser que una suplementacién de dosis excesivas de vitamina E en

seres DUMUnos este correiacionada con muerte subita v un fiesgo excesivo de sepsis en



prematuros (48). LLa suplementacion de vitamina E no se refleja necesariamente €n las
concentraciones plasméticas de tocoferol (30). aunque existen variaciones en un mismo
establo en las concentraciones plasmaticas. dependiendo de las estaciones en paises en las
que éstas son muy marcadas (8). Pueden detectarse tluctuaciones en las concentraciones
séricas de vitamina E (aifa-tocoterol) en cuestion de horas con variaciones hasta del 13%
en tan solo 72 horas. por lo que la toma de una muestra para ¢valuar el estatus de
vitamina E en un caballo puede brindar un resultado erroneo (69). Para complicar el
cuadro. si transcurre un periodo mayor a 72 hrs entre la toma de muestra v el andlisis de
laboratorio de la concentraciones de tocoferol puede haber una notable variacién en la

concentracion determinada (73).

Afortunadamente. existen pocos casos en los que el caballe se vea sometido 2 una
dieta deficiente en alfa-tocoferoles (64). La vitamina E se encuentra en cantidades
suficientes en el pienso habitual de los animales en condiciones de pastoreo. Sin
embargo. si se les estabula y son alimentados con dietas secas y poco verdes puede
desarrollarse una deficiencia de esta vitamina. En el cuadro 8 se presentan las
concentraciones en mg/kg de vitamina E de diferentes pasturas.

Cuadro 8.
Contenido de vitamina E en heno y pasturas comunmente proporcionadas
a los caballos.

Forraje Proporcionado {mg/kg) Materia seca
(mglkg)

Heno de pasto fesica 1i8.6 135.6
Heno de alfalfa 35.9 619
(secado al sol)
Heno de pasto Orchard (secado al 170.7 191.1
s0l}
Heno de pasto Timothy 57.6 63.1
{secado al sol)
Heno de rébol blanco 1£5.5 {288
(secado al sol)
Pastura de festuca 46.9 163.1
Pastura de alfalfa 348 171.3
(antes de florecer. fresca)
Pastura de Orchard 1123 4336
Pastura de Timothy 42.6 1539
Pastura de irebol bianco 34.6 308.6

Adaptado de Bivihe er uf. 134).




Aungue no se han establecido con claridad los efectos benéficos de la
suplementacion de vitamina E en los caballos, se considera que dicha accion puede
mejorar sus funciones musculares y prevenir tos sindromes asociados a la deficiencia de
vitamina E v selenic (63). La suplementacion de vitamina E evita la osteocondrosis
sobretode durante el crecimiento (71). En el cuadro 9 se presentan los contenidos de
vitamina E e isémeros en una dieta habitual constituida por 1.4 kg de avena v 7 kg de
heno de avena. Roneus et of. (63) sugieren en su estudio que para asegurarse de que
siempre existe una cantidad adecuada de vitamina E con un margen de seguridad
apropiado v dadas las diferentes actividades v etapas fisiologicas de los caballos. se
recomienda una suplementacion diaria de 600 a 1.800 mg de dextrolevo alfa-tocoferol
acetato para caballos pura sangre que es una cantidad inferior a la yva mencionada como
requerimiente nutricional de la NRC. pero que debe contemplarse como suplemento a la
de la NRC. Sin embargo, se requieren estudios adicionales para determinar la cantidad
suplementaria de vitamina E recomendable en situaciones de estrés elevado y ejercicio

extenuante (63. 68.72).

Cuadro 9.
Contenido total de vitamina E v composicion isomérica de una dieta basal
conteniendo .4 kg de avena y 7 kg de heno.

Antes del experimento Dieta experimental | Factor de
{por dia) (por dia) conver-
: sién
; l I Equivalentes* Equivalentes |
- mg - {mg) mg (mg}) !
o-tocoferol 13951 | 207.87 64.03 9540 | 1.49
a-tocotrienol | 35.60 13.17 | 1048 388 | 037
B-tocoferol 8.07 X 4.84 - B.36 5.02 0.60
B-tocotrienol |, 525 - | 0.84 - : -
| _y-tocoferoi 2569 . 3.85 17.38 261 ! 015
y-tocotrienol 0.37 ; - 224 - -
| S-tocoferol 5.11 ! 0.08 | 12.33 ! 0.13 | 0.015
5-tocotrienci 8.75 - . 367 ! - I
Total , 228.34 22981 11933  107.10 i

* Equivalentes de a-tocoteril acetato usando factores de conversion intermnacionales
Adaptado de Roneus er al. (63),



Adeias de 1o selatado. la vitaiuna T 3¢ relacio
ejercer una profilaxis en ¢l tratamiento de caballos con problemas de ataxia (74). 5S¢ ha
recomendado la administracion LM, de 1,500 mg de tocoferol junto con 53 mg de
selenio/2 veces fos dias 2%y 3° si el caballo manitiesta una mioglobinuria con una dieta
normal (74). De acuerdo con la descripeidon de los autores (75). la mioglobinuria
enzodtica en Yugoslavia puede ser del tipo paralitico. espdstico en potros, enzodtico y
relacionada con algunas regiones especificas. Todas estas variantes responden
adecuadamente a la administracion repetida de tocoferol con selenio. Se han comparado
las conceniraciones de vitamina E en suero vy en miisculo esquelético. asi como las de la
glutatidn-peroxidasa sérica de caballos con estos sindromes de mioglobinuria espastica y
s¢ ha determinado que se incrementan las concentraciones de tocoterol v lipidos séricos
en los animales con el sindrome. con respecto a los controles: de la misma manera la
glutatidn-peroxidasa sérica se eleva a casi el doble de la concentracion basal. Esto es una
demostracién quiza de la respuesta hemostdtica del organismo de los caballos que sufren
una forma de mioglubinuria (azoturia). Es importante sefialar que la aplicacién de
tocoferol y selenio no es la Unica forma de tratamiento, se deben aplicar antiintlamatorios
no esteroidales a dosis elevadas, asegurarse de la hidratacion del individuo. y de su

funcién renal (77. 78).

Otra enfermedad relacionada con la deficiencia de vitamina E v selenio
(mencionada anteriormente) es la “enfermedad del muisculo blanco™ o “enfermedad de
Zenker” (80) que esta mds relacionada con deficiencia de selenio que con deficiencia de
vitamina E, pero dada la intima relacidn que existe entre fas miositis v la vitamina E se ha
considerado como conjunto. Una mas, es la “distrofia muscular aguda enzodtica™. que se
presenta principalmente en potros pesados v también causada por deficiencia de selenio y
que pudiera ser la misma enfermedad que la anterior. Hay también un incremento en las
concentraciones de aspartato-aminotransferasa y de creatinin-kinasa. Al igual que en
otras rabdomiolisis y miositis en general se presenta un aumento de la actividad de la

glutation-peroxidasa y alteraciones en las concentraciones de la vitamina E (5, 79).
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Finalmente, existe una enfermedad denominada “enfermedad de la neurona motora en
equinos™ que ¢s una enfermedad neuromuscular (enfermedad de neuronas motrices) que
afecta tanto el tallo cerebrai como la médula espinal v es similar a la enfermedad de la
motoneurona ¢n humanos denominada sindrome de Lou Gehring o esclerosis lateral
amiotrafica (60). La administracidon de vitamina E no resuelve ni  mejora
substancialmente ios signos de esta enfermedad a pesar de que coexisten bajas

concentraciones de vitamina E sérica (83).
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VITAMINA Bl (TIAMINA)
(C12HI17 CEN4 03) C47.91% H5.70% CH11.79% N18.63% 03.52% 510.66%
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Férmula estructural de la tiamina

La formula de la tamina se establecid en 1935. aunque se le conoce
indirectamente desde 1917. También se le conoce come orizamina, vitamina anti-
beriberi, antineuritica. torulina, polineuramina. vitamina F y aneurina (48).

Es biosintetizada por microorganismos y plantas y se presenta en tgjidos
animales. Las fuentes dietarias incluyen granos enteros. productos cérnicos. vegetales,
feche. legumbres. frutas. cdscara de arroz y levadura. Es convertida in vivo a difosfato de
tiamina que es coezima en la descarboxilacién de los alfa-cetodcidos. Es de sabor amargo
y un gramo se disuelve en 1 ml de agua. Es soluble en propilenglicol. practicamente

insoluble en éter, benzeno. hexano y cloroformo.

Si se expone al aire con una humedad promedio absorbe aproximadamente una
mol de agua tormando hidratos. En forma seca es estable y se manttene de esta forma
durante varios afios. En soluciones acuosas se puede esterilizar a 110 grados pero si el pH
es mayor a 5.5 se destruye ripidamente. Un gramo de vitamina Bl equivale a 333.000

U.L

Es incompatible con alcalis v drogas alcalinas como el fenobarbital sddico y por

agentes oxidantes v reductores. Se precipita por agentes alcaloides, por ejemplo iodo.
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Existen igualmente el monohidraio de tiamina. el cloruro de acido fosférico

esterificado, la sal de uamina v el éster de 4cido fostorico de tiamina.

En el humano. su deticiencia crénica causa dafio o deterioro neuroldgico, Beriberi

y sindrome de Wernicke-Korsakoff. Su uso veterinario se limita a ser factor nutricional.

Los forrajes contienen una cantidad importante de tiamina, pero también se
produce en el intestino grueso. La levadura seca de cerveceria es una tuente rica en
tiamina, aunque en la actualidad se puede sintetizar con relativa facilidad. La leche de la
yegua contiene aproximadamente 229 ug/l de tiamina v la distribucion de otras vitaminas
hidrosolubles se muestra en el cuadro 10 (89). Se piensa que una actividad fisica
aumentada puede demandar mavores requerimientos de tiamina. Normalmente se
considera que los granos, oleaginosas y zacates contienen de 2 a 5 mg/kg de materia seca
v en términos farmacéuticos 1 U.IL de tiamina es igual a | USP, que a su vez equivale a 3
ug de clorohidrate de tiamina. Las tablas de la NRC sugieren un consumo de 3 mg de
tiamina’kg de materia seca como requerimiento para caballos que no son de trabajo. y 3
mg /kg para caballos de alto rendimiento (31,53). En el cuadro 11 se presenta la relacién
entre las partes del intestino y los sitios en los que sintetizan las diferentes vitaminas del
complejo B (48).

Cuadro 10.
Contenido de vitaminas hidrosolubles en la leche de yegua

Acido ascorbico (mgiml) -

Biotina (ug/ml) B-9
Acido falico (ug/mi) -
Acido pantoténico 1-8
{mg/ml)

Riboflavina (ug/mi) -
Tiamina (pg/ml) -
Vitamina Bg -
Vitamina B2 2-3
Adaptado de Gregory (89).




Cuadro 11. Sintesis de vitaminas del complejo B en el contentdo de varios
segmentos del intestino grueso en caballos adultes,

Materia seca (mg/kg)

Vitamina Contenido Contenido Contenido
enel en el ciego en el recto
alimento
Tiamina 0.4 4.4 8.5
Riboflavina < (.4 6.6 9.3
Acido <0.2 < 0.1 8.0
pantoténico
Niacina < (0.2 51 15.6
Piridoxina < 0.01 27 10.1
Biotina < 0.01 0.03 0.12
Acido folico < 0.01 5.3 1.4

Adaptado de Naylor (48).

En las células la tiamina ¢s fosforilada al derivado en forma de coenzima
denominado pirofosfato de tiamina. Este subproducto participa en la decarboxilacidn dei
producto final glicolitico de! piruvato y la acetil-coenzima A. mismo que es utilizado para
la generacion de energia en el ciclo del 4cide tricarboxilico o para la sintesis de grasas.

También se requiere tiamina para las reacciones de transcetolasa en ¢l cicle de la pentosa.

Se genera deficiencia de tiamina en caballes alimentados por largos periodos con
forrajes de mala calidad. También existen tiaminasas en ¢l alimento que facilitan la
deficiencia, como en el caso de la planta Preridium aquilinum , conocido en México con
varios nombres {Chipe, Helecho hembra. Quin-guin, Tzin, Xual-kanil, Yogo y
Ocopetate), Equiserum spp.{Cola de caballo en Chiapas, Cafiuela, Bejuquitle v Carricillo)
v Centaurea solstitialis (equivalente cercano a C. cyanus en México: Cabezuela,
Centdurea, Pinceles) {87). Otros factores antitiaminicos incluyen al amprolio, el zoalene,
el 4cido caféico v algunos factores de la semilla del algodén (19). Por ende, se postula
que lo proporcionado en el alimento de tiamina mas su absorcion erratica conducen a
deficiencia si no se suplementa el pienso con esta vitamina. Los signos de dicha
deficiencia son inespecificos e incluyen: pérdida de peso, ataxia, bradicardia,

disminucién del apetito e hipotermia periddica de cascos. orejas ¥ morro. Se requieren
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por lo menos 4 meses de una mala dieta para empezar a detectar signos. Para demostrar
una deficiencia de tiamina se utiliza la reaccidn de la transcetolasa eritrocitaria (48).
aunque esta reaccion no se tiene como un diagnéstico rutinario (17, 48). Adicionalmente
el acido pirttvico sanguineo estd elevado y hay hipertrofia v/o dilatacion cardiacas.
Algunos caballos también muesiran ceguera. diarrea v fasciculaciones musculares (18.
88).

No se ha informado de intoxicaciéon con sobredosis de tiamina. aunque se ha
sugerido que la administracion parenteral de 1 a 2 g de tiamina pueden inducir
tranguilizacién, aunque este hecho no ha sido corroborado (60). En sintesis, es poco
factible observar sobredosis de vitamina Bl y en contraste. algunas parasitosis pueden

acentuar los requerimientos.

En virtud de las observaciones de hemiplejia laringea en los pacientes humanos
que padecian Beriberi, se han medido las concentraciones de tiamina en caballos con
hemiplejia laringea y se ha detectado que las concentraciones plasmaticas de tiamina son
significativamente inferiores a la de los caballos no roncadores (89). Sin embargo. los
valores plasmdticos dependeran de la metodologia analitica wtilizada y deberdn ser

correlacionados com un cuadro clinico general de deficiencia y descartar otras etiologias.

Es curioso sefialar que se utilizan inyecciones de vitamina B (tiamina y todas las
del complejo) en los puntos de acupuntura para generar una respuesta similar a la

conseguida de manera ortodoxa con agujas (90, 91).



VITAMINA B2 (RIBOFLAVINA)

(C17 H20 N4 06) C34.25% H3.36% N14.89% 025.51%

CHROH
HO—CH
HO—CH
HO—CH

o NH
H,yC N

o

Formula estructural de la riboflavina

Factor nutricional que se encuentra en la leche. huevo. germen de cebada . higado.
rifién, corazon y vegetales con hojas. La fuente natural mas rica es levadura. Se encuentra
en pequefias caniidades en todas las células de plantas y vegetales. Se presenta
Gnicamente en forma libre en la retina ocular v orina. Sus formas bioactivas como el
monofosfato de riboflavina v el dinucledtido de flavina-adenina se¢ presenta en tejidos y

células. Los microorganismos de fermentaciédn la sintetizan.

Su forma es de agujas finas de color anaranjado-amarillo. En soluciones alcalinas
se deteriora rapidamnente acelerdndose este proceso en presencia de luz: 1 g se diluye en
3.000-15.000 ml de agua dependiendo de la estructura deti cristal. Es ligeramente soluble
en soluciones de cloruro de Na y menos soluble en alcokol que en agua. Insoluble en éter,
cloroformo. acetona v benzeno. Altamente solubie en diluventes alcalinos. Su pH es de 6
en soluciones acuosas que son de color amarillo con fluorescencia verde. Es sensible a
los dlcalis pero es estable en soluciones dcidas en la obscuridad.

Aunque es un factar nutricional para todas las especies, la ioncs son lus
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caballos v los rumiantes. que no necesitan fuentes dietarias.
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La riboflavina participa en varios sistemas enzimaticos y de alguna manera
participa en el crecimiento, Existen varias flavinas naturales como la lactoflavina (leche),
ovoflavina (huevo), hepatoflavina (higado) y la verdoflavina (plantas). La riboflavina es
un componente de los nucleduidos FAD v FMN que participan en el metabolismo de
proteinas y en el transporte de electrones en la mitocondria. por lo que la deficiencia en

teoria impide la respiracion celular (17, 48).

No se ha logrado observar una deficiencia clara de riboflavina, aun en
condiciones experimentales. En algunos trabajos se relaciona a la oftalmia periddica con
la deficiencia de riboflavina, ya que una suplementacion de 40 mg/dia mejoraba los
signos. aunque no los curaba (18). Estas observaciones se derivan de la deficiencia de
riboflavina en el hombre en el que hay fotofobia. vascularizacién corneal. conjuntivitis ¥
lagrimeo. Los requerimientos de riboflavina en el caballo se calculan en 2.2 mg/kg de
alimento. Las fuentes mas ricas en riboflavina son aquellas con hojas como la alfalfa,
pero también la levadura contiene grandes cantidades de riboflavina. De [a misma
manera, no se ha demostrado en caballos la toxicidad por riboflavina. La DL50% por via
intraperitoneal en ratas es de 560 mg/kg (33). Por via oral se puede administrar 20 veces
mas el nivel requerido sin efectos colateraies, aungue aparecerd rapidamente en la orina

(18).




VITAMINA B3 (ACIDO NICOTINICO, NICOTINAMIDA)
(C6 HE N2 0) €59.01% H4.95% N22.94% O13.10%

e MNHz

o

Formula estructural del acido nicotinico

Precursor de las coenzimas NAD y NADP. Se presenta en plantas y animales por
lo general en forma conjugada (en sistemas enzimaticos). Su forma fisica es de agujas
con forma de benzeno y 1 g se disuelve en aproximadamente 1 ml de agua, en 1.5 ml de

alcohol v en 10 ml de glicerol. Se le ha referido como vitamina BS5.

La niacina y el 4acido nicotinico se expresan bicldgicamente como nicotinamida,
componente de las coenzimas NAD y NADP. esenciales en el ciclo del acido
tricarboxilico v en la glicdlisis. Se encuentra en la mavoria de los alimentos a dosis de 10

a 200 mg/ kg de materia seca y el caballo la sintetiza a nivel intestinal.

Los signos tipicos de deficiencia de niacina son los relactonados con la pelagra en
el hombre, de ahi que se le conozca como factor preventivo de la pelagra, factor PP,

pelagramina. vitamina PP y niamida.

No se ha logrado inducir deficiencia de niacina en caballos v por referencia a
otras especies. se pudiera esperar crecimiento retardado. dermatitis. hiporexia, pérdida del
pelaje, con apariencia dspera. anemia normocitica. diarrea v lesiones necrduicas de colon
v cieygo. Pudieran presentarse ulceracion de la mucosa bucal y signos nerviosos (1 7). Casj

no hay almacenaje de la niacina en ¢l organismo (17. 18, 48).
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Cuando se administran cantidades excesivas se presenta ripidn excrecion v es
dificil inducir un efecto oxico. A dosis parenterales superiores a 900 veces las de valor
nutricional. se presenta vasodilatacion (17). La suplementacion de niacina a razdn de 3
g/caballo/dia no tiene efecto sobre el metabolismo de animales sujetos a ejercicio ni sobre

los niveles plasmaticos de niacina (92).



VITAMINA H (BIOTINA)
(C10 H16 N2 O3 S) C49.16% [6.60% N11.47% 019.65% S13.12%

HCO

Férmula estructural de la biotina

También conocida como vitamina H. como factor X. coenzima R. factor W. bios
11, bios liB y factor anticlara de huevo por su antagonismo con la avidina (18). Es un
factor de crecimiento presente en pequefias cantidades en toda célula. Sus mds ricas
fuentes son el higado, rifién, pancreas. levadura v leche. Su forma es de agujas largas y
delgadas. Es soluble en agua caliente y soluciones alcalinas. Insoluble en otros solventes
orgdnicos comunes. El comportamiento de la biotina pura es de estabilidad al aire y
temperatura. Las soluciones moderadamente dcidas y neutras son estables por varios
meses. mientras que las soluciones alcalinas son menos estables pero parecen ser
razonablemente estables en un pH de hasta 9. Las soluciones acuosas son muy
susceptibles al crecimiento de hongos. Las soluciones dcidas pueden estérilizarse por

calor.

Se le identifica en veterinaria como cofactor enzimatico indispensable que
participa en reacciones de carboxilacion y descarboxilacion. Se presenta principalmente
unido a proteinas o polipéptidos. La biotina contenida en células cancerosas es mayor que
en las céiulas normales. Esta vitamina participa en el ciclo del dcido tricarboxilico. en la

gluconeogénesis y en la sintesis de grasas (48).

Se tienen fuentes excelentes de biotina en los pastos verdes. en los cereales en

crecimiento v en las leguminosas, que contienen concentraciones mayores a 0.4 mg de
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biotina/kg de MS. También se le puede encontrar en los alimentos a base de soyva v
avena: la mayoria de los granos contienen bajas concentraciones de biotina que ademas
es poco biodisponible porque se encuentra unida a otros elementos constituyentes del
grano (48). La aplicacion de antibioterapias reduce la sintesis de biotina a nivel intestinal
y no se han establecido requerimienios especificos para caballos. Cuando se aiimenta a
los caballos con una dieta que contiene menos de 0.01 mg de biotinaskg de materia seca
(M$) de ingesta se obtienen aun asi concentraciones en el tubo digestivo que fluctdan
enire 0.1 y 2.3 mg/kg de materia alimenticia, lo que corresponde a sintesis por las

bacterias ahi presentes (33).

La biotina es una vitamina que contiene grupos sulfuro ¥ que fue recientemente
incorporada después de su descubrimiento al complejo B. Hasta hace poco se creia que el
caballo sintetizaba lo necesario, sin embargo se ha postulado que la deficiencia puede
causar algunos problemas en la piel con disminucion de la queratinizacion de la porcidn
cormea del casco (88). Otros autores {33) concluyen que no existe suficiente prueba para
hablar de deficiencia de biotina en el caballo y s6io se ha tomado como referencia lo que
sucede en otras especies en las que aparecen grietas en la porcién plantar de la pezuiia
(53). Se ha recomendado para mejorar la dureza y constitucién del casco la
suplementacién de 15 a 20 mg de biotina/dia (0.031 a 0.037 mg/kg peso corporal (95)).
Sin embargo. no se mejora en todos los caballos la calidad del casco ni la velocidad de
crecimiento (94). Otros estudios reportan que cuando el casco estd débil v se desmorona
facilmente mejora la dureza del estrato medio de la pared cornea, mejora las lineas albas
y disminuye la degradacién de la suela del casco. Es importante destacar que pueden
requerirse 9 meses de suplementacion antes que se observen las mejoras referidas (51), ya
que se ha calculado que el nuevo casco crece de 8 a 9 mm por mes. de tal manera que se
requieren de 9 a 12 meses para que la pared del casco crezca desde la corona hasta la
punta (99). La suela v la ranilla se reemplazan cada I meses (99). Ouros  autores
recomiendan hasta 30 mg de biotina/dia por el tiempo va comentade (53} v afaden que
debe complementarse ta dieta con concentraciones adecuadas de caicio v proteina para
que este efecto sea evidente (53). Se sabe que la concentracién de biotina se abate

rapidamente en los tejidos cuando no se le suplementa en la dieta. De acuerdo con



algunos autores (48). se han logrado presentar algunos signos de deficiencia de biotina en
el caballo v nuevamenie. ia manifestacién es en los cascos. Se ha postulado que puede
haber diferencias ¢n la necesidad de biotina dependiendo de la raza. por gjemplo en
caballos pesados se requiere un minimo de 15 mg/dia y hasta 30 mg/dia, en burres y en
ponies de 3 a 10 mg/idia: pero dado que no es téxica se puede generalizar una

suplementacion a 30 mg/dia (18. 96).

No se han logrado inducir efectos téxicos aun con ta suplementacion de 50 a 100
mg de biotina/ky de peso. aungue en ratas se puede obtener un aumento en la reabsorcién
embrionaria (33). Cuando se suplementa biotina en ¢! alimento se exceden los 500-1000
ng/ml de esta vitamina en el plasma. Esta es una manera pragmatica de conocer si hay

una concentracion suficiente de esta vitamina en el organismo (94).

Es importante destacar que la biotina por si sola no es suficiente como para
corregir la pobre calidad del estrato corneo de un casco en la mayoria de los casos. Se
requiere ¢l aporte en proteina y calcio suficientes. Los caballos que responden a la
suplementacion con biotina pueden presentar alteraciones en la capa de crecimiento a
nivel microscépico mientras que las capas internas no se ven afectadas (98). Asi que debe
asegurarse ¢l clinico de que el aporte de metionira, prolina, glicina y glutamina son los
suficientes. Estos aminodcidos constituyen parte estructural del tejido conectivo de la
colagena. También se requiere suplementacion adecuada de cobre y vitamina C que
sirven de catalizadores en la formacion de un casco fuerte y sano (98). Mas afln, se

sugiere también que se requiere zinc v selenio. asi como elementos traza para asegurarse

de que el efecto sea completo (98).
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VITAMINA B12 (CIANOCOBALAMINA)
(C63 H88 Co N14 014 P) C55.85% H6.54% Cod.35% N14.47% 016.33% P2.28%

Formula estructural de 1a cianocobalamina

También se le conoce como factor proteinico animal. zooferina, eritrotina. factor
10. fisina y todos ellos se reficren a la actividad biologica relacionada con
cianocobalamina. hidroxicobalamina, nitrocobalamina. Sin embargo se prefiere el

término de vitamina B12 (18).

Compuesto sintetizado exclusivamente por microorganismos. Sus fuentes son
pescado. carne. higado v productos lacteos. Las plantas contienen muy poco o nada de
esta vitamina, También se encuentra en el suelo y el agua. Es transformada en ¢l cuerpo
en sus diferentes formas bioactivas: metilcobalamina y cobalamina. que sirven come

cofactores enzimaticos.
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Tiene forma de cristales de un color rojizo obscuro ¥ es higroscdpica. Cuando se
expone al aire puede absorber aproximadamente un 12% de agua. Los cristales hidratados
son estables en el aire. Es inodora e insipida v su mdxima estabilidad es a un pH de 4.5-
3. Soluble en soluciones alcalinas e insoluble en acetona, dcido clorhidrico v éter. Las
soluciones acuosas se descomponen en presencia de acacia, aldehidos, dcido ascérbico,
gluconato v suifato férrico y vainilla. Estas se estabilizan afiadiéndoles sulfato de amonio.
1 g se disuelve en aproximadamente 80 ml de agua. Su deficiencia severa resulta en

anemia megaloblastica y/o dafo neurolégico.

Se reconoce el papel de la vitamina B12 en la anemia perniciosa desde 1948,
aunque desde antes se reconocia que ¢l higado v extractos de higado podian ayudar a
resolver este tipo de anemias. Las cobalaminas son una serie de cadenas laterales de
nucledsidos y anilios parecidos al grupo HEM que contienen en ¢l centro la moiécula de
cobalto. Existe una gran cantidad de corrinoides (analogos de vitamina Bl2} en la

naturaleza pero solamente las cobalaminas son activas en tejidos animales.

La vitamina B12 funciona como coenzima en las reacciones de transmetilacién y
participa en la reparacion del ADN, asi como en funciones relacionadas con el ciclo del
dcido tricarboxilico. Aunque su metabolismo es bien comprendido en el ser humano y en
los monogastricos, €ste no es el caso en otros animales, particularmente el caballo. En
rumiantes la vitamina B12 permite que los propionatos. como productos terminales de la
fermentacion de los carbohidratos en el rumen, entren al ciclo del acido tricarboxilico y
es posible que algo similar suceda en los caballos a nivel de ciego y colon (19, 48). Los
intentos experimentales de producir deficiencia de vitamina B12 en el caballo no han sido
exitosos. 10 que es probable que se deba a la gran reserva de esta vitamina a nivel
hepatico. El intestino grueso del caballo contiene microorganismos que sintetizan
vitamina Bl2 y se hace esta sintesis con mayor eficiencia a medida que el bolo
alimenticio recorre ¢! intestino en direccion distal. El factor limitante para la formacién
de vitamina B12 es el cobalto. aunque si se supiementan minerales traza esto no serd el
caso (19). Normalmente el cobalto en la dieta es mucho mayor de lo que se requiere para

la sintests de vitamina B12 {33). Se han alimentado caballos con dietas semipurtficadas




conteniendo 1 pg de vitamina B12 y 5 mg de cobaltorkg de MS v a pesar de que las
concentraciones séricas de B2 v la eliminacién urinaria de B12 fueron en extremo bajas.
la excrecion diaria de vitamina B12 fue de 500 ug o 5 veces mas alta que la ingesta. Aun
asi. 1o se manifiesta en ninguno de los dos casos deficiencia de esta vitamina (33). Un
comentario curioso es el que se presenta en el Horse Nutrition and Feeding (88). pues
comenta que si puede haber una deficiencia y hacen referencia a la necesidad de
suplementar el alimento de los caballos con harina de pescado. de camne o de hueso. Un
estudio en el que los caballos fueron alimentados con una dieta muy baja en cobalto. no
apta para rumiantes. pues €stos eran incapaces de sobrevivir con etla. demostrd que los
caballos se mantuvieron en buen estado de salud y no requirieron suplementacién de B12
{16).

En los recién nacidos. el calostro provee suficientes cantidades de esta vitamina
en tan solo 24 horas de amamantamiento. De tal suerte. no se ha podido lograr inducir la
deficiencia en caballos y sin embargo. deberd mantenerse la alerta para la deteccion de
alteraciones neurolégicas, pérdida de peso, disminucion en el rendimiento y anemia que
pudieran estar asociados a un suelo deficiente en cobalto mds que a la deficiencia en el
aporte de cobalaminas en la dieta {16). A pesar de lo dicho. algunos autores estiman que
el requerimiento de la mayoria de los animales fluctia entre 8 v 20 po/kg de dieta (18).
En contraste. en las tablas de la NRC no se ha determinado para la vitamina B12 el nivel
que debe incluirse en la dieta (51). Curiosamente, algunos productes en el mercado
contienen vitamina B12 asociada a otros elementos vitaminicos o minerales. Existe por
ejemplo la presentacién de Catosal® que contiene vitamina B12 junto con fuentes de
fosforo (100). Quizi una explicacién del bienestar aparenie que s€ detecta tras la
administracién parenteral de vitamina B12. se deba a la capacidad que tiene la vitamina
B12 en participar en la regeneracion de condiciones de insuficiencia hepatica o hepatitis,
como en ¢l caso de la administracion de UDPG-glutatién mas vitamina B12 para el

tratamiento con éxito de hepatopatias en el caballo (101).




VITAMINA BS (ACIDO PANTOTENICO)

1

{C5 H3 WN3) C49.51% H7.82% N6.39% U36.49%
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Formula estructural del dcido pantoténico

Vitamina esencial para la biosintesis de la coenzima A en las células de los
mamiferos. Se encuentra omnipresente en los tejides animales y vegetales. La fuente
comun mas rica es el higado, pero la jalea real contiene 6 veces mas que el higado. La
fibra de arroz y la melaza son otras buenas fuentes. Sélo la forma dextrorotatoria natural

tiene actividad.

Es un aceite viscoso inestable, exwremadamente higroscépico y se destruye
facilmente con acidos, bases y calor. Forma soluciones libres en agua, acetato de etilo,
dioxano v acido acético glacial. [nsoluble en benzeno y cloroformo. Existe también

como sales de sodio y de calcio. Es considerada como factor nutricional excepto en la

dieta del caballo o rumiante.

Se le ha referido como vitamina B3, factor del filirado hepdtico, factor del filtrado
de levadura v tactor antidermatitis (18). El acido pantoténico se sintetiza en el wmbo
gastrointestinal de los caballos y se le encuentra en suficientes cantidades en el alimento,
aunque la principal fuente deriva de la sintesis gastrointestinal. Poco se ha hecho en la
investigacion de esta vitamina y se ha suplido la investigacion con la adicidn de
pantotenato de calcio en la mayoria de las raciones (16). A pesar de elto la NRC no marca
un minimo requerido (31. 53}. Sin embargo. otros autores {18) citan en su revision que la
NRC de 1978 sugiere un nivel de 6.8 mg de dcido pantoténico/lb de alimento para el

crecimiento y mantenimiento de caballos maduros.

Ly

W




Aunque no se ha descrito la deficiencia de dcido pantoténico en el caballo. en
otras especies se asocia a dermatosis, acrotriquia. enteritis ¥ algunas formas de neuritis.
Hay cambios periféricos negativos en los nervios motores que disminuyen la tuncion de
los misculos abductores en particular. aunque esto no se ha observado en cabailos.
Asimismo, la ingestion de cantidades elevadas de dcido pantoténico no inducen ningin
cambio: se han dado hasta 20 g/kg en la dieta de ratas y tampoco se observaron
alteraciones (53). Se ha sugerido que el alimento debe contener de 3.2 a 6.8 mg de Acido

pantoténico/kg de MS (16).

La cantidad de acido pantoténico excretada en la orina depende de la consumida y
como se dijo anleriormente no parece existir toxicidad aunque por via parenteral la
DL30% en ratas es de 1 g/kg de peso. Probablemente se justifique ¢l uso de ésta v otras
vitaminas del complejo B cuando existe un caballo con diarrea crénica v por lo tanto,

disminuye la sintesis de todas ellas.



VITAMINA B6 (PIRIDOXINA)
(CEHIZCINUS) Ca6.75% H 5.88% Cl17.24% N6.81% 023.34%
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Formula estructural de la piridoxina

También denominada factor Y. factor de elusién de levadura. adermia, factor
antiacrodinia de la rata y factor antidermatitis de la rata (18). La piridoxina es parte del

complejo B y se le aisld a finales de la década de los 30°s.

Esta vitamina se encuentra en levadura, higado y cereales. Es relativamente
estable en presencia de luz v aire. Es una base libre (pH 7 en un butfer de fosfato) v 1g se
disuelve en 4.5 ml de agua y en 90 ml de alcohol. Es soluble en propilenglicol, poco
soluble en acetona e insoluble en éter y cloroformo. En soluciones acuosas dcidas es
estable v soporta hasta 120 grados durante 30 minutos sin descomponerse. Su forma es de
laminas gruesas compuestas de alcchol y acetona. Se !¢ considera como factor
nutricional. Se le encuentra como piridoxina, piridoxal v piridoxamina, mismas formas
que tiemen igual actividad en -los animales, La piridoxina se encuentra en muchos
productos vegetales, v puede preseriarse una deficiencia en dietas muy purificadas. Son

buenas fuentes de vitamina B6 las plantas en general, la levadura y los granos.

La piridoxina participa en ¢l metabolismo de los &cidos grasos no saturados. De
ahi que una deticiencia se manitiesta en dermatitis similar a la generada por deficiencia
de dcidos grasos votatiles (17). Participa en la transaminacién de aminoécidos a la forma
cetodcida; también de alguna forma en la respuesta inmune v en el control de colesterol.

El caballo no puede wtilizar el triptofano ¢n ausencia de vitamina B6.




El caballo sintetiza piridoxina en el tubo gastrointestinal v no se han establecido
tus niveies minimos nutricionaies. kn humanos se ha inducido un efecto de toxicidad en
el que hay alteraciones neurosensoriales, incoordinacion. convulsiones y deterioro de las

raices dorsales de la médula espinal (16). Esto no se ha demostrado en el caballo (18, 42).




VITAMINA Be (ACIDO FOLICO)
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Formula estructural del acido tolico

Otros nombres con los que se le conoce incluven folacina. acido pteriolglutamico.
factor citrovoro, factor L. casei y factor U. Vitamina hematopoyética. libre o combinada
con | o mas moléculas adicionales de L{+)-acido glutamico. Se encuentra en higado.

rifidn. hongos. espinaca, levadura, hojas verdes v pastos.

Su forma es de cristales amarillos-naranja. ligeramente solubles en metanol.
menos en etanol y butanol. Insolubles en acetona, cloroformo, éter v benzeno. Las
soluciones inyectables son preparadas disolviendo los cristales en  soluciones de
bicarbonato de Na esterilizadas por filtracion (pH de 6.5-6.8) 0 en soluciones de
metilglucamina. Un gramo en 10 ml de agua contiene un pH de 4-4.8.

Su uso terapéutico veterinario es como factor nutricional.

La forma activa del acido folico es el tetrahidrofolato y su funcién mas importante
es la transferencia de unidades de carbén para la sintesis de bases paricas y pirimidicas
para la sintesis de ADN. También transfiere grupos metilos a la homocisteina para formar
metionina en conjuncién con otros miembros del complejo B (B12). En contraste. la
suplementacion de metionina puede suplir deficiencias de 4cido félico. mientras que las

deficiencias de vitamina C y piridoxina la exacerban (48).

No se ha logrado inducir una deticiencia en el caballo aunque quizd exista una

disminucidn en el rendimiento T a administracidn de 20 mg de doido {Glicu/dia mejora el
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rendimiento de caballos desnutridos (18). Generalmenie se obtiene suficiente acido folico
de los alimentos verdes que ingiere el animal; las concentraciones totales en fa avena son
de 210 pg/kg de materia himeda. heno 670 ug/kg de materia himeda. trigo 650 ug'kg de
materia himeda v pasto fresco 1,630 ug/kg de materia humeda. amen de que se sintetiza
en el tubo gastrointestinal por las bacterias (18). La presencia de hongos en el alimento
aumenta los requerimientos de dcido folico. Se almacena en el higado y se prefieren las
formas poliglutamato de 4cido félico que son mas absorbibles que monoglutamato {forma

sintética poco absorbible) (18).

La administracién de 20 mg de acido f6lico/dia durante 23 dias se acompafia de
un incremento en las concentraciones de hemoglobina v folato sérico. Mejora la
condicién y rendimiento de los animales tratados por lo que se ha sugerido su
suplementacion en animales con cierto grado de desnutricidn o en caballos sujetos a
ejercicio (53). Asimismo, los caballos que estdn mucho tiempo estabulados requieren
probablemente suplementacion de 4cido folico. Las formas inyectables de dcido folico no
tienen el mismo efecto que la administracion por via orat (53). Existen grandes
diferencias en el consumo de dcido folico entre caballos. Los de raza pura sangre
consumen 6.3 mg de dcido folico/dia. mientras que en pastoreo lHegan a consumir 53.8

mg de acido folico/dia, lo que se debe, evidentemente, a la dieta.

No se ha logrado inducir un efecto tdxico en caballos (33).
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COLINA

1’\I+ (CHay)s
CH; - CH,OH

Férmula estructural de la colina

También llamada bilineurina v factor lipotrépico. La colina no es una verdadera
vitamina B va que no funciona como coenzima. Es mas bien una fuente de grupos metilo
v componente de los fosfolipidos y la acetilcolina. Participa en el transporte del exceso de
grasa hepdtica y su deficiencia en otros animales, excepto en el caballo, induce higado

graso.

Se le encuentra en numerosos alimentos como plantas verdes v cereales, ademas
de que la metionina puede suplir las necesidades de colina pero es importanie saber que
en otras especies habri incoordinacién. crecimiento defectuoso. alteraciones en la
reproduccion y mortalidad en neonatos (18). Esta altima consideracién ejemplifica la
compleja relacion de la colina con otras vitaminas del complejo B, en el metabolismo en

general y en la participacion dentro del metabolismo de las grasas (48, 88).
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VITAMINA B15 (ACIDO PANGAMICO)

Vitamina aislada de la semilla del chabacano y durazno y se le encuentra en el
garbanzo v otras leguminosas. Es una mezcla controversial de compuestos erréneamente
clasificados como vitamina Bi3. Originalmente llamada acido pangdmico por su
supuesta ubicuidad y omnipresencia en semillas. No hay una identidad quimica clara. Los
compuestos que son vendidos en Estados Unides varian considerablemente en
composicion. Algunos son mezclas de gluconato de calcio y N.N-dimetilglicina. Otros

contienen dicloroacetato de disopropilamina.

La FDA no reconoce aun su existencia como vitamina. Obviamente se¢
desconocen signos de deficiencia o exceso pero dado que existen algunos reportes de que
aumenta el rendimiento vy resistencia en seres humanos, se ha administrado

empiricamente a caballos con la idea de que aumenta la oxigenacidn tisular.
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Discusion

La limitacién de realizar un estudio retrospectivo de 1970 a la fecha se
fundamenta en el enorme avance que ha tenido la ciencia en las ultimas décadas. De tal
suerte, el conocimiento que aplicaba en la década de los 60's es poco probable que tenga
actuzlidad 3 décadas después. Mas adn, los sistemas de informatica (bases de datos de
VET-CD, MED-LINE, TOX-LINE v AGRIS) permiten localizar los temas en cuestion al
utilizar "descriptores”, que para este estudio se limitaron a: equine, horse, foal, mare y

cada una de las vitaminas en particular por sus nombres y sindnimos.

Cabe destacar que los acervos bibliograficos de la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Auténoma de Meéxico; de la
Universidad Autdnoma Metropolitana; de la Science Library de Texas 4&M y de Malta
Texo de México. S.A. de C.V. (Malta Clevton). asi como el de las bibliotecas personales
de los asesores. permitio la obtencidn de la gran mayoria de los articulos y iibros que se
requerian, Dado que se logré una captura importante de fichas bibliograficas por los
sistemas referidos y que se analizaron, estudiaron y compararon los contenidos de estas
mismas., es factible postular que en este trabajo se logré un estudio rewrospectivo
razonablemente completo. Empero, es de sefialarse que en funcion de la brevedad de un
tema tan amplio, en este trabajo se incluyen solamente las principales citas y de ellas. el

conocimiento resumido.

Con base en este estudio podemos definir que algunas vitaminas se han estudiado
mucho més gue otras. Por ejemplo: se ha documentado que el buen desarrollo de los
animales estd ligado a una suplementacidn adecuada de vitamina A (5) y est
suplementacién, parece tener especial relevancia en neonatos pues interviene en el
mantenimiento v desarrollo de su capacidad inmune. Si la yegua otrece una buena fuente
de vitamina A en desequilibrio. Se ha informado que al existir nitratos en el alimento se
deberd aumentarse la suplementacién de esta viiamina (18). Un punto a destacar es que

asta vitamina ha sido lo suficientemente estudiada como para que existan
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recomendaciones de que se le mida en plasma (13). Quiza esa falta de rendimiento de un

equino en la noche. se deba a ceguera nocturna (2).

A partir de la idea de que el dcido ascorbico es inmunoestimulante se fomenta su
uso por via endovenosa en paises como Iinglaterra. Se le ha utilizado para disminuir los
darios producidoes por el sindrome de reperfusion posterior a un volvulo o intususcepcion,
dados sus efectos antioxidante (31). Su uso se sugiere para mejorar la capacidad del
individuo para-adaptarse al estrés patologico v fisioldgico (32)."No obstante, én México
no existen preparados de molécula para fomentar su absorcién via gastrointestinal, ya que

su biodiponibilidad por esta ruta es muy baja.

La suplementacion de vitamina D en exceso fomenta la absorcién de calcio v
fosforo intestinai pero tiende a generar ia excrecion de la misma cantidad, por lo que el
efecto a nivel plasmatico no es tangible (46). De lo anterior se desprende que el
metabolismo del calcio v la accidén de la vitamina D en caballos difiere de lo encontrado
en otras especies (38) y quizd se séricos en el caballo son muy bajos y no se inerementan
con la administracion parenteral del producto (30). Por otro lado, muchas intoxicaciones
se dan porque ¢l veterinario no examina la fuente de suplementacion para verificar que
tipo de vitamina D es administrada; la D3 es mucho mas potente que la D2. Por otra
parte, el veterinario debe estar alerta para detectar animales que han sido dafados e

inctuso sacriticados por la sobredosificacion de vitamina D (16).

Se ha encontrado que la vitamina K3 (menadiona) resulta toxica en caballos y que
dicha toxicidad se puede reproducir experimentalmente (58) causando una lesién renal
con bajo porcentaje de supervivencia (54). Es poco comin una deficiencia de vitamina K
en la especie equina. va que esta vitamina es producida por bacterias anaerobias del tubo
digestivo a nivel de colon y ciego (553, 34). En Meéxico. la aplicacién parenteral de
vitamina K resulta mds comun de lo deseado para mitigar fa epistaxis en los caballos de

carreras. Se aconseja al veterinario que se la fuente de vitamina K es la correcta.




La vitamina E tiene un potencial bien definido. como inmunoestimulante (51, 33.
60). Se ha demostrado un aumento de la capacidad de destruccion ¥ de la fagocitosis de
granulocitos ¥ macréfagos (88. 89). pero quizd sea su papel como antioxidante.
primariamente de lipidos. aungue se puede inferir que. junto con el Se forma parte del
~sistema de defensa antioxidante del organismo™ (16, 17). Se considera que las acciones
de esta dupla como antioxidantes tisulares pueden mejorar o prevenir diversas
alteraciones de las funciones musculares v prevenir los sindromes asociados a la

deficiencia de vitamina E y selenio.

Las vitaminas del complejo B pueden definirse basicamente como coenzimas. Por
ello. la mayoria de etlas se conservan en el organismo mediante diversas formas de
reincorporacion; de tal suerte que los requerimientos varian con el gasto fisioldgico que
se haga de ellas. Asi como rara vez los rumiantes requieren suplementacion. se considera
que los caballos pueden sintetizar todas las vitarninas del complejo B. En caballes los
estudios experimentales indican que a pesar de que hay suficiente sintesis y aporte
nutricional, su absorcién. a partir del tubo gastrointestinal, es deficiente (48). Es
importante hacer énfasis en que no todas ellas se han estudiado con el mismo detalle en

esta especie. La tiamina, riboflavina y biotina. son de las mas estudiadas en equinos.

Se piensa que una actividad fisica aumentada puede demandar mayores
requerimientos de tiamina (51, 53) v se postula que lo proporcionado en el alimento de
tiamina mas su absorcién erratica conducen a deficiencia si no se suplementa el pienso
con esta vitamina. Los signos de dicha deficiencia son inespecificos ¢ incluyen: pérdida
de peso. ataxia. bradicardia, disminucién del apetito e hipotermia periédica de cascos.
orejas y morro. Sin embargo. se requieren por lo menos 4 meses de una mala dieta para
empezar a detectar signos.

La ribotlavina, aungue es un factor nutricional para todas las especies. la

excepeion son los con la oftalmia periodica. ya que su administracion mejoraria los
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Hasta hace poco se creia que el caballo sintetizaba la biotina necesaria. sin
embargo se ha postulado que la del casco. por lo que se recomienda su suplementacion

(88.93).

Otras vitaminas dei complejo B como son e dcido pantoténico. ta piridoxina. el
dcido tolico. la coling y el dcido pangdmico no han sido lo suficieniemente investigadas v

en ¢l caso del dcido pangdmico. no es siquiera reconocido como vitamina por la FDA,

La suplementacién de vitaminas puede ser benéfica en casos como los que a

continuacion se mencionan (102):

a) con una dieta alta en grano vy de bajo forraje (en el caso de potros en entrenamiento de
carreras), en casos donde la calidad del forraje es mala. o dando heno de una cosecha
mayor a un afo. Las vitaminas tienden a inactivarse con el tiempo en los alimentos
almacenados'.

b) que reciben una antibioterapia prolongada por infeccién o enfermedad. Los
antibidticos de amplio espectro inhiben el crecimiento de la microflora intestinal. lo cual
inhibe Ia produccion de vitaminas del complejo B y de vitamina K.

€) que se encuentren en situaciones de alto estrés, como transporte frecuente,
concursando ¢ compitiendo en carreras.

d) que comen poco. por ejemplo, aquellos que se encuentran en recuperacién de una
cirugia o de una enfermedad.

¢) anémicos. y aun asi. la causa de la anemia se debe determinar y tratar.

Algunas vitaminas son incompatibles entre si o con algunos minerales que se
pueden encontrar en el alimento. Por ejemplo. la mayoria de éstas son destruidas por
oxidacién desencadenada por hierro. cobre, sulfatos, sulfitos. fosfatos v carbonatos. los

cuales pueden estar presentes en el alimento o en suplementos comerciales mixtos de

1 N .
Las vitaminas se pueden descomponer cuando se exponen a los rayos solares, calor, aire. y en
los procesos que sutten los alimentos para ser comercializados {coccidn, pulverizacion o molienda).
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vitaminas v minerales. La tiamina (R1) e< incompatible con la ribollaving (D2 ¥ ambay
son incompatibles con la cobalamina (B12) en la presencia de luz. Asi que los
productores se deben preocupar por proteger la actividad de las vitaminas y su eficacia
microencapsuldndolas con gelatina. cera. azicar o metilcelulosa. Todos estos protectores
vitaminicos son inofensivos para el caballo en las dosis recomendadas. Estos compuestos
pueden cubrir bien a las vitaminas de los minerales si la presentacion del suplemento es
en polvo o peflets, pero en una presentacion liquida es muy dificil cubririas. asi que un
suplemento de este tipo rico en vitaminas del complejo B. hierro y cobre contiene muy

pocas vitaminas activas.

Finalmente. en el cuadro 12 se presentan las interacciones quimicas y
farmacologicas que a la fecha se han identificado v que pudieran aplicar al escenario

B

clinico en equinos.




Cuadro 12.

Incompatibilidades quimicas y farmacolégicas de las vitaminas

Vitamina Incompatibilidad Observacién
Aceite mineral Matla absorcién
Materiales plasticos En forma de acetato se adsorbe en pldstico
A hasta un 80% si los diluyentes son dextrosa @
cloruro de sodio. Hay degradacion por luz. El
palmitato no se adsorbe pero la degradacion por
luz no se resueive.
Amfoteracina, ampicilina )
sodica, barbiniricos solubles.
benzilpenicilina,
Cc carbenicilina sodica,
cloramfenicol, eritromicina.
glucocorticoides, Precipitacion. se sugiere administrarlos por
novobiccina. sulfonamidas separado.
solubles, tetraciclinas
Aceite mineral Mala absorcion
Barbiniricos Disminuyen la T¥ de vitamina D3 plasmatica
D
Ritampicina Disminuye el calciferol en plasma un T0% por
actividad enzimitica inducida (problemas Gseos
¢n polros ¥ Yeguas gestantes)
Cloramtenicol. temaciclinas. | Disminuven la sintesis microbiana
kanamicina, neomicina.
penicilinas y sulfonamidas.
K sulfonamidas/warfarina
sodica
Colestiramina, acide para-
aminosalicilico y aceite Mala absorcién
mineral
Amfoteracina. ampicilina Precipitacion, se sugiere administrarlos por
sodica. barbitiricos solubles, | separado.
benziipenicilina.
COMPLEJO B | carbenicilina sodica.
cloramfenicol, eritromicina,
glucocorticoides,
novobiocina, sulfonamidas
solubles, etraciclinas
TIAMINA Benzilpenicilina El clorhidrato de tiamina cambia el pH dei
{B1) medicamento por lo que es incompatible
Clochidrato de tetraciclina En solucion acuosa se degrada al maximo con
RIBOFLAVINA la presencia de riboflavina (0.01-0.1%). aire y
(B2) luz. El deido ascérbico suprime la degradacion
causada por ribotlavina.
Fenitoina,
CIANO- Acido para-minosalicilico. ! “iala absorcion
COBALAMINA
(B2} Cimetidina Posible deticiencia de Ja vitamina con uso

| cronico

* Adaprado de (103).
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