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RESUMEN

DE LA CRUZ RODRIGUEZ NAZARETH. Efecto de la complementacion con selenio y
vitamina E en la lactatemia ulterior al ejercicio moderado en equinos (bajo la direccion de:
MVZ, MPA, Dra Aurora Hilda Ramirez Pérez y MVZ, M en C, Dr Elias Velazquez
Canton)

Este estudio evalu6 el efecto de la complementacion con Selenio (Se) y vitamina E (E)
sobre la lactatemia en caballos que realizan ejercicio moderado. Se utilizaron veinticuatro
caballos machos, de sangre caliente (9 £+ 4 afios; 450 + 9.77 kg PV), que fueron asignados a
un disefio experimental con arreglo factorial (2 niveles de Se x 2 niveles de E), con
mediciones repetidas en el tiempo. Los niveles de complementacion fueron: Se bajo, 0.1;
Se alto, 0.3 mg Se/kg MS; Vit E. baja, 1.6; Vit E. alta, 2 UI E/kg PV. El estudio duré 11
semanas con cuatro periodos (3 semanas de adaptacion; 4 de ejercicio; 2 de descanso y 2
sin complementacidn, para la readaptacion a las condiciones iniciales). Una vez por semana
se obtuvo sangre yugular para la cuantificacion inmediata de lactato por fotometria de
reflectancia. Los resultados fueron analizados (PROC MIXED, SAS 9.1.3) con un modelo
mixto para el arreglo ya descrito (efectos fijos: semana, Se, E y sus interacciones; efecto
aleatorio, caballo anidado en el tratamiento). La comparacion de medias se realizd con la
prueba de Tukey-Kramer. La significancia utilizada fue de P<0.05 y las tendencias de
P<0.10. La lactatemia fue afectada (P<0.001) por la semana experimental, la diferencia mas
importante (P<0.001) se establecio en la semana 8 (2.23 mmol/L + 0.12 EEM), por la
actividad fisica. El resto del tiempo no hubo (P>0.05) diferencias. Se encontr6 una
tendencia (P=0.053) para la triple interaccidon entre semana, Se y E. Se concluye que bajo
las condiciones experimentales, los niveles de complementacion con Se y vitamina E

utilizados no afectaron la lactatemia en equinos que realizaron ejercicio moderado.



1. INTRODUCCION

Los caballos, como el resto de los équidos que han convivido con el hombre, han cambiado
sus habitos alimenticios. Ellos evolucionaron y se adaptaron al pastoreo y ramoneo pasando
de 12 a 20 horas en la seleccion de forrajes suculentos con alto contenido de humedad,
proteinas solubles, lipidos, azucares y carbohidratos estructurales (Julliand ef al., 2008).
Hoy en dia, atin quedan caballos que se alimentan de forma natural, como lo harian en vida
libre. E1 hombre ha restringido el tiempo de alimentacion e introducido alimentos que en
vida libre no son habitualmente consumidos por los €équidos, particularmente cereales,
concentrados proteinicos y forrajes secos. Las consecuencias de estos cambios pueden ser a
menudo perjudiciales debido a un desequilibrio de nutrimentos tales como fibra, minerales
y vitaminas que generan el uso inadecuado de estos alimentos (Frape, 2010).

La diversidad de condiciones en que viven y son manejados los équidos de trabajo
determina cambios y diferencias en las practicas de manejo y en sus necesidades
nutrimentales. Es necesario que los animales reciban dietas adecuadas para que puedan
ejercer plenamente sus funciones de trabajo en Optimas condiciones de salud. Los caballos
no deberian manejarse como animales en hato, sino de forma individual, y por lo tanto su
dieta debiera ser especifica, determinada por la raza, edad, clima y tipo de trabajo: ligero,
moderado, pesado, intenso (Herrera, 2007). Un manejo inadecuado de nutrimentos
(energia, proteina, lipidos, vitaminas y/o minerales) tiene como resultado un pobre
desempefio fisico en el equino. Asi se han reportado problemas severos de musculo
esquelético en individuos alimentados de forma incorrecta. Por el contrario, aquellos que
recibieron alimentaciones con exceso de nutrimentos presentaron intoxicaciones (Hintz y

Kallfelz, 1981).



2. REVISION DE LA LITERATURA

2.1 Actividad fisica y produccion de lactato

Dependiendo de la intensidad y duracion de la actividad fisica que realizan los caballos, se
generan moléculas como resultado del metabolismo celular; entre ellas se puede mencionar
al lactato. Cuando se realiza periddicamente actividad fisica de larga duracion y baja
velocidad predomina el trabajo de las fibras musculares de contraccion lenta (tipo I) (Boffi
et al., 2003) las cuales transforman el piruvato en acetil CoA para que éste se dirija al ciclo
de los acidos tricarboxilicos (Ciclo de Krebs) y se oxide totalmente a CO, y agua. Pero, en
condiciones con poca disponibilidad de O,, el piruvato se reduce a lactato; este tipo de
metabolismo involucra a las fibras musculares de contraccion rapida (Tipo IIA y IIB)
(Mathews et al., 2002). La concentracion de lactato en sangre es menor de 0.7 mmol/L
(Henderson, 2013) y el aumento de ella después de la actividad fisica es el resultado de un
incremento de la glucdlisis anaerdbica muscular, producto de la falta de oxigenacion tisular
persistente durante la realizacion de la actividad fisica intensa o prolongada (Guerrero et
al., 2009). La acumulacion de lactato en las células musculares inicia una cascada de
eventos que predispone a una condicidon denominada fatiga, por lo que el lactato
desprotonado debe ser rapidamente transportado al espacio extracelular mediante los
transportadores de monocarboxilato (P6sd, 2002).

Ademas de fatiga también se presentan problemas asociados al agotamiento de las reservas
de glucogeno, deshidratacion, pérdida de electrolitos y problemas de estrés oxidativo

(Marlin y Nankervis, 2002).

En este ultimo caso, durante la realizacion de ejercicio agudo o crénico, de moderado a

intenso y para la produccion de la energia necesaria, se generan en el metabolismo de



carbohidratos, lipidos y proteinas las especies reactivas de oxigeno (ERO), de nitrogeno
(ERN) y los radicales libres (RL) los cuales son capaces de causar dafio al ADN, proteinas,
lipidos y carbohidratos que conforman a los organelos y membranas celulares (Surai,
2006).

En contraparte a las moléculas oxidantes, y debido a que los radicales de oxigeno son
generados continuamente en el metabolismo celular; todos los organismos poseen defensas
antioxidantes, las cuales pueden clasificarse seglin su origen en antioxidantes exdgenos, por
ejemplo, vitaminas y carotenos, y antioxidantes endogenos, que pueden ser enzimas, como
la superoxido dismutasa (SOD), catalasa (CAT) y glutation peroxidasa (GPx), y
antidoxidantes no enzimaticos, principalmente la vitamina E (Venereo, 2002). La funcién
antioxidante de estas moléculas depende de la especie reactiva sobre la que actiian, donde y
cOmo se genera esa especie reactiva, asi como del dafio que produce. Los antioxidantes
pueden actuar en los diferentes procesos de la secuencia oxidativa y tener mas de un
mecanismo de accion (Halliwell y Chirico, 1993).

El aporte energético durante el ejercicio no deriva de una via metabdlica Unica, sino que se
integran los metabolismos aerobico, anaerdbico y el de los sustratos energéticos
metabolizados. Aunado a esto, la realizacion de actividad fisica de moderada a intensa en
altitudes elevadas requiere mayor esfuerzo, porque la disponibilidad de O, disminuye lo
que podria conllevar a una mayor produccién de lactato en animales no entrenados, lo que
incrementaria sus necesidades de antioxidantes (Wickler y Anderson, 2000).

Diferentes minerales y vitaminas han demostrado su papel antioxidante, entre ellos se

pueden mencionar al selenio (Se) y la vitamina E (vit E).



2.2. Selenio

El selenio (Se) es un micro nutrimento mineral esencial para la biosintesis y el
mantenimiento de una serie de proteinas y enzimas como la tiorredoxina reductasa (sistema
inmune), iodotironina 5 deiodinasa (metabolismo de tiroides) y la glutation peroxidasa
(sistema antioxidante; Frape, 2004).

El selenio se encuentra en los alimentos y forrajes como seleno-metionina (Se-Met), junto
con cantidades menores de seleno-cisteina (Se-Cis). Las concentraciones en los vegetales
de estas formas organicas muestran variaciones amplias, dependientes de la especie, la
parte de la planta analizada, la estacion de muestreo y el contenido de Se de los suelos
donde se cultivan (Underwood y Suttle, 2001).

Por otra parte, las formas inorgdnicas son aquellas que no se encuentran unidas con
moléculas que contienen carbono (Taylor-Pickard y Tucker, 2005). Siendo el selenato
(SeQ4) y el selenito (SeOs) las formas oxidadas méas comunes (Mc Dowell, 1989) y sus

sales de sodio son las utilizadas en los suplementos minerales.

2.2.1. Absorcion de Se

El sitio mas importante de absorcion del Se es el intestino delgado (Church et al., 2010),
siendo el duodeno el principal y en menor medida el yeyuno, ileon (Mertz, 1986) ciego y
colon (Mc Dowell, 1989).

Entre las fuentes organicas e inorgénicas de Se, hay diferencias en la absorcion. Las formas
orgéanicas son absorbidas por un mecanismo de transporte activo de aminoécidos usando la

misma via de sus andlogos azufrados y tienen una mayor tasa de absorcion (Mc Dowell,



2003); por ejemplo, el selenio organico en la forma de Se-Met es metabolizado de la misma
manera que la metionina (Surai, 2006).

En contraste, el Se inorgéanico es absorbido como un mineral y poco es retenido en las
reservas tisulares (Mc Dowell, 2003). En rumiantes y no rumiantes, el SeOs comparte
mecanismos de absorcion con el molibdato y el sulfato, lo que puede generar antagonismos
con estos aniones (Underwood y Suttle, 2001). El SeO; es absorbido por difusion pasiva en

el intestino delgado (Surai, 2006).

2.2.2. Transporte de Se

El Se absorbido es rapidamente tomado por los glébulos rojos y después liberado al plasma
donde se une a proteinas y es transportado hasta entrar a los tejidos donde es almacenado
principalmente como Se-Met y Se-Cis (Church et al., 2010). La mayoria del Se en el
plasma estd asociado con selenoproteinas como la selenoproteina P (Mertz, 1986) y a
albamina (Mc Dowell, 2003).

El selenio se encuentra en todas la células y tejidos del cuerpo en concentraciones que
varian dependiendo el tejido, la cantidad y forma quimica del Se dietario (Mertz, 1986). Por
lo general, la concentraciéon de Se es menor que 1 ppm; asi, la cantidad total de Se en el
cuerpo es relativamente baja en comparacion con otros minerales (Church et al., 2010). El
tejido con mayores concentraciones es el renal que puede contener 15 — 20 veces mas que
el musculo (Underwood y Suttle, 2002). Estos dos tejidos y el higado presentan las
concentraciones mas altas (Church, Pond y Pond, 2010). El Se también se encuentra en

huesos, sangre y en mucho menor cantidad en el tejido adiposo (Mertz, 1986).



El selenio absorbido se incorpora a proteinas de aminoacidos azufrados remplazando a la
molécula de azufre y como una de las principales formas funcionales de Se, la glutation
peroxidasa. La habilidad de los animales de convertir Se inorganico a seleno - aminoacidos
como ocurre en plantas ha sido cuestionada. Se ha sugerido que los no rumiantes no pueden
sintetizar Se — Met de novo a partir de sales inorganicas (Mertz, 1986).

La transformacion metabolica del selenio depende de la forma quimica como fue
administrada al organismo (Mertz, 1986). Las formas inorganicas de selenio tales como
SeO;3 y SeO4 pueden ser reducidos a seleniuro (H,Se) en los glébulos rojos (SeO3) o en los
hepatocitos (SeO4) por parte del glutation (GSH; Suzuki, 2005).

En el caso del selenio organico, la Se-Met es convertida mediante la via de la trans-
selenacion a Se-Cis quien a su vez se transforma a seliniuro por parte de una P-liasa.
(Schrauzer, 2000). El selenurio es el compuesto intermediario para la formacion de diversas
selenoproteinas. En dado caso de que el seleniuro no sea utilizado, puede ser metilado para

formar dimetilseleniuro o trimetilseleniuro para su posterior excrecion (Mehdi, 2013).

2.2.3. Excrecion de Se

El selenio se elimina del organismo por tres vias: exhalacién, excrecion urinaria o
excrecion fecal. La proporcion de cada via estd en funcion de la forma de administracion,
los niveles tisulares, el consumo, las interacciones de la dieta y la especie de que se trate
(Mc Dowell, 2003).

Las pérdidas fecales representan en su mayor parte el elemento sin absorber, pero también
hay una pérdida de origen biliar, pancreatico e intestinal (Church ef al., 2010). La secrecion

biliar de selenio puede corresponder a un 28 % de la ingestion total; a pesar de que la



mayor parte se reabsorbe, el resto contribuye significativamente a las pérdidas enddgenas
fecales, que son las principales responsables de balances negativos en situacion de baja
ingestion de Se.

La via urinaria es la mas importante en animales no rumiantes. La cantidad de Se excretada
en la orina estéa relacionada con el consumo en la dieta (Mc Dowell, 2003). A pesar de que
la pérdida de Se por orina suele corresponder a una cantidad pequefa en relacion a la
pérdida fecal, ésas pueden constituir ente 40 y 50 % de la ingestion total de Se (Underwood
y Suttle, 2001). La via respiratoria es la mayor ruta de excrecion de Se cuando se han

consumido niveles toéxicos (Mc Dowell, 2003).

2.2.4. Requerimiento dietario de Se

El National Research Council recomienda una dosis segura de 0.1 mg/kg MS para la
prevencion de deficiencia en caballos que realizan actividad fisica ligera, pudiéndose
administrar hasta 0.3 mg/kg de MS en caballos que realizan actividad fisica intensa (NRC,
2007). La deficiencia de Se produce una miopatia nutricional conocida como enfermedad
del musculo blanco que involucra al musculo esquelético y cardiaco, afectando

principalmente a potros ademas de enfermedad motoneural (Frape, 2004).

2.3. Vitamina E

Un grupo de compuestos con actividad similar conocidos como tocoferoles y tocotrienoles
tienen actividad de vit. E de la cuales hay ocho formas en la naturaleza: cuatro tocoferoles
(o, B, Yy 0) y cuatro tocotrienoles (a, B, Yy 8) (Mc Dowell, 1989), siendo el a-tocoferol la

forma mas activa de todas (Pilliner, 1999). Los compuestos son de naturaleza liposoluble,



lo que les permite incorporarse en las membranas celulares regenerando a los acidos grasos
insaturados oxidados (Mc Dowell, 1989).

La vitamina E es unicamente sintetizada por las plantas, teniendo niveles de 10 —
210 mg/kg MS en los forrajes frescos aunque ocurren pérdidas sustanciales con su estado
fenologico, y con algunos procesos para su conservacion (henificado) debido a que la
estabilidad de todas las formas naturales de tocoferoles es pobre (Saastamoinen y Harris,

2008).

2.3.1. Absorcion de vitamina E

La absorcion de la vitamina E se da en el intestino delgado por difusion pasiva previa
solubilizacion micelar por parte de las sales biliares y del jugo pancreatico. Si la forma de
vitamina E esta esterificada debe ser hidrolizada por una enzima estereasa siendo los
tocoferoles y tocotrienoles en forma de alcoholes libres las principales formas absorbidas

(Combs, 2008).

2.3.2. Transporte de vitamina E hacia los tejidos

Después de absorbida, la vitamina E entra a la circulacion linfatica, ligada a los
quilomicrones difundiendo rapidamente hacia las proteinas plasmaticas. A diferencia de la
vitamina A y D, la vit E parece no tener una proteina transportadora especifica y es
rapidamente difundida al plasma pudiendo ser transportada por lipoproteinas (VLDL, LDL
y HDL), principalmente por LDL y HDL después de pasar por el higado para poder

distribuirse a los demas tejidos (Combs, 2008) encontrandose grandes cantidades de esta



vitamina en higado, corazon, corteza adrenal, musculos y principalmente en el tejido

adiposo (Saastamoinen y Harris, 2008).

2.3.3. Requerimiento dietario de vitamina E

El NRC (2007) establece un requerimiento de 1.6 y 2.0 Ul/kg PV cuando los caballos se
someten a trabajo moderado o intenso, respectivamente. Algunos estudios (Siciliano et al,
1997) indican que la integridad muscular no se ve afectada en caballos que realizan

ejercicio moderado con una complementacion menor a 1.6 Ul/kg PV (1.0 Ul/kg PV).

2.4. Radicales libres

Los radicales libres (RL) son atomos o moléculas que contienen uno o mas electrones
desapareados y son formados como consecuencia del metabolismo normal de la célula
(Huerta et al., 2005).

El radical superoxido (O) es el principal RL producido en los sistemas biologicos durante
el transporte de electrones en la mitocondria ya que este mecanismo consume mas del 85%
de todo el oxigeno usado por la célula y debido a que su eficiencia no es del 100%, cerca
del 1 al 3% de los electrones escapan y la reduccion univalente de la molécula de oxigeno
resulta en la formacion del O, (Surai, 2006).

El O, puede actuar como agente reductor u oxidante y es el precursor de especies reactivas
de oxigeno y de otros radicales donando un electron y reduciendo diversos metales como
Fe** y Cu*".

-0, + Fe*'/Cu®* - Fe*' y Cu™ + 0,
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Reaccionando después con peroxido de hidrégeno (H,0O,) para la produccion del radical

hidroxilo (*OH) mediante la reaccion de Fenton (Vélez, 2012).
H,0, + Fe**y Cu* — *OH + OH + Fe**/Cu**

El radical hidroxilo (*OH) es la especie reactiva mas dafiina y puede reaccionar con
cualquier molécula biologica que esté en contacto con ella aunque en la mayoria de los
casos el dafio producido se restringe unicamente al sitio de formacion.

El efecto mas importante de los radicales libres en el metabolismo celular es su
participacion en la peroxidacion lipidica. El primer paso de este proceso es llamado la fase
de iniciacion donde un radical lipidico (Le) es producido a partir de la interaccion del *OH

con el hidrégeno de un 4cido graso insaturado (LH; Surai, 2006).
LH++OH — H,0 + Le

El Le reacciona con oxigeno produciendo un radical peroxilo, el cual empieza la siguiente

fase de peroxidacion lipidica, llamada la fase de propagacion.
Le+ 02 — LOOQO-

El radical peroxilo puede atacar cualquier material peroxidizable disponible produciendo

hidroperéxido (LOOH) y un nuevo Le
LOO-*+LH — LOOH + L

La peroxidacion lipidica es una cadena de reacciones, la cuales causan dafio a la membrana
celular. En las membranas, el material peroxidizable son los 4cidos grasos poliinsaturados.
En general, es aceptado que la susceptibilidad de los 4cidos grasos poliinsaturados a la
peroxidacion es proporcional a la cantidad de doble enlaces en las moléculas siendo el

acido docosahexaenoico (DHA, C22:6, n-3) y el acido araquidénico (AA, C20:4, n-6) los
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mayores sustratos de la peroxidacion de la membrana celular. Ambos acidos grasos son
responsables para el mantenimiento de las propiedades fisioldgicas de la membrana

incluyendo la permeabilidad (Halliwell y Chirico, 1993).

2.4.1. El papel antioxidante del selenio y de la vitamina E

Como antioxidante, el Se esta relacionado principalmente con la enzima glutatién
peroxidasa (GPx), que es parte del sistema antioxidante primario que protege a la célula del
dafio oxidativo causado por las especies reactivas al oxigeno (ERO) y de los RL
(Underwood y Suttle, 2001). Estos son altamente inestables y reactivos, capaces de causar
dafio al ADN, proteinas, lipidos y carbohidratos. Las especies reactivas mas dafiinas
incluyen al O;, al OHe y al H,0,. La funcién de la GPx es reducir a los hidroperdxidos
lipidos a alcohol, y detoxificar a los H,O, formados durante la dismutacion del O, por
parte de la superdxido dismutasa (SOD). En la detoxificaciéon del H,O, reacciona una
molécula de H,O, con dos glutationes (GSH) formando una molécula de disulfuro de
glutation (GSSG) que es inocuo para el organismo y dos moléculas de agua (H,O) evitando
de este modo el dafio a las células (Surai, 2006).

La vitamina E junto con el glutation constituyen el mayor sistema antioxidante de defensa
no enzimatico. La actividad antioxidante de la vitamina E radica en la donacién de un
atomo de hidrogeno desde su grupo fendlico hacia un Le formando un perdxido lipidico y
un radical tocoferol estables. El subsecuente peroxido lipidico sera degradado por la enzima
GPx (NRC, 2007). El radical tocoferol estable puede ser regenerado gracias al acido
ascorbico (vitamina C) presente en la fase acuosa de la células (Saastamoinen y Harris,

2008). La deficiencia de vitamina E produce la enfermedad del musculo blanco en potros.
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En caballos adultos, la deficiencia esta asociada al sindrome conocido como envaramiento
(tying-up), enfermedad neurodegenerativa y a mieloencefalopatias (Mc Dowell, 1989). Las
formas sintéticas de vitamina E son ampliamente disponibles y es aceptado en el estandar
internacional que 1.0 mg de vitamina E equivale a 1 unidad internacional (Mc Dowell,

1989).

2.5. Lactato

El lactato o acido lactico (ambos términos son sinénimos cuando se encuentran en
soluciones acuosas, como la sangre) (Boffi et al., 2003) es una molécula orgénica de tres
atomos de carbono formada a partir de la glucolisis anaerobia (Laguna y Pina, 2002), es de
bajo peso molecular, considerado un &cido relativamente fuerte (pK, de 3.86) y se
encuentra casi en su totalidad disociado (Hartmann, 2011).

Existen dos tipos de estereoisomeros de lactato, los cuales son el D (+) y L (-) lactato. El D-
lactato es producto del metabolismo de glucosa y carbohidratos realizado por algunos
géneros bacterianos. Las bacterias que producen D-lactato se pueden encontrar en el tracto
digestivo del equino, puede ser absorbido, llegar al higado y de ahi a circulacion periférica
sin que haya ningiin cambio ya que el organismo no lo puede metabolizar. En cambio el L-
lactato es el que se origina del metabolismo de carbohidratos en las células de mamiferos,
(Chernitzky, 2014). La produccion de L-lactato ocurre principalmente en el musculo
esquelético y tracto gastrointestinal (TGI) y en menor medida en el cerebro, tegumento,

eritrocitos, leucocitos y plaquetas (Henderson, 2003).
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2.5.1. Produccion de lactato durante el ejercicio

Las células musculares requieren energia en forma de ATP para llevar a cabo la contraccion
muscular necesaria para las actividades deportivas y de trabajo a las que se sometan. El
ATP es producido durante el metabolismo de diferentes sustratos energéticos, algunos de
los cuales son utilizados casi inmediatamente tras la ingesta, mientras que otros son
almacenados en el higado, musculo y tejido adiposo para ser utilizados en otro momento
(Boffi et al., 2003).

La glucosa es el combustible de primera instancia para la fibra muscular. Este hidrato de
carbono es introducido a la célula y puede ser almacenado como glucdgeno, o ser
degradado mediante la glucoélisis, una via que produce ATP de manera rapida (Pratt y
Cornely, 2012).

La glucolisis es una ruta de diez pasos que tiene como rendimiento neto, dos moles de
ATP, dos moles de piruvato y dos moles de agentes reductores en forma de NADH+H, por
cada mol de glucosa metabolizada (Mathews et al., 2002).

En situaciones de reposo y de trabajo ligero, las demandas de ATP pueden ser cubiertas
mediante la oxidacion de la glucosa proveniente de la circulacién o del glucdégeno (Poso,
2002), en la que el piruvato producido en la glucdlisis, se convierte en acetil CoA y se
dirige al ciclo de Krebs y los productos reducidos (NADH+H y FADH,) producen ATP en
la cadena respiratoria mitocondrial (Guevara et al., 2010). Pero, en las células aerobias que
estan realizando una glucdlisis muy elevada durante el trabajo moderado e intenso, el
NADH+H generado no puede reoxidarse en las mitocondrias en tasas equivalentes. En
estos casos o/y en células anaerobias, el NADH+H debe oxidarse para impulsar la

reduccion del piruvato que tiene como producto final caracteristico, el lactato (Laguna y
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Pifia, 2002). Permitiendo que la glucolisis prosiga en ausencia de oxigeno al regenerar
suficiente NAD" (Murray et al., 1999).

La conversion de piruvato a lactato es necesaria para la produccion de energia cuando se
presentan condiciones con baja disponibilidad de O; (50 — 70 % VO Onmax) (Katz y Sahlin,
1988). Se pueden llegar a alcanzar niveles de lactato en sangre de hasta 25 mmol/L
(Guerrero et al., 2009). Esta condicion se puede presentar cuando se realiza actividad fisica
extenuante, por ejemplo una carrera de corta distancia con alta velocidad (Boffi et al.,
2003). En el caso de ejercicio aerobio, algunos estudios indican que hasta un 50% de la
glucosa metabolizada se convierte en 4cido lactico en el tejido muscular completamente
oxigenado, (Mathews ef al., 2002). En este tipo de ejercicio la produccion de acido lactico
es alta al inicio de la actividad fisica pero su produccion disminuye al momento de utilizar
diferentes sustratos para la generacion de ATP presentandose valores de 4cido lactico en
sangre de 2 a 4 mmol/L al finalizar la actividad fisica (Sproéhnle, 2007). Esto se debe a que
cuando se gasta del 20 al 30% del glucogeno muscular se empiezan a utilizar los acidos
grasos para la produccion de ATP (Trigo, 2011). El Cuadro 1 presenta los tiempos

estimados en que se agotan las reservas musculares de diferentes sustratos energéticos.

Cuadro 1. Tiempos estimados de agotamiento de reservas musculares en un caballo de
500 kg a una intensidad de ejercicio moderado (60% del consumo maximo de oxigeno;
tomado de Trigo, 2011)

Sustrato Reserva (kcal) Duracion del ejercicio
Adenosin trifosfato 9.07 3.3 seg
Creatina fosfato 44.90 16.3 seg
Glucogeno 17,985.09 109 min
Triglicéridos 152,861.37 15.4 hora
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La reaccion neta para la formacion de acido lactico (glucosa — lactato) es:
Glucosa + 2 ADP + 2 P; — 2 lactato + 2 ATP + 2 H,O (Lehninger, 2004).

El lactato es rapidamente disociado; los iones hidrogeno formados disminuyen el pH de la
célula muscular. El decremento en el pH es conocido como acidosis, seguido de un
decremento en la capacidad aerobica del musculo. La célula muscular puede trabajar
Optimamente a un pH de 7 y su decremento puede danar la actividad de ciertas enzimas del
musculo como la fosfofructoquinasa (pH de 6) y perjudicar la funcion de transportar Ca®"
desde el reticulo sarcopldsmico hacia el citoplasma y viceversa. Por tal motivo debe de ser
sacado de la célula y ser metabolizado (Marlin y Nankervis, 2002).

La enzima encargada de la reaccion de oxido-reduccion para la conversion de piruvato a
lactato es la lactato deshidrogenasa (Lehninger, 2004), que es una proteina tetramérica con
diferentes subunidades: M (Musculo estriado e higado) y H (Musculo cardiaco) (Laguna y
Pifia, 2002). Si bien, la lactato deshidrogenasa est4 presente en todas las células musculares,
la actividad de esta enzima es mayor en las fibras musculares de tipo II (P6s6, 2002) con
mayor cantidad de reticulo sarcoplasmico que facilita la liberacién rapida de iones Ca®";
ademas de poseer una menor cantidad de mitocondrias e irrigacion, ya que el metabolismo
aerobio es menos importante (Cunningham y Klein, 2009). Dentro de la fibras musculares
tipo II, la tipo IIB tiene una mayor velocidad en la produccion de lactato tres veces mayor a
la fibra muscular tipo IIA, aunque su actividad esta limitada por un tiempo menor debido a
que tiene una menor capacidad oxidativa que la tipo IIA, la cual tiene un nimero
considerable de capilares y mitocondrias que hacen utilizacion del metabolismo glucolitico

y oxidativo (Hinchcliff e al., 2008).
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2.5.2. Flujo del lactato en la célula muscular

Durante la actividad fisica el lactato producido es removido de la célula muscular por los
transportadores de monocarboxilato (MCT), que son proteinas de membrana encargadas de
transportar aniones de monocarboxilato tales como lactato, piruvato y cuerpos cetonicos
(acetoacetato y B—hidroxibutirato; Halestrap, 2012).

Los transportadores de monocarboxilato se encuentran en numerosos tejidos de mamiferos,
se conocen 14 isoformas; entre ellas los MCT 1 y MCT 4 que tienen una gran funcion en el
transporte de lactato dentro y fuera de la célula muscular (P6so ef al., 2008).

El flujo del lactato estd regulado por el gradiente de concentracion de protones y
monocarboxilatos a través de la membrana (Halestrap y Wilson, 2012). Solamente el L-
lactato puede ser difundido a través del sarcolema, y para que sea transportado debe de
estar disociado (Bonoen, 2000). Los MCT transportan el L-lactato junto con un protén
siendo este transporte independiente de ATP (Mykkénen et al., 2010). El MCT 1 esta
relacionado con las fibras oxidativas estando mayormente vinculado a la entrada de lactato
a la célula muscular para que éste sea oxidado. Encontrandose principalmente en células
musculares tipo I a nivel de sarcolema, mitocondria y tibulos T (Martin et al., 2007);
también se encuentran en corazdn, eritrocitos y en vesiculas citoplasmaticas (Bruce-
Gladden, 2000). Mientras que el MCT4 se ha encontrado basicamente en las células con
alta tasa glucolitica como las fibras musculares tipo II participando en la salida de lactato al
torrente sanguineo (P6so et al., 2008).

Las funciones de estos MCT apoyan la presencia de la lanzadera de lactato intracelular y
extracelular en el musculo, que requiere que el lactato actie tanto en vias oxidativas como

en glucoliticas (Martin ef al., 2007).
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El balance de MCT en el musculo depende del tipo de ejercicio que se realice (Halestrap y
Wilson, 2012). Algunos estudios han mostrado que el transporte de lactato y la cantidad de
MCT pueden ser alterados por el entrenamiento, encontrandose que en aquellos caballos
que realizan ejercicio aerobico, los MCT 1 se encuentran en mayor proporcion que en
aquellos que realizan ejercicio aerobio quienes tienen una mayor cantidad de MCT 4

(Mykkanen, 2011).

2.5.3. Transporte de lactato en los globulos rojos

En caballos ejercitados, el lactato es transportado desde el plasma hacia los glébulos rojos.
El flujo de lactato hacia los globulos rojos tiende a disminuir la concentracion de lactato en
plasma favoreciendo el flujo del lactato proveniente de los musculos que estd determinado
por las concentraciones de gradientes entre plasma y musculo (P6s6 ef al., 2008).

El plasma contiene aproximadamente el 70 % del lactato sanguineo, y los globulos rojos
solo el 30 %. Esto es asi en casi todas las condiciones, excepto después de la realizacion de
ejercicio, en donde la tasa de entrada de lactato en globulos rojos es proporcionalmente mas
rapida. (Juel et al., 1990).

En caballos ejercitados, mas del 50 % del lactato en sangre se encuentra en los globulos
rojos; tomando en consideracion que durante el ejercicio estos representan el 60% de la
sangre. Para el ingreso de lactato los globulos rojos utilizan el MCT 1 y la proteina CD147,
una molécula auxiliar a los MCT (Mykkénen et al., 2010).

El transporte de lactato hacia los globulos rojos es una manera pasiva de favorecer el
gradiente de concentracion de este 16n, aunque se encuentra en altas concentraciones dentro

de la célula muscular pero, la oxidacion del lactato por parte de las fibras musculares tipo I,
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higado y rifidén es mucho mas eficiente, evitando la disminucion del pH de la célula

muscular encargada de su produccion (P6so, 2002).

2.5.4. Eliminacion de lactato

El lactato al salir de la célula muscular viaja en el torrente sanguineo a los tejidos muy
aerobios como el higado, corazéon y en menor medida a la corteza renal, donde puede ser
metabolizado (Pratt y Cornely, 2012).

El lactato es un producto intermediario, cuyo unico destino es la reconversion en piruvato
para su posterior conversion en glucosa (Mathews ef al., 2002). En las células del
parénquima del higado y el tibulo contorneado proximal del rifion, el MCT 1 puede ser
usado para transportar L-lactato dentro de las células para la gluconeogénesis, por lo que es
un sustrato importante, especialmente después del ejercicio (Halestrap y Wilson, 2012). El
lactato pasa por diez reacciones citosolicas para la produccion de glucosa. La glucosa
proveniente del lactato puede salir del hepatocito a la circulacion como fuente de material
oxidable para otros tejidos o quedarse dentro del higado en forma de glucdgeno. La
gluconeogénesis requiere de energia, en resumen, se necesitan dos moléculas de lactato
para formar una de glucosa. En la gluconeogénesis se gastan 4 moléculas de ATP y dos de
GTP al convertir dos lactatos en glucosa (Laguna y, Pia, 2002).

Por otra parte, los sitios de oxidacion de lactato pueden incluir inmediatamente células
adyacentes a los musculos que los producen, asi como sitios anatdmicos remotos
incluyendo el corazon y otros musculos esqueléticos con capacidades aérobicas mayores

(Brooks, 1998).
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El lactato pasa el espacio intermitocondrial mediante el MCT1 donde es convertido a
piruvato mediante una isoforma de lactato deshidrogenasa, este piruvato atraviesa hacia la

matriz mitocondrial donde es oxidado mediante el ciclo de Krebs (Jacobs et al., 2013).
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3. JUSTIFICACION

La realizacién de ejercicio fisico moderado en zonas de altitud elevada, con menor
disponibilidad de oxigeno, como lo es la Ciudad de México (2240 msnm) genera un mayor
esfuerzo y mayor estrés oxidativo en caballos no habituados a la actividad. Condiciones
que podrian conducir a la fatiga muscular y elevacion del lactato sanguineo, aun cuando el
nivel de actividad sea moderado. Por lo que es importante estudiar bajo estas condiciones,
el comportamiento de la lactatemia y el efecto que sobre ella tienen diferentes dosis de

antioxidantes (selenio y vitamina E) proporcionados con la dieta.
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4. HIPOTESIS

Las concentraciones sanguineas de lactato, después de la realizacion de 30 min de ejercicio
moderado seran menores en equinos complementados con niveles altos de Se (0.3 mg/kg de
MS) y vitamina E (2 Ul’kg de PV) respecto a equinos complementados con niveles

menores de Se (0.1 mg/kg de MS) y vitamina E (1.6 Ul/kg de PV).
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5. OBJETIVO

Evaluar en equinos, el efecto de dos niveles de complementacion con selenio y dos de

vitamina E en la lactatemia ulterior a la realizacion de ejercicio moderado.

5.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Evaluar las concentraciones sanguineas de lactato en equinos sometidos a ejercicio
moderado y su el efecto de la complementacion con 2 niveles de selenio (0.1 o 0.3 mg/kg

de MS) y dos niveles de vitamina E (1.6 0 2.0 Ul/kg de PV)
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1. Lugar de experimentacion

Este estudio se realizo en la Unidad de la Policia Montada Metropolitana (UPM Montada)
del Gobierno de la Ciudad de México; ubicada en Cabeza de Juarez, Delegacion Iztapalapa,
la cual se encuentra a una altura de 2240 m sobre el nivel del mar, el lugar presenta una
precipitacion media anual de 615.6 mm y una temperatura media anual de 17.7°C (Instituto

Nacional de Estadistica y Geografia, 2014).

6.2. Animales y alojamiento

Para la realizacion de este estudio se utilizaron 24 caballos machos de sangre caliente con
un peso promedio de 450 + 9.77 kg PV y una edad de 9 afios (+ 4).

Los animales se alojaron aleatoria e individualmente en caballerizas de 4 x 4 m. Ademas,
fueron asignados a uno de los cuatro grupos experimentales, en un arreglo factorial 2 x 2 (2
niveles de suplementacion con Se X 2 niveles de suplementacion con vitamina E) con

mediciones repetidas.

6.3. Alimentacion y suplementacion

Los caballos recibieron su racidn en sus caballerizas, la que estuvo constituida por: 6 kg de
heno de avena, 2 kg de heno de alfalfa y 2 kg de concentrado comercial (Stiper Campeoén®)
y fue proporcionada bajo el esquema presentado en el cuadro 2, desde el inicio hasta el

término del proyecto (77dias). El agua se ofreci6 a libre acceso.
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Cuadro 2. Ingredientes y esquema de distribucion diaria de la racion para caballos de
trabajo (450 kg PV)

Hora
Alimento 5:30 7:30 14:00 16:00
Heno de avena (kg) 3 3
Heno de alfalfa (kg)
Concentrado* (kg) 1 1

* Producto comercial

Los henos de avena y alfalfa provinieron de un solo lote. El alimento concentrado provino
de 3 lotes. Cuando se prepararon los lotes de alimentacion se tomaron muestras de los
ingredientes de la dieta, para su evaluacion quimica en el laboratorio de Bromatologia del
Departamento de Nutricion Animal y Bioquimica (FMVZ-UNAM). La tUnica diferencia
entre los grupos experimentales fue la suplementacion oral que recibieron (cuadro 3); el
selenio (Se) fue proporcionado como seleno levadura y la vitamina E como acetato de

tocoferil.

Cuadro 3. Cantidades de selenio y vitamina E, suplementadas a caballos de trabajo
(450 kg PV)

Vitamina E
Bajo Alto
1.6 Ul/kg PV 2.0 Ul/kg PV
Bajo
0.1 mg/kg MS (BSeBE) (BSeAE)
Selenio Alto
0.3 mg/kg MS (ASeBe) (ASeAE)

Asi, los cuatro grupos experimentales con 6 caballos cada uno fueron:
Grupo 1 “BSeBE” = dieta basal + 0.1 mg/kg MS de Se + 1.6 Ul/kg PV de Vit E.

Grupo 2 “ASeBE” = dieta basal + 0.3 mg/kg MS de Se + 1.6 Ul/kg PV de Vit E.
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Grupo 3 “BSeAE” = dieta basal + 0.1 mg/kg MS de Se + 2 Ul/kg PV de Vit E.

Grupo 4 “ASeAE” = dieta basal + 0.3 mg/kg MS de Se + 2 Ul’kg PV de Vit E.

Los suplementos fueron proporcionados via oral mezcldndolos con el alimento concentrado
ofrecido por la mafiana (5:30am). Cabe senalar que la complementacion fue suspendida
durante las ultimas 2 semanas de experimentacion para permitir a los animales un

reacondicionamiento a su manejo inicial.

6.4. Ejercicio

Considerando que algunos caballos no tenian entrenamiento cotidiano de cuerda, se dio un
periodo de acondicionamiento al manejo experimental cuya duracion fue de 2 semanas y
después se dejaron descansar durante un mes antes del inicio de la actividad fisica del
experimento. Cabe recalcar que todos los caballos seleccionados tuvieron diversos periodos
de aprendizaje desde la impronta de los potros hasta el aprendizaje de manejos basicos
como manipulacion de cabeza, cuerpo, miembros anteriores y posteriores ademds de un
periodo de arrendamiento con el manejo de cuerda.

Como ya se menciono, este estudio tuvo una duracién de 77 dias, correspondiendo a 28
dias, cuando se realizd aunque no diariamente, la actividad fisica. Los dias en que los

caballos no se ejercitaron se destinaron a otros manejos (Cuadro 4).
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Cuadro 4. Manejo experimental de caballos (450 kg) en las semanas de

experimentacion

Semana experimental Actividad

Acostumbramiento e inicio de
complementacion. Adaptacion a la racion y

1-4 a las condiciones experimentales. No
realizaron actividad fisica (descanso)
5-8 Ejercicio moderado (30 min)
9_11 Regreso a condiciones cotidianas de manejo
de la UPM Montada

El ejercicio fisico se realizo en una pista de salto, durante 4 semanas y tuvo una duracion de
30 minutos al dia (5 min. de calentamiento, 19 min. Semi-galope, 1 minuto a galope y 5
min de enfriamiento) durante 3 dias a la semana.

Las frecuencias cardiaca y respiratoria se registraron antes del ejercicio y 5 minutos
después del mismo. Para la frecuencia cardiaca se auscultd la zona entre el tercer y quinto
espacio intercostal del lado izquierdo, por un minuto. La frecuencia respiratoria se tomo

mediante la observacion de los movimientos toraco-abdominales por un minuto.

6.5. Toma de muestras y pruebas sanguineas relacionadas con la

actividad fisica

Antes del inicio de la complementacion con Se y/o Vit E (dia cero, d0), se tomaron
muestras sanguineas de la yugular, para la cuantificacion de lactato y después de este
muestreo cada semana, se continuaron hasta finalizar el experimento. Las muestras tomadas
en las semanas de ejercicio se realizaron en el Gltimo dia de actividad fisica, al término de
la misma. Para la toma de la muestra de sangre se utilizaron agujas del nimero 21 y tubos

vacutainer sin anticoagulante de 3mL. Inmediatamente después de la coleccion de la
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muestra se tomo una gota de sangre para cuantificar el lactato por la técnica de fotometria
de reflectancia ' (Figura 1). Se manejo un esquema de premios, después de sangrar a los

animales.

Figura 1. Sistema Accutrend ® para monitoreo de lactato sanguineo.

6.6. Analisis estadistico

Los resultados de la lactatemia fueron analizados utilizando el PROC MIXED (SAS 9.1.3)
para el arreglo antes descrito. El modelo estadistico utilizado fue el siguiente:

Yiju= ptoitPt(ap)ij+Ck(i) Y+ (aX)it+(BY)jt+(afY)itj + i

! Accutrend® Plus, Roche Diagnostics, Mannheim Alemania.
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Donde:

n= Media

o; = Efecto del nivel de selenio (i=1, 2),

Bi= Efecto del nivel de vitamina E (j = 1, 2),

(af)ij = Efecto de la interaccion o, y B;,

Craj) = Efecto aleatorio del caballo, anidado en el tratamiento o; y B; (k=1 a 24),
Y= Efecto de la semana experimental (w=0a 11),

(0Y); = Efecto de la interaccion o; y 17,

BY);r = Efecto de la interaccion 5/ y 17,

(afY);; = Efecto de la triple interaccion o, Bj y Y,

Eijkt = ~N (0, 02 c)

Se realizo el andlisis de Tukey-Kramer para la comparacion entre medias. El nivel de

significancia utilizado fue de P < 0.05 y las tendencias consideradas a P < 0.10.
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7. RESULTADOS

7.1 Aporte nutrimental de la dieta

La composicion quimica de la dieta se presenta en los cuadros 5 y 6. En general, la dieta
basal satistizo las necesidades de los caballos; pero, no lo referente a Se y vitamina E, cuyo
aporte por la dieta basal se mantuvo pobre durante todo el trabajo experimental. Por ello,
los resultados observados en este estudio pueden atribuirse a la suplementacion
proporcionada. La cantidad de vitamina E proporcionada por la dieta basal al dia era de
0.29 Ul/kg de PV, estando muy por debajo de la recomendacion minima del NRC que es de
1.6 Ul/kg PV. La cantidad de selenio en la dieta basal también fue deficiente, ya que la
cantidad en la dieta no fue detectada en el analisis de laboratorio realizado; el NRC

establece un requerimiento minimo de selenio de 0.1 mg/kg de MS

Cuadro 5. Composicion quimica del alimento concentrado en base seca (g’kg MS),
proporcionada a caballos, sometidos a ejercicio moderado y suplementados con dos
niveles de Selenio (0.1 y 0.3 mg/kg de MS) y dos niveles de vitamina E (1.6 y 2.0 Ul/kg

PV)

Item Cantidad en BS
Proteina cruda (N x 6.25, g/lkg MS) 136.3
Extracto Etéreo 22.7
Cenizas 90.9
Fibra cruda 113.6
Elementos Libres de Nitrégeno 636.3

En lo referente al concentrado, cabe sefalar la cantidad importante de elementos libres de
nitrégeno, principio donde se calcula el contenido de carbohidratos no estructurales,

principalmente solubles.
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Cuadro 6. Composicion quimica de la dieta proporcionada a caballos, sometidos a
ejercicio moderado y suplementados con dos niveles de Selenio (0.1 y 0.3 mg/kg MS) y

dos niveles de vitamina E (1.6 y 2.0 Ul/kg PV)

Item Cantidad en BS

Proteina cruda (N % 6.25, g/lkg MS) 103.88
Fibra Detergente Neutro (g’kg MS) 389.70
Fibra Detergente Acido (g/kg MS) 342.43
Calcio (g/kg MS) 5.15
Fosforo (g/kg MS) 3.58
Selenio (g’kg MS) ND

Vitamina E (IU/kg MS) 14.40
Energia Bruta (Mcal’kg MS) 542

7.2. Concentraciones sanguineas de lactato

Los resultados del analisis estadistico se presentan en el cuadro 7. De las variables incluidas

en el modelo, sdlo la semana experimental afectod (P < 0.05) las concentraciones sanguineas

de lactato (figura 2); el resto de las variables: Se, E, y su interaccion; asi como sus

interacciones de Se y E con la semana no tuvieron efecto (P > 0.05). Se observd una

tendencia (P = 0.053) para la triple interaccion (Se x E x w).

Cuadro 7. Analisis estadistico para la concentracion sanguinea de lactato en caballos,
sometidos a ejercicio moderado y suplementados con dos niveles de Selenio (0.1 y 0.3

mg/kg de MS) y dos niveles de vitamina E (1.6 y 2.0 Ul/kg PV).

Efecto G.L. Num. G.L. Den. Valor de F Valor de P
Selenio (Se) 1 20.1 0.61 0.4438
Vitamina E (E) 1 20.1 0.15 0.7030
Semana (w) 11 187.0 9.89 <0.0001
Se xE 1 20.1 0.99 0.3323
Se x w 11 187.0 0.84 0.5968
E xw 11 187.0 0.63 0.8027
Se xE xw 11 187.0 1.82 0.0528

Como ya se menciond, las concentraciones sanguineas de lactato fueron afectadas por la

semana experimental, lo que permite ver el efecto del periodo de la actividad fisica
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realizada (semana 5 a 8). En la figura 1, se aprecia que durante las primeras cuatro
semanas, incluido el dO (muestreo antes del inicio de la complementacion con Se y/o Vit
E), el lactato sanguineo no mostré cambios (P > 0.05, 1.03 £ 0.03 mMol/L). Las diferencias
mas importantes se establecieron entre la semana 8 (2.23 + 0.12 mMol/L) y los valores
basales (d0, 0.85 + 0.12 mMol/L). En las ultimas tres semanas experimentales no se
establecid diferencia alguna en las concentraciones sanguineas de lactato (1.35 + 0.12

mMol/L). Sin embargo, se observo un incremento de 1.8 veces respecto al valor basal.

Figura 2. Concentracion sanguinea de lactato, en caballos, sometidos a ejercicio moderado
y suplementados con dos niveles de Selenio (0.1 y 0.3 mg/kg de MS) y dos niveles de
vitamina E (1.6 y 2.0 Ul/kg PV). La actividad fisica se realizé durante las semanas 5 a 8.
Las barras perpendiculares corresponden al error estandar de la media.
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8. DISCUSION Y CONCLUSION

Por mucho tiempo, la medicion de diversas variables bioquimicas sanguineas ha sido
sugerida para permitir el asesoramiento de la capacidad competitiva de los caballos de
deporte (Linder et al., 2000). La medicion de lactato en sangre es una de las variables mas
usadas para evaluar el estado fisico de los caballos (Trilk ef al., 2002) siendo la velocidad y
la duracion del ejercicio los dos factores que mas afectan la concentracion de lactato en
sangre (Marlin y Nankervis, 2002). La concentracion de lactato en la sangre depende de su
produccion y metabolismo del mismo (Ferrante et al., 1994). Ademas, del tipo y de la
integridad de las fibras musculares que participen durante el desarrollo de la actividad
fisica. En este ultimo punto, se ha recomendado el empleo de antioxidantes en la racién
para disminuir los posibles dafos causados por las especies de oxigeno (ERO) y nitrogeno
reactivos (ERN) que se generan durante la actividad fisica.

Los niveles de suplementacion proporcionados de selenio (0.1 y 0.3 mg Se/kg MS) y de
vitamina E (1.6 y 2 UI Vit E/kg PV) no afectaron las concentraciones sanguineas de lactato
de los caballos utilizados en el estudio ni bajo condiciones de inactividad, ni de actividad
fisica.

Sin embargo, el efecto de la actividad fisica si se manifest6 a través del tiempo, ya que la
mayor concentracion de lactato en sangre fue observada hacia el final de las semanas
programadas con actividad fisica. De la semana 0 a la 4 las concentraciones de lactato se
mantuvieron proximas a las concentraciones reportadas por otros autores para caballos en

reposo (Cuadro 7).
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Cuadro 7. Concentraciones sanguineas de lactato en caballos en reposo (A partir de
Trigo, 2011)

Lactato mmol/L Autor

0.84 +£0.09 Schott et al., 1997
0.61 £0.06 Schott et al., 1997
0.90+0.10 Martinez et al., 2000
1.00+£0.70 Barton et al., 2003
1.00 £0.30 Barton et al., 2003
0.90+0.40 Barton et al., 2003
0.75+0.03 Hess et al., 2006
0.61 £0.41 Munoz et al., 2010
0.61 £0.41 Muiioz et al., 2010
0.61 £0.41 Muiioz et al., 2010

El incremento en la concentracion de lactato durante la semana 5 a 8 se debid a la actividad
fisica moderada a la que fueron sometidos los caballos; sin embargo, las concentraciones
observadas no fueron tan elevadas, manteniéndose en el rango para caballos que realizan
ejercicio de tipo aerdbico (2.03 + 0.33) (Piccione et al., 2010). De hecho, se establece una
diferencia importante entre las concentraciones de lactato al dia 0 y al dia 56, explicada por
la actividad fisica. El incremento en el lactato sanguineo tradicionalmente se ha asociado a
una deficiente oxigenacion y un aumento en el metabolismo anaerobico (Tennent-Brown et
al., 2010). Por otra parte, se acepta que el ejercicio ligero durante la recuperacion
incrementa la desapariciéon de lactato en sangre en caballos; en esta etapa, el tejido
muscular cambia de ser un productor de lactato a uno que lo consume debido a que el
lactato es un buen sustrato disponible, durante el ejercicio ligero el consumo de O, es dos
veces mayor que en reposo. Este pequefio incremento en la oxigenacion del musculo
permite una mayor utilizacion de lactato como sustrato haciendo mas rdpida su

desaparicion (P6so, 2002).
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Debido a que la medicion de lactato se realizd unicamente al término de la actividad fisica,
no fue posible observar los cambios de la concentracion de lactato durante los diferentes
cambios de velocidad a la que fueron sometidos los caballos. Diversos autores han
demostrado las fluctuaciones de la concentracion de lactato en sangre cuando la velocidad a
la que se someten es modificada aunque también puede haber fluctuaciones en la
concentracion de lactato debido al tiempo que se realice determinada actividad a una
intensidad constante (Linder ef al., 1992).

Los resultados de este estudio no mostraron que alguna de las combinaciones de
suplementacion utilizadas haya conferido un mayor efecto protector a los caballos. En el
estudio de Garcés, (1997), en el cual realizé un estudio en caballos Pura Sangre Inglés para
carreras, con un peso promedio de 500 kg, se demostré que la complementacion oral con
2400 Ul/dia de Vit E durante un periodo de 14 dias, permite una recuperacion mas rapida
de los valores basales de la concentracion de lactato sanguineo debido a una mayor
eficiencia de los mecanismos encargados de metabolizar el lactato, gracias a la accion cito
protectora de esta vitamina. La cantidad de vitamina E proporcionada por Garcés (4.8
Ul/kg PV) es mayor a las utilizadas en el presente experimento. Diferentes trabajos
mencionan que un aporte de vitamina E, mayor al sugerido por el NRC (2007) en la dieta
confiere un efecto protector importante a las células del organismo. Esto debe continuar
investigandose. En trabajos realizados con ratas que realizan actividad fisica se ha
demostrado un efecto protector de la vitamina E (tocoferol) sobre el tejido hepatico
(medida por la peroxidacidon lipidica) independientemente de la suplementacién con
selenio, mientras que la respuesta del musculo estriado esquelético no se vi6 afectada por la
suplementacion durante 5 semanas en una dosis 5 veces mayor del requerimiento (Goldfarb

et al., 1994). Sen (2001) menciona que la deficiencia de vitamina E y Se favorece de forma
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importante la lipoperoxidacion en el organismo; sin embargo, “la deficiencia de Se tiene
poco efecto cuando el tocoferol esta presente”. Brady et al. (1978) observaron que en
caballos la suplementacion diaria con 0.15 ppm de selenio (selenito de sodio) por cuatro

semanas tuvo un efecto minimo sobre la lipoperoxidacion inducida por el ejercicio.

En general, la actividad fisica realizada fue moderada, lo que implic6 un metabolismo
basicamente aerobio y que no hubo un dafio muscular como lo muestran las
concentraciones sanguineas. Condiciones que pueden explicar la ausencia del efecto de los
tratamientos. En cuanto a los resultados controversiales reportados para la vitamina E, es
necesario realizar mayor investigacion en cuanto a fuentes, cantidades y antagonismos con
otros nutrimentos.

Como se menciond, se observo un ligero aumento en la concentracion de lactato en la
semana 11 respecto a los valores basales (d0) que puede explicarse por un incremento en la
cantidad proporcionada de alimento concentrado de 2 a 4 kg que correspondia al manejo
cotidiano de la UPMM. De esta forma, los caballos recibieron una cantidad mayor de
carbohidratos no estructurales, lo que favorece la produccion microbiana de lactato (Allen y
Holm, 2008). El cuadro 8 presenta algunos microorganismos productores de lactato en el
equino (Al-Jassim y Andrews, 2009). Importantes cantidades de almidon ingerido no son
digeridas en su totalidad por las enzimas pancreaticas del caballo (la cantidad de amilasa
producida es solo del 8 al 10% respecto a lo observado en un cerdo; Jackson, 1988), lo que
provoca que lleguen al intestino grueso donde son fermentados por bacterias presentes en
ciego y colon en acidos grasos volatiles (AGVs) y D y L-Lactato. Esto concuerda con un
estudio realizado por Al-Jassim et al. (2005) donde llegd a la conclusion de que la

complementacion con variables cantidades de oligofructosa (7.5 a 12.5 g/kg PV) en una
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unica dosis administrada, resultdé en un desarrollo de laminitis con incremento de los
niveles de D y L-lactato en sangre alcanzando el pico (2.815 mmol/L) a las 24 horas de la

primera administracion.

Cuadro 8. Micro organismos presentes en sistema digestivo del caballo e isomero de
lactato producido en condiciones normales y al inducir laminitis (Tomado de Al-
Jassim, Andrews, 2009)

Micro organismo (Gram) Lactato producido Region del sistema
digestivo
Lactobacillus mucosae (+) DyL Estomago y Ciego*
Lactobacillus salivarius (+) DyL Estomago, colon* y recto*
Lactobacillus delbrueckii (+) DyL Estomago y recto*
Mitsuokella jalaludinii (-) DyL Ciego* y recto*
Veillonella atypical (-) DyL Recto

* Bacterias presentes en secciones del aparato digestivo cuando los caballos son inducidos
a laminitis

Asi, el incremento en las concentraciones de lactato sanguineo puede explicarse en parte
por el aumento de lactato generado en el intestino, que puede ser cuantificado al pasar al
torrente sanguineo. Esto es acorde con la cantidad de los elementos libres de nitrogeno

(ELN) del concentrado y la cantidad proporcionada a cada animal (5.09 g ELN/kg PV/dia).

Asi, bajo las condiciones experimentales de este estudio se concluye:

- La complementacion con 0.1 y 0.3 mg/kg de MS y 1.6 y 2.0 Ul’kg de PV no
modifican las concentraciones sanguineas de lactato en caballos que realizan trabajo

moderado.

- Una administracion de 5.09 g/kg PV/dia de almidones, puede reflejarse en un

aumento en las concentraciones sanguineas de lactato.
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Por lo anterior, se recomienda continuar realizando investigacion sobre la suplementacion

con antioxidantes para mejorar el estado de salud de los caballos y su desempefio fisico.
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