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ABREVIATURAS
| ABREVIATURA _______________SIGNIFICADO_______________|

°C Grados Centigrados
AND Acido Desoxirribonucleico
ARNt Acido Ribonucleico de Transferencia
AST Aspartato Aminotransferasa
Ac Anticuerpo
Ag Antigeno
Al;Se; Seleniuro de Aluminio
As Arsénico
BaSeO, Selenato de Bario
Br Bromo
CEIEPAA Centro de Ensenanza, Investigacion y Extension en Produccion
Animal en Altiplano
CK Creatin Kinasa
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Cu Cobre
DI lodotironina Deiodinasa
EMB Enfermedad del Musculo Blanco
ER Especies Reactivas
ERO Especies Reactivas de Oxigeno
FES-C Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan
FMVZ Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia
FSH Hormona Foliculo Estimulante
Fe Hierro
FeSe Seleniuro Ferroso o de Hierro
G Gramo
G Gravedad
GR Eritrocitos
GSH-Px Glutation Peroxidasa
H,0, Perdxido de Hidrogeno
H,Se, Selenuro de Hidrogeno
HCI Acido Clorhidrico
HNO3 Acido Nitrico
HTR Receptores de Hormonas Tiroideas
Ha Hectareas
| Yodo
IL Interlucina
IM Intramuscular
lg Inmunoglobulina
K>SeO3 Selenito de Potasio
KDa KiloDalton




Kg Kilogramo
LDH Lactato Deshidrogenasa
LEDEFAR Laboratorio de Ensayos de Desarrollo Farmacéutico
LN Linfocitos
Mg Miligramo
Mi Mililitro
MS Materia Seca
NADPH Nicotinamida Adenina Dinucledtido Fosfato reducido
NRC National Research Council
Na,Se Selenuro de Sodio
Na,SeO; Selenito de Sodio
Na,SeO4 Selenato de Sodio
Ppm Partes por Millon
PV Peso Vivo
Po Polonio
R-SeH Selenol
Rpm Revoluciones por Minuto
RT Receptores de Hormonas Tiroideas
S Azufre
SAGARPA Secretaria de Agricultura, Ganaderia, Desarrollo Rural, Pesca y
Alimentacion
SC Subcutaneo
Se Selenio
Se” Seleniuro
T2 3,3’-diyodotironina
T3 3,5,3’-L-triyodotironina o Triyodotironina
T3r 3,3’,5’-L-triyodotironina o Triyodotironina Inversa
T4 3,5,3',5’-L-tetrayodotironina o Tiroxina
TBG Globulina Fijadora de Tiroxina
TBPA Prealbumina Fijadora de Tiroxina
TNF-a Factor de Necrosis Tumoral Alfa
TR Tiorredoxina Deiodinasa
TRH Hormona Liberadora de Tirotropina
TSH Hormona Estimulante de la Tiroides o Tirotropina
Te Telurio
UM Unidad de Investigaciones Multidisciplinarias
UNAM Universidad Nacional Autébnoma de México
USEDICO Unidad de Servicios de Diagndstico y Constatacion




RESUMEN

El Selenio (Se) es un oligoelemento esencial que en el organismo de los
animales forma parte de proteinas, conocidas como selenoenzimas. Estas
selenoenzimas actuan en sistemas oxidoreductivos protegiendo a las células del
estrés oxidativo; y en la regulacion de la sintesis y la activacion de las hormonas
tiroideas. Los suelos de nuestro pais son deficientes en Se, los rumiantes son mas
susceptibles a la deficiencia de Se por el ambiente reticulo-ruminal y las crias son
las mas afectadas, llegando a ser una causa importante de mortalidad. El objetivo
de este proyecto es determinar el efecto de la complementacion con Se, mediante
la administrando de selenito de sodio, sobre las concentraciones de elemento en
sangre de cabras gestantes y sus crias, y en calostro y leche; asi como la posible
relacion entre el Se y valores hematologicos. Se trabajoé con cabras en el ultimo
tercio de gestacion, de dos unidades productivas y sus crias. Un grupo de 11
cabras no fue complementado y fungié como testigo y un segundo grupo de 10
cabras se les administré selenito de sodio a dosis de 0.1mg/Kg de peso vivo, via
subcutanea. La administracion de selenito de sodio se realizé en tres ocasiones
diferentes, la primera entre los 80 y 100 dias de gestacién, la segunda entre los 15
y 30 dias preparto y la ultima entre los 7 y 15 dias postparto. Se tomaron muestras
de sangre con anticoagulante semanalmente a las cabras y sus crias, asi como
muestra de calostro y leche cada semana para la determinacién de las
concentraciones de Se y muestra de sangre mensualmente para determinar
analitos hematolégicos (hematocrito, hemoglobina, cuenta de eritrocitos,

leucocitos, neutréfilos segmentados, linfocitos, monocitos, eosinofilos, baséfilos y



plaquetas, VGM, CGMH, sdlidos totales y fibrindgeno). La determinacion de las
concentraciones de Se fueron medidas en células sanguineas de cabras y sus
crias, calostro y leche; mientras que los valores hematoldgicos unicamente de las
cabras. Para el analisis estadistico sélo se incluyeron 14 cabras y 16 crias, las
medias simples obtenidas de las concentraciones sanguineas de Se (ug/g) en la
semanas 4 y 2 preparto, semana del parto y semanas 1y 3 posparto fueron: 0.578
,0.549, 0.337, 0.473 y 0.594 para el grupo testigo; y 0.431, 0.450, 0.429, 0.469 y
0.378 para el grupo complementado, tendiendo a ser mayores las concentraciones
del grupo testigo. Las medias simples del calostro, leche de la semana 2 y 3 del
grupo testigo fueron 0.119, 0.274 y 0.195; y las medias del grupo tratado fueron
0.152, 0.275 y 0.193, las concentraciones de Se en calostro obtenidas del grupo
complementado tendieron a ser mayores que el grupo testigo. En las crias se
analizé las concentraciones a las 48 horas y tercera semana de edad, obteniendo
unas medias de 0.207 y 0.224 para el grupo testigo y 0.310 y 0.315 para el grupo
complementado; no hubo diferencias entre grupos y las concentraciones se
mantuvieron a lo largo del tiempo. También se analizo si existia correlacion entre
las concentraciones de Se y analitos hematoldgicos, se observo que existia una
correlacion directa entre las concentraciones del elemento y eritrocitos cercano al

parto (0.698) y con linfocitos después del parto (0.793).



1. INTRODUCCION

La caprinocultura ha ido creciendo en los ultimos afos; en gran parte
debido a las caracteristicas de la especie y porque es una buena alternativa de
produccion pecuaria. En el afio 2012 México ocupaba la posicion numero 19 a
nivel mundial en produccion de leche de cabra, siendo el primer lugar de América
Latina. Para el 2013 México producia 152,332 toneladas de leche de cabra’?

En México existen cuatro zonas en donde se desarrolla esta practica: zona
occidental, norte, centro y sur. Y de acuerdo al modo en que se les proporciona el
alimento se distinguen tres diferentes sistemas productivos: extensivo, intermedio
e intensivo. La mayoria de las unidades de produccion de cabra en nuestro pais
son de tipo extensivo, esto conlleva a que no se cubran los requerimientos
nutricionales de los animales debido a las condiciones geoldgicas del territorio
nacional®

El oriente del pais emergié del fondo del océano mientras que el resto ha
sido conformado por la actividad volcanica (suelos andosoles). Los andosoles son
ricos en minerales y son adecuados para la agricultura, los cuales pueden ser
empleados para el pastoreo. Sin embargo, este tipo de suelos son deficientes en
selenio (Se), un oligoelemento esencial para la salud animal y humana. Esta
deficiencia se debe principalmente a que este elemento es volatil, aunado a que
después de las erupciones volcanicas los suelos conservaron minimas cantidades,
ademas de que estos suelos de origen volcanico son ricos en azufre (S), el cual
interfiere con la captaciéon de Se de las plantas, provocando que los animales que

las consumen tengas deficiencias del elemento**>
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El Se, en el organismo animal, forma parte de proteinas (selenoenzimas o
selenoproteinas) que participan en diversas actividades biolégicas. La principal
funcibn de estas selenoenzimas es actuar en sistemas oxidoreductivos,
protegiendo del estrés oxidativo a las células®”

Otra funcidon importante de estas selenoenzimas es la regulacion de la
sintesis y la activacion de las hormonas tiroideas. Participan en la desyodacion de
la hormona tiroxina (T4) a triyodotironina (T3). Estas hormonas estan involucradas
en el crecimiento, en la reproduccion y en la produccion de leche, pelo y lana® "%

El hipotiroidismo, cursa con trastornos relacionados con el desarrollo y
reproduccion. El hipotiroidismo en rumiantes se debe principalmente a 3 causas:
deficiencia de yodo (1), deficiencia de Se y el consumo de plantas bociogénicas®'®

Por estas funciones bioldgicas del Se, la deficiencia de este elemento
afecta la produccién y la salud de los animales. Los rumiantes son mas
susceptibles a este padecimiento, debido al ambiente reticulo-ruminal en donde se
transforma a formas insolubles, ademas de una pérdida significativa resultado de
su uso por los microorganismos ruminales. Las crias son mas afectadas con este
problema. En vida fetal obtienen el Se de sus madres via transplacentaria y
posteriormente al parto del calostro y la leche. Si las madres no tiene un buen
aporte del elemento sus crias se veran afectadas y presentaran deficiencias®'""*

Gran parte del territorio mexicano tiene la problematica de ser deficiente en
Se, con excepcidn de Chihuahua, Coahuila, Nuevo Ledn, Sonora y Tamaulipas
(Cuadro 1). Alrededor de 400,000 familias mexicanas son mantenidas por la
caprinocultura y de acuerdo con los registros de SAGARPA de 2006, existen cerca

de 494,000 unidades de produccién caprina. El 73% de la producciéon de leche de
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cabra se concentra en Coahuila, Durango y Guanajuato, siendo estos dos ultimos
deficientes en Se'*'™™

Para poder combatir la deficiencia de Se y otras alteraciones patoldgicas,
es importante sefialar la importancia que tienen las herramientas diagnosticas
para contribuir a la toma de decisiones al enfrentarlas. Las pruebas de laboratorio
juegan un valioso papel en el apoyo diagnéstico de diferentes padecimientos
clinicos que sufren los animales domésticos y que causan pérdidas economicas al
sector pecuario de nuestro pais, informan sobre el prondstico y la gravedad del
problema. En el caso de la deficiencia de Se las pruebas de laboratorio pueden
brindar informacion sobre la condicién especifica de un animal o de todo el
rebano, las concentraciones del mineral en el alimento o en el suelo de donde se
obtiene el forraje de consumo. En animales de produccion también se debe tener
el interés de medir hormonas, principalmente las relacionadas con la reproduccion
como testosterona, estrogenos, progesterona y las hormonas tiroideas. Con toda
la informacion obtenida de la historia clinica, anamnesis, examen fisico y pruebas
de laboratorio se pueden llegar al diagndstico adecuado y tomar las medidas de
prevencion, tratamiento y control para minimizar las posibles pérdidas econémicas

que se pueden presentar a consecuencia de alguna patologia'®'®.



2. MARCO TEORICO

2.1 Selenio.

2.1.1 Descubrimiento.

En 1817 Martin Heinrich Klaproth, quimico aleman, encontrd, en una mina
de sulfuro de cobre en Suecia, un material rojo que se formaba durante la
produccion de acido sulfurico y concluyd que se trataba de telurio®%*

Jons Jakob Berzelius, amigo de Klaproth, no estuvo de acuerdo.
Reexamind los residuos que tenian propiedades muy similares a las del telurio y
observd que se trataba de una sustancia desconocida, a la cual nombro selenio de
la palabra griega selene que significa Luna®".

En 1957 Schwarz, al estudiar diferentes tipos de levaduras como fuentes de
proteinas en ratones notd, que algunos de ellos sufrian de necrosis hepatica,
concluyendo que habia componentes esenciales presentes en unos tipos de
levaduras y en otros no. Uno de esos componentes esenciales era el “factor 3” el
cual contenia Se, dicho factor posteriormente fue conocido como la selenoenzima
Glutation Peroxidasa. De esta manera el Se fue reconocido como un elemento
esencial en mamiferos y que su deficiencia estd relacionada con algunos
padecimientos® En ese mismo afio Muth et al. establecieron que la deficiencia de
Se en asociacion con la vitamina E producia la enfermedad del musculo blanco,
ellos trabajaron con ovejas y sus corderos para ver el papel de la Vitamina E en
dicha enfermedad. Los animales fueron suplementados con la vitamina y al

finalizar el experimento midieron las concentraciones de la misma y de Se en



sangre y en el alimento. Los resultados indicaron que el elemento tuvo un efecto
protector contra la enfermedad del musculo blanco*

En los anos 70’s se demostr6 que la enfermedad de Keshan
(miocardiopatia dilatada) y la de Kashin-Beck (artritis deformante), enfermedades
endémicas de ciertas areas de China, estaban asociadas a una dieta deficiente en
Se debido a los suelos muy pobres en este elemento?>%>2®

En 1973 Retruck, de Flohen y sus colaboradores, establecieron el papel
biolégico del Se, al determinar que la enzima glutation peroxidasa contenia el

elemento?>2"%8

2.1.2 Caracteristicas fisicoquimicas.

El Se tiene un peso y numero atdomico de 78.96 y 34 respectivamente. En la
tabla periodica se encuentra ubicado en el Grupo 16/VI A junto con el oxigeno,
azufre (S), telurio (Te) y polonio (Po); y forma parte del Periodo 4 entre el arsénico
(As) y el bromo (Br)*"2%3%-

Su configuracion electrénica es 3d'%4s4p*, con tres capas internas
completamente llenas. La configuracion electrénica y su posicion en la tabla
periodica ubica al Se en el grupo de los metaloides, elementos que no son
metales, ni no metales, pero tiene propiedades fisicas de los dos?'?#%*

El Se tiene varios estados alotropicos, tres amorfos y dos cristalinos: el Se
rojo o cristalizado y el gris o metalico. Este ultimo es estable a temperaturas
ordinarias y es el mas comun; posee una propiedad de fotoconductividad a la cual

se debe su uso en la construccion de fotoceldas y en la xerografia®'?®:



Las propiedades del Se son muy similares a las del S. Comparado con el
atomo del S, el del Se es ligeramente mas grande, con un radio de 0.5 A. Otra
diferencia entre estos dos elementos, es que el Se existe como forma tetravalente
reducida, mientras que el S en forma tetravalente esta oxidado. Ademas también
entre ellos existe una diferencia de acidez, debido a su mayor acidez, el Se como
selenol (R-SeH), se disocia mas facilmente a un pH fisiolégico, lo cual es
importante en las reacciones cataliticas. En comparacion con el S, el Se es mas
facil de oxidar, lo que permite que se formen varios compuestos de Se orgéni0021'
29.

Como el S, el Se también reacciona con metales y no metales, lo hace
ganando electrones para formar compuestos idnicos que contengan el ion
seleniuro (Se?), como el FeSe, AlzSe, y Na,Se?'?*

Este elemento es volatil y muy insoluble, hierve a una temperatura de
684°C, su punto de fusion lo alcanza a los 217°C y las formas organicas estan
dotadas con un desagradable y penetrante olor. Posee seis isotopos de origen

natural: "“Se, "°Se, "Se, "®Se, ¥Se y #Se. Los mas abundantes son el °Se que

se encuentra presente en un 49.82% y el "®Se en un 23.52%%"%

2.1.3 Metabolismo.

= Absorcion.

La absorcion es afectada principlamente por la forma quimica del Se, ésta
se lleva a cabo en el intestino delgado. La selenometionina se absorbe mediante
transporte activo (via de la metionina), mientras que es menos eficiente la

absorcidon de selenocisteina y las sales inorganicas (selenito y selenato), la cual
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ocurre por difusion pasiva. Los seleno-aminoacidos son preferentemente
] . . 21,22,28,31.
absorbidos en el duodeno y el selenito y selanato en el ileon
La eficiencia en la digestion y absorcion del Se es menor en los rumiantes,
aproximadamente del 11 al 35%. Esto se debe a que en el rumen el Se ingerido es
transformada a formas insolubles (selenio elemental y selenuros) por las bacterias
ruminales y la parte restante es utilizado para la formaciéon de seleno-

aminoacidog?%32:33:34.

» Transporte y Distribucion.

Posterior a la absorcion el Se es utilizado para la sintesis de
selenoenzimas, almacenado o excretado; la distribucién dependera de su forma
quimica y de la cantidad en la dieta®*?®

El Se circula en el plasma hacia los érganos, unido a proteinas (proteina P
y W). Las concentraciones del Se en los diferentes érganos se ve influenciada por
los requerimientos de los mismos, necesidades del estado fisioldgico y la
movilizacion del elemento. Combs en 1986 encontré6 mayores concentraciones de
Se en los rifiones y en menor cantidad en higado, pancreas, corazén y musculo
esquelético en ovejas, mientras que Rock (2001) en corderos obtuvo mayores
concentraciones en higado, rinones y corazén. En general, cuando el consumo de
Se es adecuado el 30% se encuentra en el higado, 15% en rifiones y 10% en
plasma21,22,25,28,33.

Otro consumo importante de Se, es su transferencia al feto a través de la

placenta y también se puede encontrar en la leche materna, en cantidades
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proporcionales a la dieta® Sin importar la fuente de Se, éste es transformado

dentro de los eritrocitos a selenuro para la sintesis de selenocisteina®'-?®

= Bijosintesis.

La forma quimica del Se, su consumo previo, la presencia de S, As y
metales pesados, asi como la edad, sexo y condicion nutricional del animal son
factores que influyen en el metabolismo del Se?"%*

El Se organico e inorganico es transformado en selenuro de hidrégeno
(H2Se). El selenato primero debe ser reducido a selenito para posteriormente ser
reducido a selenuro via glutation. La selenometionina puede ser transformada
mediante una y-liasa en H,Se, incorporarse a proteinas en lugar de la metionina y
actia como reservorio de Se o ser transformado a selenocisteina mediante
transulfuracion y la selenocisteina es transformada en H,Se por B-liasa??2>283":

La selenofosfato sintetasa transforma al H,Se a selenofosfato para la
sintesis de selenocisteina, esto ocurre en el ARNt, es el uUnico aminoacido
conocido que su biosintesis ocurre en el ARNt. El selenofosfato es aminoacilado
con serina por la accion de la serina sintetasa para formar Seril-ARNtSec , éste es
fosforilado por la enzima fosfoseril-F-ARNtSec quinasa a fosfoseril-ARNtSec.
Posteriormente se le adiciona selenofosfato en presencia de selenocisteina
sintetasa y es convertido a Sec-ARNtSec. Este Gltimo es incorporado a las
cadenas polipeptidicas en el ribosoma en presencia del codén UGA?":2:23:35.36.

La selenocisteina es la forma quimica activa del Se en los tejidos de los

animales, mientras que el de las plantas es la selenometionina®"
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= Eliminacion.

Después de sufrir un proceso de metilacion, el selenuro es eliminado por
via renal, gastrointestinal y pulmonar, otras formas de eliminacién son la bilis,
leche, pezufias y pelo. EI Se ingerido se elimina principalmente por heces,
mientras que el inyectado se excreta en la orina. La eliminacién pulmonar ocurre
principalmente cuando existe un consumo elevado del mineral, exhalandolo en

formas volatiles?'-?22%

2.1.4 Selenoenzimas.

Las funciones del Se se realizan en forma parte estructural de las
selenoenzimas, como selenocisteina®3"3#

En 1973 se descubrio que el Se formaba parte de la selenoenzima
antioxidante glutation peroxidasa (GSH-Px). Estudios posteriores dejaron claro
que 2/3 partes del Se presente en el cuerpo no esta destinado a formar parte de la
GSH-Px y que el Se esta contenido en otros componentes, actuando a través de
la expresion de una amplia gama de selenoenzimas que tiene diversas funciones
en el cuerpo animal (cuadro 2). Se han descubierto cerca de 30
selenoenzimas?'3133:36.39-

La mayoria de las selenoenzmias presentes en los mamiferos son enzimas
antioxidantes que forman parte de los sistemas de la tiorredoxina y del glutation.
2337 | as selenoproteinas pueden clasificarse en tres grupos: proteinas codificadas
para incorporar selenocisteina (selenoenzimas), proteinas que incorporan selenio

de manera inespecifica y proteinas que lo incorporan especificamente3%343%
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Las selenoenzimas glutation peroxidasa, iodotironinas desiodinasas,
algunas selenoenzimas pertenecientes a la familia de la tioredoxinas reductasas y
la selenofosfato sintetasa pertenecen al grupo de proteinas codificadas para
incorporar selenocisteina. También dentro de este grupo se incluyen la
selenoproteina P que es la principal selenoenzima en sangre, es sintetizada en el
higado y se encarga de transportar el Se a otros 6rganos; y la selenoenzima W
(muscular), es expresada en musculo esquelético, miocardio y testiculos?3%3

La selenometionina se incorporacion en forma inespecifica a las proteinas,
ocupando el lugar de la metionina®'**

Hasta ahora se incluyen dos proteinas en el tercer grupo: 14 kDa y 56 kDa.
La proteina 14 kDa actua en la regulaciéon del crecimiento celular. No hay
informacion disponible acerca de la funcién de la proteina 56 kDa>***

Existe una jerarquia en la expresion de las selenoenzimas con el fin de
mantener las concentraciones de Se en ciertos tejidos en los periodos de
diminucion del consumo del elemento. Estudios en ratas demostraron que en esos
casos el orden de jerarquia de las concentraciones de Se en los tejidos es
cerebro, médula espinal, pituitaria, tiroides, ovarios y adrenales y que en higado,
musculo y sangre se encuentra en concentraciones minimas. La sintesis de la

GSH-Px no es prioridad*3*

2.1.5 Funcion.

El Se tiene diversas funciones bioldgicas; esta involucrado en la respuesta

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

-14 -



regulacion de procesos productivos, protege contra el dafo oxidativo y participa en
la regulacion de hormonas tiroideas®'*%4"

1. Actividad antioxidante.

La cadena respiratoria, fagocitosis, la oxidacién de aminoacidos, proteinas,
lipidos, glucosidos y acidos nucleicos originan especies reactivas (ER), las cuales
son moléculas inestables que reaccionan con otras moléculas, pudiendo ser
radicales o no radicales**Los radicales libres son moléculas con un electrén no
apareado, comportandose como agente oxidante o reductor al donar o aceptar
electrones de otras moléculas. Los mas importantes radicales libres que contienen
oxigeno, conocidos como especies reactivas de oxigeno (ERO), son: radicales
hidroxilo, anién superoxido, perdxido de hidrogeno (H2O;), hipoclorito, éxido
nitrico, y radical peroxinitrito. Estos en bajas concetraciones son esenciales para
diversos procesos fisioldgicos****

Debido a la exposicién a los radicales libres y la produccion de ERO, las
células animales han desarrollado mecanismos de defensa, conocidos como
antioxidantes, que inhiben, retardan, previenen y reparan procesos oxidativos.
Cuando existe un desequilibrio entre procesos oxidantes y agentes antioxidantes
se presenta un estrés oxidativo, lo que lleva al dano de lipidos, proteinas y ADN y
provoca alteraciones celulares®***Las catalasas, glutation reductasas, superdxido
dismutasas y glutation peroxidasas perteneces a éste sistema de atioxidantes
endogenos**Las enzimas glutation peroxidasas (GSH-Px) catalizan la reduccion
de H,0O, e hidroperdxidos lipidicos, dependientes de glutatién, en agua y sus
correspondientes alcoholes respectivamente, para proteger las membranas y

otras estructuras celulares?®38:394445
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En 1973 se determind que el Se formaba parte de GSH-Px, la cual contiene
4 atomos de Se por molécula. Los mamiferos poseen 8 isoformas de glutation
peroxidasa (GSH-Px1 — 8), de las cuales 5 contienen Se, (GSH-Px 1, 2, 3, 4y
6)*"*La Glutation peroxidasa 1 (GSH-Px 1), también conocida como clasica o
citosolica, fue la primera selenoenzima identificada y es la mas abundante en
mamiferos. Fue encontrada en los eritrocitos, protegiendo a la hemoglobina contra
el dafio oxidativo por H,0,%"**¢ Esta selenoenzima esta presente en casi todos
los tejidos, principalmente en higado y rifiones®>%La glutatién peroxidasa
gastrointestinal o GSH-Px 2, es una selenoenzima tejido especifica que se localiza
unicamente en el tracto gastrointestinal e higado y se considera que protege
contra el dafio de los hidroperdxidos lipidicos ingeridos?'>*

La segunda selenoenzima mas abundante en el plasma es la GSH-Px 3 o
plasmatica, ésta a diferencia de las otras GSH-Pxs es una glucoproteina. Se
produce principalmente en rifiones para posteriormente ser secretada al torrente
sanguineo?'*>**La GSH-Px 1 al igual que la GSH-Px 3 catalizan la reduccion de
H,O, e hidrégenos organicos dependientes de glutation. La GSH-Px 1 también
funciona como almacén de Se y se complementa con la actividad de la vitamina
E2"%%A la GSH-Px 4 también se le conoce como hidroperoxido fosfolipido glutation
peroxidasa. Esta selenoenzima esta asociada a la proteccion de membranas
celulares ya que puede reducir los hidropreroxidos de acidos grasos y de
colesterol. También estd asociada en la regulacion de procesos inflamatorios y
apoptosis y esta presente en la espermatogénesis®’®3%%%La GSH-Px 6 se ha
detectado en embriones y epitelio olfatorio pero hay muy poca informacion sobre

su estructura o funcion®"
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Existe otro grupo de selenoenzimas con accion antioxidante, las tiorredoxin
reductasas (TR). Estas estan presentes en varios tejidos y reciben ese nombre por
su habilidad para catalizar la reduccion dependiente de NADPH de
tiorredoxin®*Las tiorredoxin reductasas participan en la sintesis de ADN y regulan
la expresion de factores de transcripcion. También estan involucradas en el
crecimiento celular, inhibicion de la apoptosis, colaboran en la regeneracion de
proteinas que fueron inactivadas por el estrés oxidativo y regulan el mantenimiento
del estado redox de la célula®"3

La TR 1 es una proteina citosdlica y nuclear que su principal funcién es la
de mantener el estado redox de la célula y también se ha relacionado con la
formacion de puentes disulfuro en la maduracion espermatica. La TR 1y TR 3 son
importantes para el desarrollo embrionario en mamiferos® La tiorredoxin
reductasa mitocondrial o TR 2 protege a la mitocondria de las especies reactivas
de oxigeno que se producen durante la cadena respiratoria®"

2. Regulacién hormonas tiroideas.

Las hormonas tiroideas son responsables de la regulacién de varios
procesos metabolicos, como crecimiento y desarrollo?'>* La tiroides es el 6rgano
que tiene mayor cantidad de Se por gramo de tejido. El Se, junto con el |, es un
elemento esencial para la funcién tiroidea®**" Para la sintesis de hormonas
tiroideas se requiere la yodacion de residuos de tirosilo, para lo cual se necesitan
altas cantidades de peroxidos. Estos H,O- e hidroperéxidos lipidicos, son dafinos
para los tirocitos, la GSH-Px y TR protegen a los tirocitos del dafio. La GSH-Px
regula las concentraciones de H»O, en la luz folicular y regula la sintesis de

hormonas tiroideas*”*®
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Otra manera en la que el Se participa en la funcién de las hormonas
tiroideas es al formar parte de las enzimas que catalizan su activacion e
inactivacion. Han sido identificadas tres selenoenzimas, conocidas como
lodotironinas deiodinasas (DI), que regulan la conversion de la tiroxina (T4) a
3,3’,5- triyodotironina (T3) o a triyodotironina inversa (T3r)?':32333%

La lodotironina deiodinasa tipo 1(DI 1) se descubri6 como una
selonoenzima, al observar que la deficiencia de Se aumentaba las
concentraciones de T4 con reduccion de T3 en plasma y que estos cambios
ocurren por la disminucién de la actividad de la deiodinasa hepatica®'® La DI 1 se
encuentra principalmente en tiroides, higado, rifilones y glandula pituitaria; esta
selenoenzima cataliza la monodeyodacion de las iodotironinas en la posicion 5’ del
anillo fendlico o en la posicion 5 del anillo tirosilo, para la transformacién de T4 a
T3 o a T3r respectivamente. El principal papel biolégico de la DI 1 es proporcionar
una fuente de T3 en plasma y eliminar T3r de la circulacion?'3%4"

La DI 2 se expresa en el cerebro, tejido adiposo café, hipdfisis y placenta.
Solo puede catalizar monodeyodaciones en la posicion 5’ convirtiendo T4 a T3 en
los tejidos que no pueden utilizar T3 en circulacion sanguinea y T3r en 3,3'-
diyodotironina (T2). Tiene una vida media corta, menor a una hora?"3%334"
lodotironina deiodinasa tipo 3 (DI 3) se localiza en sistema nervioso central,
placenta y piel. Cataliza la deyodacion del anillo tirosilo para inactivar a las
hormonas tiroideas produciendo T3r a partir de T4 y T2 a partir de T3. Con ello
protege al desarrollo cerebral del exceso de T3 y regula el aporte de T4 y T3

materno al feto?"3%3%
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3. Respuestainmune.

El Se es esencial para la resistencia a enfermedades al contribuir con un
correcto funcionamiento de la respuesta inmune. Esta funcién se logra gracias a
su actividad antioxidante, reguladora de proteinas con actividad redox**La cadena
respiratoria es el mecanismo por el cual los neutrdfilos y macrofagos matan
bacterias, generando superoéxidos y H,O, que las células deben ser capaces de
eliminar para no autodanarse; las selenoenzimas GSH-Px y TR estan involucradas
en ese proceso*®?"

Las ERO activan compuestos proinflamatorios. Las GSH-Px y TR eliminan
esos ERO y con ello previenen la induccion y activacidon de esos compuestos
proinflamatorios. Estas  selenoenzimas también tienen  propiedades
antiinflamatorias al reducir la expresién de interlucina (IL)- 1, IL- 6 y factor de
necrosis tumoral a (TNF-a)*°%

La GSH-Px es necesaria para sintetizar el leucotrieno B4 (LTB4), el cual es
un quimiotactico de neutréfilos**°*: Una baja actividad de la GSH-Px reduce la vida
media de los macréfagos, afecta la presentacion de antigenos (Ag) y se disminuye
la concentracién de inmunoglobulinas (1g)**%*

Si la funcién tiroidea se ve afectada (hipotiroidismo), la respuesta inmune
también sera perjudicada, se altera la capacidad de los neutréfilos para responder
a organismos extrafios. Una deficiencia de Se también puede tener efectos sobre
el desarrollo y funcionamiento de las células del timo, al afectar a la selenoenzima
DI 249.

El Se también incrementa la capacidad de los linfocitos para responder a la

IL-2 aumentando la expresion de receptores en las células y con ello se aumenta
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el numero de linfocitos, la citotoxicidad de los mismos y la produccion de
anticuerpos (Ac) por linfocitos B>*

Una deficiencia de Se afecta la respuesta inmune humoral, disminuye los
titulos de IgG, IgM e IgA y la funcion de los linfocitos T*2234 También algunos
estudios muestran que la deficiencia de este mineral reduce la capacidad de los
neutrofilos para matar Escherichia coli y Staphylococcus aureus®'*%

Se ha demostrado que la suplementacidn con Se mejora la tasa de
crecimiento en corderos, el estado antioxidante y la respuesta inmune®> También
mejora la calidad de calostro y el funcionamiento de neutréfilos2%2°2

4. Reproduccion.

Se ha demostrado que la suplementacion con Se mejora la fertilidad y la
prolificidad®*°* En el aparato reproductor de las hembras, la actividad de la GSH-
Px, en conjunto con otras enzimas antioxidantes, ayuda a regular la funcion
ovarica por la FSH. También estas enzimas que combaten el estrés oxidativo,
emula la capacidad de la FSH de inhibir la apoptosis en los foliculos ovaricos.>
Las selenoenzimas de la familia de TR mejoran el efecto mitogénico inducido por
el factor de crecimiento epidérmico promoviendo el crecimiento de las células
endometriales. También esta selenoenzima protege a la placenta de la
inflamacion®*

El feto cubre sus necesidades de Se por via transplacentaria en cantidades
variables conforme la condicidon de la madre, y en los rumiantes esto ocurre aun

cuando la madre es deficiente en el mineral. Los recién nacidos obtienen el Se a

partir del calostro y leche. La transferencia de Se placentaria es mas eficaz que
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por medio de la leche. Todo este aporte de nutrientes de la madre a la cria
aseguran un correcto desarrollo y crecimiento a las mismas®*>>®

En la glandula mamaria aumenta la expresion y la actividad de las
selenoenzimas iodotironina deidinasas y con ello se aumenta la produccién de T3
para mantener los requerimientos de las hormonas tiroideas en la glandula
durante la produccion de leche. También se han identificado otras selenoenzimas
en la leche que reducen las infecciones, las mastitis y mejoran la produccion de
leche>*

En el aparato reproductor del macho la GSH-Px 1 y 4 se expresan en el
testiculo, cerca del nucleo y mitocondrias del epitelio seminifero. La GSH-Px 4
estad involucrada en la espermatogénesis. Otra selenoenzima la 34 kDa, que
posee propiedades cataliticas similares a la GSH-Px 4, influye en la condensacion
y estabilidad de la cromatina. Las TR se acumulan en los testiculos después de la
pubertad y son abundantes durante la elongacién de espermatozoides. Junto con
GSH-Px 4 forman nuevos enlaces disulfuro que son componentes estructurales de
los espermatozoides. La selenoenzima P también se relaciona con el aparato
reproductor del macho, ésta se expresa en las células de Leydig protegiéndolas de
las ERO que se forman durante el aumento de la produccion de testosterona.®® El

aumento del estrés oxidativo provocado por una deficiencia de Se afecta la

esteroidogénesis, espermatogénesis y la fertilidad del macho®*
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2.1.6 Deficiencia.

La deficiencia de Se ocurre cuando los suelos son pobres en el mineral
(=0.5 mg Se/kg), los suelos acidos, los altamente fertilizados con superfosfatos y/o
sulfatos disminuyen la disponibilidad de selenio para las plantas. Ademas, la
presencia en grandes cantidades de calcio (Ca), S, cobre (Cu) y As compiten con
su utilizacion por la planta dando, como consecuencia cantidades insuficientes de
Se (0.1 mg Se/kg). La ingesta de esos mismos elementos, de grasas
poliinsaturadas y nitratos reducen la absorcion del Se en el intestino
delgad032,33,57,58.

La deficiencia de este elemento origina problemas en la eficacia productiva
provocando menor ganancia de peso, menor produccion de leche y lana,
disminucién de grasa y proteina en leche, baja eficiencia reproductiva, abortos,
crias débiles, disminucion de la fertilidad y prolificidad y pobre calidad del semen
con baja cuenta espermatica y alteraciones morfoldgicas®>*?%*°" Ademas, la
deficiencia de Se también se vincula con diferentes enfermedades y alteraciones
en el cuerpo tales como: distrofia muscular nutricional, anemia, mastitis, retencién
placentaria, edema y metritis®>3334°"

1. Distrofia muscular nutricional.

También se le conoce como enfermedad del musculo blanco. Recibe ese
nombre gracias a la coloracion que toma el musculo de los animales con este
padecimiento. Es la enfermedad mas reconocida causada por la deficiencia de Se
en el ganado, también puede afectar a caballos, aves de corral, ciervos, lechones,

conejos y ratas®''?*
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Debido a la reduccion en la actividad de las selenoenzimas GSH-Px, los
efectos del estrés oxidativo en los fosfolipidos de las membranas musculares
provocan un incorrecto funcionamiento de la misma, la principal consecuencia es
aumento en la permeabilidad de la membrana al Ca, que se acumula y dafia a la
célula?*®" Los musculos con mayor actividad metabdlica son los mas afectados:
diafragma, musculos intercostales, gastrocnemios y miocardio; el dafio al musculo
cardiaco da como consecuencia muerte subita en las crias en los primeros dos
meses de edad siendo una causa importante de mortalidad en corderos y
cabritos?>33°7

Las manifestaciones clinicas de la distrofia muscular nutricional incluyen
dificultad para caminar, postracién, temblor muscular, rigidez muscular, disnea,
dificulta para alimentarse debido a que también pueden verse afectados los
musculos de la lengua y faringe; insuficiencia cardiaca congestiva y muerte. En la
necropsia puede observarse el musculo blanco, ascitis, hidrotérax, hidropericardio,
edema pulmonar e higado friable®” Los signos clinicos, lesiones y los
antecedentes sobre el aporte de Se en la dieta pueden orientar la causa del
problema, la medicion de las concentraciones de Se en la sangre, higado y en la
dieta confirman el diagndstico en general de deficiencia de Se. Una disminucién
en la actividad de la GSH-Px y un aumento en la actividad de creatina cinasa (CK),
aspartato aminotransferasa (AST) y lactato deshidrogenasa (LDH) también son
indicadores de distrofia muscular nutricional®”->%
2. Retencion placentaria 'y metritis.

Un bajo consumo de Se puede resultar en un incremento en la incidencia

de metritis y retencién placentaria34' La placenta posee una fuerte actividad
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quimiotactica sobre los neutrofilos los cuales son importantes en el
desprendimiento de la placenta. Inmediatamente después del parto debe existir
una correcta actividad quimiotactica que determina la expulsion de la placenta,
pero si la quimiotaxis se retrasa se produce la retencion placentaria lo que lleva al
desarrollo de metritis?*>*

3. Mastitis.

La fagocitosis de los neutréfilos en la glandula mamaria se ve influida por la
actividad de la GSH-Px; por lo cual la incidencia de mastitis esta relacionada con
el estado nutricional del animal y en especial con el aporte de Se?*3*

4. Anemiay edema.

En la deficiencia de Se el dafio en las membranas celulares y organelos, en
particular mitocondrias, provoca fragilidad en los eritrocitos y endotelios. Se ha

observado anemia con cuerpos de Heinz en corderos con deficiencia de Se?*%®

2.1.7 Suplementacion.

En los estados del noreste, altiplano y sur del pais, la deficiencia de Se es
un serio problema, con mayor incidencia en los situados en la meseta central, por
lo que los fabricantes de premezclas minerales han difundido la utilizacién de
productos con Se®® De acuerdo con la National Research Council (NRC) el aporte
de Se para evitar la deficiencia es de 0.1-0.3 mg de Se/kg de materia seca
(MS)22,57,58.

Las formas en las que el Se es suplementado pueden ser compuestos
organicos (seleniometionina o seleniocisteina) o inorganicos como selenito de

sodio (Nay;SeOs3), selenato de sodio (Na,SeQ,), selenato de bario (BaSeO,) y
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selenito de potasio (K;Se03)?**%33%% E| Se organico se aporta con levaduras,
como fuente de seleniometionia, que ha demostrado tener una mayor
biodisponibilidad que el selenito; sin embargo, su uso genera controversias debido
a su alto costo biologico, ya que la seleniometionina se incorpora a proteinas de
manera inespecifica ademas de que la microflora ruminal es capaz de transformar
sales inorganicas en seleniomentionina®?3**%""% Debjido a lo anterior las fuentes
inorganicas resultan una mejor alternativa®"""
Existen distintos métodos de suplementacion:

1. Via parenteral.

La via parenteral es considerada la mejor opcion para corregir el problema
de deficiencia, porque se conoce la cantidad exacta de Se introducido al

animal®®

La dosis que se maneja en rumiantes es de 0.01-0.1 mg Se/kg de peso
vivo (PV) como selenito de sodio; como selenato de sodio la dosis es de 0.05-0.15
mg Se/kg PV y en el caso del selenato de bario se ha utilizado dosis de 1-1.6 mg
Se/kg PV via subcutanea (SC). El inconveniente con el selenato de bario es que
es insoluble y de absorcién lenta por lo que no se distribuye de manera adecuada.
La mayoria de los productos comerciales se elaboran con selenito de sodio, lo
cual lo hace mas disponible y econdémico. La administracion puede ser
intramuscular (IM) o SC3'%7:%8.7273.74- Antes de la suplementacion, se debe conocer
el contenido real de Se en el alimento. El mal uso de la suplementacion inyectable,
puede provocar intoxicaciones que pueden resultar en muerte stbita®”">
2. Sales minerales.

La utilizacion de sales minerales es de bajo costo y facil administracion; sin

embargo, la cantidad ingerida varia de acuerdo al consumo individual de cada
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animal y debido a una compleja absorcion de las sales minerales, no se puede
mantener un estado estable de Se en el animal®***"®Las sales minerales deben
balancearse en la dieta en cantidad de 0.1 a 0.5 ppm®”

3. Bolos intrarruminales.

Los bolos intrarruminales estan compuestos por Se elemental (5%) en una
matriz de hierro. Se proporciona por via oral y es retenido en el reticulo-rumen. La
liberacion de Se esta controlada por la matriz de hierro, el agua y el tamafo del
grano del mismo®'*® Comercialmente los bolos intrarruminales vienen en
presentaciones de 10 g y contienen 245 a 300 mg de Se>®

4. Fertilizacién.

El uso de fertilizantes disminuye los costos de manejo pero puede dificultar
la biodisponibilidad del elemento y existe el riesgo de inducir intoxicacion®"">"" Se
ha propuesto el uso de selenato de sodio en cantidades de 10 g Se/ha en la
fertilizacion. El selenito de sodio ha demostrado tener poca efectividad, ya que se
recupera 2% en el forraje en comparacion con el selenato de sodio en que se
logra recuperar el 35%>*"%

5. Fuentes alimenticias.

La pollinaza y gallinaza contienen en promedio 0.8 ppm de Se por lo que se
han llegado a utilizar como suplementacion sobre todo en los sistemas extensivos,
pero debe considerarse que el contenido del elemento puede variar dependiendo
de la alimentacion que reciban las aves, ademas de que pueden contener altas
cantidades de hierro (Fe) y cobre (Cu), los cuales son antagonistas del Se®®

También existen fuentes naturales de Se como harinas de pescado y carne,

productos lacteos, cereales integrales, levadura de cerveza, germen de trigo
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tostado, semilla de girasol, granola, huevo y forrajes cultivado en zonas con altas
concentraciones de Se®® Se ha recomendado la suplementacion de Se unas 3 o
4 semanas antes del empadre y durante la gestacion (4 a 6 semanas antes del

parto) y lactacién en donde la demanda es mayor234°7:58.75.

2.1.8 Toxicidad.

Antes de conocer su importancia como nutriente esencial, los primeros
estudios del Se eran sobre sus efectos toxicos. Los antecedentes de la toxicidad
de Se van desde las cronicas de Marco Polo en 1295 sobre sus viajes al oeste de
China, hasta Dakota del Sur en 1857, en donde el cirujano Madison, describe el
padecimiento en caballos los cuales sufrian de desprendimiento de casco, crin y
CO|829’33'79'

La intoxicacidon no solo depende de la forma quimica y la cantidad, si no que
también existen otros factores que pueden influir como especie animal, edad,
estado fisiolégico, estado nutricional, interacciones dietéticas y via de
administracion®* Por lo cual existe un margen estrecho entre una adecuada
suplementacion y la intoxicacion>*°"

El cuadro clinico se presenta en dos fases: aguda y cronica. La intoxicacion
aguda ocurre cuando se consume plantas con mas de 20 mg Se/kg o por la
administraciéon parenteral de una sobredosis de Se (1.65 mg Se/kg). Los animales
con la presentacion aguda padecen de trastornos motrices, ataxia, diarrea oscura,
hipotermia, disnea, dolor abdominal, meteorismo, poliuria, encias palidas y
posteriormente la muerte del animal en pocas horas, a la necropsia se pueden

observar hemorragias sistémicas>>8%#"-
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La fase cronica, o también conocida como “enfermedad alcalina” o
“tambaleo ciego”, se manifiesta cuando los animales consumen cantidades de 5 a
20 ppm durante un largo periodo de tiempo, que pueden ser semanas 0 meses.
Los animales presentan paralisis de la lengua, disnea, taquipnea, sialorrea,
anemia, alopecia, cambios distroficos en casco y pezufia, pérdida de peso, ataxia,
ceguera y degeneracion del miocardio®®*

Hasta el momento no se conoce los mecanismos de la toxicidad pero se ha
sugerido que puede deberse a que se inhiben los sistemas de oxido-reduccion. El
selenito es reducido en higado y bazo por la glucosa a Se elemental, cuando el
organismo no puede reducirlo, ya sea por exceso o falta de glucosa, se produce
destruccion celular. El selenito inhibe algunos sistemas enzimaticos como la
succinato deshidrogenasa. También se ha propuesto que el selenito interacciona
con el glutatién y asi produce H,0, y superoxidos tdxicos?®3334

En el caso de intoxicacion por exceso de Se en el suelo, las plantas
incrementan la produccion de selenometionina, principal forma en plantas, se
promueve la incorporacion de la selenometionina a las proteinas, en lugar de la
metionina, causando alteraciones en los puentes disulfuro y como consecuencia
en las estructura de las proteinas. Eso explica los cambios en las estructuras
cutaneas de queratina, la cual es una proteina con alta cantidad de puentes
disulfuro®*®% En nuestro pais, los estados de Coahuila y Chihuahua existen zonas
con exceso de Se en el suelo, lo que facilita la intoxicacion por el consumo de
plantas seleniferas como las del género Astragalus sp conocida como “hierba

»5.

loca™ Se debe identificar la fuente de Se y eliminarla. El As, S y metales pesados
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pueden disminuir la toxicidad. La intoxicaciéon con Se no es un problema de gran

impacto para los productores®®*3*
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3. ANTECEDENTES

La deficiencia de Se parece ser un problema a nivel mundial. Estudios han
reportado la manifestacion de esté problema en Sudafrica, Nueva Zelanda y
Estados Unidos®*®® Un estudio en 1988 para identificar las principales causas de
muerte en cabras de Nueva Zelanda, encontr6 que la deficiencia de Se es una de
eIIasg1'AIIaway y Hodgson en 1964 realizaron un estudio para ver el estado de Se
en diferentes areas de los Estados Unidos con problemas de Enfermedad del
Musculo Blanco (EMB), encontraron que las concentraciones de Se eran menores
a 0.1 ppm y que en consecuencia la EMB era un problema comun en los estados
de California, Nevada, Ohio, Oregon, lllinois, Minnesota y Nueva York® McComb
y colaboradores en 2010, realizaron una investigacion para evaluar las
concentraciones sanguineas de Se en cabras de Nueva York y concluyeron que la
deficiencia de Se sigue siendo un problema®®

En México también se han realizado trabajos para determinar el estado de
las concentraciones de Se en cabras. Ramirez-Bibriesca et al. (2001) realizaron
un estudio en 2 localidades de Tlaxcala, midieron las concentraciones de Se en
cabras y cabritos, asi como las concentraciones en suelo y forrajes. Concluyeron
que todos los animales tenian concentraciones marginales de Se debido a que los
suelos y forrajes de estas regiones tenian bajas cantidades del elemento y en
consecuencia la EMB era un problema endémico®”

En México se ha demostrado que la deficiencia de Se es una de las
principales causas de mortalidad en cabritos, principalmente en los sistemas

extensivos. En ese mismo estudio en el estado de Tlaxcala se observé que la
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EMB era la principal causa de muerte en los cabritos de entre 8 y 90 dias de edad
y que era recomendable la suplementacion del elemento para reducir la
mortalidad®" Garcia-Gutiérrez en 2011 hizo un seguimiento de mortalidad en
cabritos en los estados de Guanajuato e Hidalgo para determinar las principales
causas, en sus resultados no senala la deficiencia de Se como una de las
etiologias pero si encontro lesiones que sugerian que el problema estaba
presente®®

Como se ha mencionado anteriormente, otra de las consecuencias de la
deficiencia de Se es una disminucién en la funcién tiroidea. Pizzulli y Ranjbar, en
1999, describieron una nueva causa de hipotiroidismo. Su investigacion presenta
tres nifias con semiologia clinica relacionada con una alteracion en la funcion de la
glandula tiroides. Al realizarles pruebas de laboratorio, las diagnosticaron con
hipotiroidismo y deficiencia de Se, después de haberlas tratado con selenito de
sodio via oral durante 4 semanas se observaron notables mejorias de las
manifestaciones clinicas, con ello llegaron a la conclusién de que la deficiencia de
Se es una causa de hipotiroidismo debido a una deficiencia en las selenoenzimas
DI

Arthur et al. (1990) trabajaron con ratas alimentadas con dietas deficientes
en Se y dietas suplementadas, observaron un desequilibrio en el metabolismo de
las hormonas tiroideas como consecuencia de la deficiencia del elemento®"

Debido al problema de la deficiencia de Se es importante la
suplementacion. Hernandez-Calva y Ramirez-Bibriesca (2006) demostraron que la

inyeccién de selenito de sodio via subcutanea en ganado provocaba un
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incremento en las concentraciones sanguineas de Se durante un periodo de 40
dias®

Pechova et al. en 2012 trabajaron con cabras y sus crias para comparar el
efecto de la suplementacién con formas organicas e inorganicas de Se,
demostrando que en los animales suplementados, se prevenia la deficiencia de

éste en cabritos en desarrollo®®
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4. JUSTIFICACION

Debido a que la caprinocultura ha crecido en los ultimos afios y que es una
buena alternativa de produccion pecuaria de alimentacion humana, en este
trabajo se analiza la condicion del Se en la especie, considerando su
deficiencia en los suelos de México y la escasa informacién disponible en

cabras.

-33-



5.HIPOTESIS

La complementacién con Se mediante la administracion de selenito de
sodio mejora las concentraciones sanguineas del mismo en las cabras y sus crias.

El comportamiento de las concentraciones sanguineas de Se va cambiando
alrededor del parto.

Las concentraciones sanguineas de Se en recién nacidos se ven afectadas
por las concentraciones sanguineas de Se en las madres.

La complementacién con Se mediante la administracion de selenito de
sodio mejora las concentraciones del mismo en calostro y leche.

Existe una correlacion entre concentraciones sanguineas de Se y valores

de analitos hematoldgicos.
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6. OBJETIVOS

l. OBJETIVO GENERAL.

Determinar el efecto de la complementacion con Se, mediante la
administracion de selenito de sodio, sobre las concentraciones sanguineas en
cabras gestantes y sus crias.

1. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Medir las concentraciones sanguineas de Se en cabras en gestacién tardia
(11-20 semanas) y lactacién temprana (0-3 semanas).

Medir las concentraciones sanguineas de Se en cabritos recién nacidos.

Medir las concentraciones de Se en calostro y leche.

Determinar el efecto de la complementacion con Se en cabras gestantes,
lactancion y condicion de sus crias.

Determinar si existe una correlacion entre concentraciones sanguineas de

Se y valores de analitos hematoldgicos.
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7. METODOLOGIA

7.1 Lugares de estudio.

El estudio se realiz6 empleando dos diferentes unidades de produccién
caprina:
= Modulo caprino de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlan (FES-C),
UNAM. La FES-C, campo 4, se localiza en la Carretera Cuautitlan-
Teoloyucan km 2.5, San Sebastian Xhala, Cuautitlan lzcalli, Edo. de
México.
= Granja del Carmen, ubicada en Francisco Villa S/N, Fuentezuelas, km 49.5
Carretera Querétaro — Tequisquiapan, Tequisquiapan, Querétaro, México.
Las muestras obtenidas del modulo caprino de la FES-C fueron procesadas
en la Unidad de Investigacion Multidisciplinaria (UIM) de la FES-C en el
Laboratorio de Ensayos de Desarrollo Farmacéutico (LEDEFAR); mientras que las
muestras provenientes de la Granja del Carmen se procesaron en el laboratorio
de Patologia Clinica de la Unidad de Servicios de Diagndstico y Constatacion
(USEDICO) del Centro de Ensefanza, Investigacién y Extensién en Produccion
Animal en Altiplano (CEIEPAA) de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia

(FMVZ) de la UNAM.

7.2 Sujetos de estudio.

Se trabajé en total con 21 cabras adultas de tipo lechero y 24 cabritos
nacidos de ellas, de los cuales 11 cabras y 6 cabritos fueron de la FES-C. Las 10

cabras y 18 cabritos restantes de la Granja del Carmen (Figuras 1y 2).
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Las cabras y los cabritos se dividieron en dos grupos:

= Grupo complementado: 5 cabras y 5 cabritos de la FES-C; y 5 cabras y 9
cabritos de la granja del Carmen.

» Grupo testigo: 5 cabras y 1 cabrito de la FES-C; y 5 cabras y 9 cabritos de

la granja del Carmen.

7.3 Complementacion con selenito de sodio.

Se realizaron tres complementaciones con selenito de sodio a las cabras
del grupo respectivo. La primera administracidon se realizé entre los 80 y 100 dias
de gestacion, la segunda fue 15 a 30 dias antes del parto y la ultima se aplico
entre los 7 y 15 dias después del parto. Para la complementacion se empled el
producto comercial Ponade® a dosis de 0.1 mg/kg de peso vivo, via subcutanea
(Esquema 1). Antes de cada complementacion las cabras fueron pesadas para

poder calcular la dosis a administrar (Figuras 3 y 4).

Esquema 1. Linea temporal de las administraciones de 0.1 mg/kg de selenito de

sodio via subcutanea.
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7.4 Toma de muestras.

7.4.1 Sangre.

La toma de muestra de sangre se realizO semanalmente por la mafana
entre las 8:30 y 10:00 h empleando contencion manual de los animales.

Para la obtencion de la sangre de los animales adultos se realizdé puncidn
en vena yugular con aguja de calibre 21G x 1.5” (0.8 x 38 mm) empleando tubos
de vacio (Vacutainer®). La sangre de las crias se recolecto utilizando jeringas de
10 ml realizando puncién en vena yugular con aguja 21G x 0.32 mm.
Inmediatamente después de obtener la sangre ésta se vaciaba en los tubos de
vacio. En cada toma de muestra se emplearon tubos de vacio, con anticoagulante
EDTA K (etilendiaminotetraacetato de potasio) para la determinacion de las

concentraciones sanguineas de selenio.

7.4.2 Calostro y Leche.

La toma de muestra se realiz6é por la mafana entre las 8:30 y 10:00 h. Las
cabras eran ordefiadas para obtener 2 mL de muestra. A las cabras de la FES-C
se les colectaba la muestra de leche junto con la muestra de sangre, en el caso de
las cabras de la Granja del Carmen la muestra de leche se obtenia durante el
ordefo. La muestra de calostro se tomo dentro de los primeros 3 dias posparto y

la muestra de leche se realizd6 semanalmente.

7.4.3 Alimento.

Se obtuvieron aproximadamente 5 g de muestra del alimento que se les

proporcionaba a los animales. La alimentacion de los animales de la FES-C era a
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base de heno de alfalfa y la de los animales de la Granja del Carmen era a base

de heno de alfalfa y alimento balanceado MaltaCleyton® (Figura 5).

7.5 Procesamiento y conservacion de las muestras.

Las muestra de sangre, leche y calostro fueron llevadas al laboratorio del
LEDEFAR para su procesamiento y/o conservacion. La conservacién de las
muestras se realiz6 de manera paulatina en distintos congeladores, primero en
uno de -20°C para después almacenarlas hasta su analisis en un congelador de -
80°C (Figura 6).

7.6 Determinacion de las concentraciones de Se.

Se realizaron ensayos para ver si podia ser identificables concentraciones
de Se en plasma, debido a que las concentraciones obtenidas no pudieron ser
cuantificables se decidié realizar las mediciones en el paquete celular que sobro al
separar el plasma y que se obtuvo mediante la centrifugacion de la muestra de
sangre 1300 g durante 15 minutos.

Para la medicion del Se en paquete celular, calostro, leche y alimento, se
sometieron las muestras a una digestion acida para eliminar la materia organica
(Esquema 2). Las muestras fueron descongeladas, una vez que alcanzaron la
temperatura ambiente se pesaron 1.0 g de muestra con una micropipeta y se
coloco en vasos de teflon para microondas. Posteriormente se les agregaron 5 ml
de agua Mili Q, 2.5 ml de acido nitrico (HNO3) concentrado y 1 ml de perdxido de
hidrogeno (H20;) al 30%, las muestras se dejaron incubar por 30 minutos y al

finalizar el tiempo se taparon los vasos de teflon (Figuras 7 y 8)%*
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Para la digestion acida, los vasos de teflébn se colocaron en las chaquetas
del carrusel para el horno de microondas (MARSXpress™ CEM-corporation,
United States) y se calentaron por aproximadamente 20 minutos. Al finalizar la
digestion, las muestras se dejaron enfriar por 20 minutos y se pasaron a matraces
de 25 ml que se aforaron con acido clorhidrico (HCI) 7M y se pasaron a vasos de
plastico para su almacenamiento en refrigeracion, hasta su lectura, antes de 3
dias de la digestion. La medicion de Se se realizd en un espectrometro de

absorcién atémica, con generador de hidruros (Varian®) (Figuras 9, 10 y 11)%*

Esquema 2. Procedimiento de medicidén del Se en plasma, calostro, leche y

alimento:

Agregar 5ml de agua Mili

Pesar 1.0 g de == Q +2.5ml HNO; == Incubar 30 minutos.
muestra. concentrado + 1ml H,O,
30%.
Lectura de muestras en Digestion acida en
espectrémetro de Aforar con HCL horno de microondas
absorcion atémica con = 7M. = (MARS-digestion
generador de hidruros. CEM) durante 20

minutos.
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7.7 Hemogramas.

Junto con la toma de muestras sanguineas para determinar las
concentraciones de Se, mensualmente se recolecté sangre, en otro tubo de vacio
con EDTA K, para realizarles hemogramas a las cabras. Los valores obtenidos se
emplearon para determinar posibles correlaciones con las concentraciones

sanguineas de Se.

7.8 Analisis estadistico.

Los resultados obtenidos de las concentraciones de Se en células
sanguineas, calostro y leche fueron analizados utilizando el programa estadistico
de cémputo JMP 12.1.0 (SAS Institute INC 2015) con el cual se realizé el modelo
estadistico analisis multivariado de la varianza (MANOVA) para medidas repetidas
para determinar si existia diferencias estadisticamente significativas entre grupos y
tiempo.

Para establecer si se presentaba una correlacidén en las concentraciones de
Se en células sanguineas y leche, se empled un analisis de varianza (ANOVA) de
correlacion, utilizando el mismo programa estadistico. Con el programa estadistico
SPSS 16.0 también se determiné si existia correlacion entre concentraciones de
Se y los resultados de los analitos hematolégicos utilizando el coeficiente de

correlacion lineal de Pearson.
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8. RESULTADOS

8.1 Concentraciones de selenio en cabras adultas.

De las 21 cabras adultas que fueron muestreadas, sélo 14 fueron incluidas
para el analisis estadistico. Las siete restantes fueron descartadas debido a que
no llegaron a finalizar su gestacion.

Se analizaron las concentraciones de Se en células sanguineas de ambos
grupos, testigo y complementado, de las semana 4 y 2 preparto, semana del parto
y semana 1y 3 posparto en cabras adultas, mientras que las concentraciones en
leche se tomaron en cuenta la semana 2 y 3 después del parto.

En los cuadros 3 y 4 se puede observar que los promedios simples de las
concentraciones de Se obtenidas del paquete celular tienden a ser mayores en el
grupo testigo, mientras que las concentraciones en calostro y leche tendieron a ser

mayor en el grupo complementado.

Cuadro 3.
Medias de las concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) y errores
estandar (EE) en el paquete celular de cabras adultas de la semanas -4y -2,
parto, 1y 3 posparto en ambos grupos.

SEMANA SEMANA PARTO SEMANA SEMANA

-4 -2 1 3
TESTIGO 0.578 0.549 0.337 0.473 0.594
SELENIO 0.431 0.450 0.429 0.469 0.378
EE 0.034 0.070 0.056 0.071 0.064
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Figura 12. Medias de las concentraciones de selenio en el paquete celular
(ug Se/g de muestra) en cabras adultas de la semanas -4y -2, parto, 1y 3
posparto en ambos grupos.

Cuadro 4.
Medias de las concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) y sus errores
estandar (EE) en calostro y leche de la semana 2 y 3 posparto en cabras
adultas de ambos grupos.

CALOSTRO LECHE2 LECHES3

TESTIGO 0.119 0.274 0.195
SELENIO 0.152 0.275 0.193
EE 0.015 0.018 0.026

En la Figura 13 se pueden observar las medias de cuadrados minimos para
las concentraciones de Se obtenidas de la fraccion celular en la semana -4, -2 y al
parto. En dicha figura se puede apreciar que existen diferencias marginalmente
significativas entre grupos en la semana 4 preparto (P = 0.06). En el grupo testigo
las semanas antes del parto mostré mayores concentraciones promedio de Se que
el grupo complementado, disminuyendo al parto. En ambos grupos existe
diferencias marginalmente significativas (P = 0.06) entre la semana -4 y la semana

del parto.
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Figura 13. Medias de cuadrados minimos y errores estandar de las

concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) en el paquete celular de
cabras adultas en las semana -4y -2 y parto.

En la Figura 14 se muestran las medias de cuadrados minimos para las
concentraciones de Se en las células sanguineas en los grupos testigo y
complementado, obtenidas al parto y en las semanas 1y 3 posteriores a él. En
dicha figura se puede observar que existen diferencias significativas (P = 0.09)
entre los dos grupos en la semana 3 después del parto. Posterior al parto, las
concentraciones promedio de Se en el grupo complementado fueron aumentando,
superando las concentraciones del grupo testigo, después de la semana 1
posparto las concentraciones de las cabras complementadas disminuyeron. En
ambos grupos no se encontraron diferencias estadisticamente significativas en las
concentraciones de Se entre la semana de parto y las semanas 1 y 3 después del

mismo.
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Figura 14. Medias de los cuadrados minimos y errores estandar de las
concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) en el paquete celular de
cabras adultas al parto y en las semanas 1y 3 posparto.

En la Figura 15 se observan que las medias de cuadrados minimos para las
concentraciones en calostro y leche colectada en los muestreos realizados en las
semanas 2 y 3 posparto. En ella, se puede observar diferencias marginalmente
significativas (P = 0.06) entre los grupos en las muestras de calostro. Las
concentraciones en calostro fueron mayores en las cabras que fueron
complementadas. En ambos grupos las concentraciones en leche fueron
aumentando hacia la semana 2, para posteriormente disminuir. Entre el calostro y
la leche de la semana 2 en ambos grupos se observé diferencia marginalmente

significativa (P = 0.06).
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Figura 15. Medias de cuadrados minimos y errores estandar de las
concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) en calostro y leche de la
semana 2y 3 en cabras adultas.

8.2 Concentraciones de selenio en crias.

De las 14 cabras que fueron incluidas en el analisis estadistico, hubo un
total de 24 crias nacidas de ellas, 6 crias de la FES-C y 18 de la Granja del
Carmen. Se analizaron las concentraciones de Se en el paquete celular a las 48
horas de edad de las 24 crias y de la tercera semana de edad a 16 de ellas de las
cuales en la granja del Carmen fueron unicamente a los machos, esto debido al
manejo de lactancia artificial que se realiza con las crias hembras el cual consistia
en separarlas de sus madres después del tercer dia de edad para proporcionarles
leche recolectada de la ordefa de las cabras, y a las crias macho se les deja con

sus madres hasta alcanzar el peso de 12 kg (Figura 16).
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En los cuadros 5 se puede observar que los promedios simples de las
concentraciones sanguineas de Se tienden a ser mayores en las crias de las

madres complementadas.

Cuadro 5.
Medias simples de las concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) y
sus errores estandar (EE) en el paquete celular de cabritos de 48 horas y 3
semanas de edad.

48 SEMANA

HORAS 3
TESTIGO 0.207 0.224
SELENIO 0.310 0.315
EE 0.035 0.041

En el analisis se pudo observar que las medias de cuadrados minimos de
las concentraciones del grupo complementado tendieron a ser mayores que el
grupo testigo. En la Figura 17 se puede ver que no hubo diferencias significativas
(P > 0.1) entre grupos y a través del tiempo, y que las concentraciones se
mantuvieron constantes mostrando un ligero incremento para la semana 3 de

edad en el grupo testigo.
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Figura 17. Medias de cuadrados minimos y errores estandar de las
concentraciones de selenio (ug Se/g de muestra) en el paquete celular de
cabritos de 48 horas y 3 semanas de edad.

8.3 Correlacion entre las concentraciones de selenio en

células sanguineas y leche.

No se encontré correlacion en las concentraciones de Se en células
sanguineas y leche, entre las concentraciones de la fraccion celular de cabras
adultas y concentraciones en leche, ni en concentraciones del paquete celular de

sus crias y concentraciones en leche de las madres.

8.4 Correlacion entre concentraciones de selenio y analitos

selectos del hemograma.

Los hemogramas se realizaron mensualmente a partir de la primera
complementacion con Se antes de la misma, en total se realizaron 5 hemogramas
de las cabras pertenecientes a la FES-Cuautitlan y 3 de la granja del Carmen.

Debido al tamafo de muestra unicamente los valores obtenidos de las
cabras de la granja del Carmen fueron analizados. Se determinaron hematocrito,
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hemoglobina, cuenta de eritrocitos y leucocitos, cuenta diferencial de leucocitos,
volumen globular medio (VGM), concentracion globular media de hemoglobina
(CGMH), plaquetas, soélidos totales y fibrinégeno. Unicamente se tomaron en
cuenta los analitos que mostraron una correlacion directa con el modelo de
Pearson asi como los que se observo que tendieron a tener valores mayores con
la complementacion.

El primer analisis estadistico que se realizé fue para ver si existia una
correlacién entre el periodo de tiempo en que se hicieron los hemogramas, se
encontraron diferencias altamente significativas entre ambos grupos en la fecha
cercana al parto para la cuenta de eritrocitos (P = 0.0001). En la Figura 18 se
puede observar que las medias de cuadrados minimos de los valores del grupo

complementado tendieron a ser mayores que el grupo no complementado.
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Figura 18. Medias de cuadrados minimos de la cuenta de eritrocitos en
cabras adultas antes del parto, cercano al parto y después del parto en
ambos grupos.
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Para los analitos hematocrito, leucocitos y neutrofilos no se encontraron

diferencias significativas; sin embargo, se puede observar que las medias de los

valores obtenidos fueron mayores en el grupo complementado y que en ambos

grupos hubo una tendencia a aumentar a través del tiempo (Figuras 19, 20 y 21).
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Figura 19. Medias de cuadrados minimos de hematocrito en cabras adultas
antes del parto, cercano al parto y después del parto en ambos grupos.
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Figura 20. Medias de cuadrados minimos de la cuenta de leucocitos en
cabras adultas antes del parto, cercano al parto y después del parto en

ambos grupos.
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Figura 21. Medias de los cuadrados minimos de la cuenta de neutrofilos
segmentados en cabras adultas antes del parto, cercano al parto y después
del parto en ambos grupos.

No se observaron diferencias para linfocitos y monocitos, pero en los
primeros en el grupo complementado tendié a disminuir mientras que el grupo
testigo tuvo un descenso cercano al parto y posteriormente incrementd después
del mismo (Figura 22). En los segundos las medias de los valores del grupo
administrado con Se fueron mayores y tendieron a subir previo al parto y se

mantuvo después del mismo, en el caso del grupo testigo se observd un

comportamiento similar; sin embargo, después del parto disminuyo (Figura 23).
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Figura 22. Medias de cuadrados minimos de la cuenta de linfocitos en cabras
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El segundo analisis se realizé para determinar si existia correlacion entre
las concentraciones de Se y los valores de los analitos hematologicos. Se
encontré que cercano al parto existid una correlacion directa (0.698) entre las
concentraciones de Se y eritrocitos (P = 0.02) y al igual que con linfocitos se
observo correlacion (0.703) después del parto (P = 0.02). En el resto de los
analitos no se encontraron diferencias estadisticamente significativas (Figura 24 y

25).
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FIGURA 24. Grafica de dispersion entre concentraciones de selenio en
paquete celular y cuenta de eritrocitos (GR) cercano al parto.
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FIGURA 25. Grafica de dispersion entre concentraciones de selenio en
paquete celular y cuenta de linfocitos (LN) después del parto.

8.5 Concentraciones de selenio en el alimento.
El contenido de Se obtenido de las muestra de alimento que se les
proporcionaba a las cabras de la FES-C y Granja del Carmen mientras se

realizaba el estudio se muestran en el cuadro.

Cuadro 6.
Concentraciones de selenio en el alimento ofrecido a las cabras.
TIPO CONCENTRACION
MUESTRA PROCEDENCIA (ug Selg)
Heno de FES-C 0.662
alfalfa
Heno de Granja Carmen 7.051
alfalfa
Al|men’Fo Granja Carmen 1.328
comercial
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9. DISCUSION

Los resultados obtenidos de las 14 cabras adultas fueron incluidos en el
programa estadistico de cémputo JMP 12.1.0 (SAS Institute INC 2015) para
determinar si existian diferencias estadisticamente significativas entre el grupo
testigo y complementado; y para ver si la complementacion influia en las
concentraciones de Se en calostro, leche y en las concentraciones sanguineas de
las crias. Los resultados del presente estudio fueron restringidos por las
condiciones que se manifestaron a lo largo del mismo, el tamafo de muestra fue
reducido a consecuencia de los abortos que se presentaron y estos cambios
afectaron las mediciones de las concentraciones de Se.

Los resultados obtenidos en este trabajo demuestran que las
concentraciones de Se obtenidas del paquete celular de cabras adultas en las
semanas 4 y 2 antes del parto, al parto y en las semanas 1y 3 después del mismo
son mayores en las cabras que no fueron complementadas, contradicen lo
esperado reportado en otros estudios. Elghany-Hefnawy et al. en 2008 obtuvieron
mayores concentraciones plasmaticas de Se en los grupos suplementados, siendo
la via oral la que mostré6 mayores concentraciones. Resultados similares fueron
reportados por Pavlata et al. en 2011 y 2012, Panev et al. y Kachuee et al. en
2013. Todos ellos trabajaron con cabras suplementadas con diferentes formas de
Se via oral, demostrando que las concentraciones del mismo fueron mayores en
los animales suplementados en comparacion con los que no lo fueron®*"

Varios autores sugieren que la forma de Se es un factor determinante para

alcanzar mayores concentraciones del mineral mencionando que son las formas
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organicas, y principalmente seleniometionina, las que tienen una mejor asimilacion
e incorporacion. Juniper et al. en 2009 suplemento corderos con selenito de sodio
y levaduras enriquecidas con seleniometionina, ellos observaron que los grupos
suplementados obtuvieron mayores concentraciones sanguineas del elemento y
que existieron diferencias entre grupos suplementados, siendo los valores
mayores los obtenidos a partir de los corderos suplementados con levaduras. Van
Ryssen et al. En 1989 obtuvieron resultados similares en borregos?*®

Davis et al. en 2008 también suplementaron borregos con selenito de sodio
y levaduras enriquecidas, concluyendo que las concentraciones sanguineas de Se
fueron mayores en los grupos suplementados con formas organicas. Sin embargo,
Pavlata no encontré diferencias significativas entre Se organico e inorganico y sus
resultados son reforzados con lo reportado por Cruz-Monterrosa et al. en 2011,
quienes hicieron un estudio para ver la disponibilidad del selenito de sodio y
selenometionina en corderos. Ellos concluyeron que no existian diferencias en la
absorcién y digestibilidad entre ambas formas del elemento; pero previo al parto
las concentraciones disminuyeron mientras que en las cabras suplementadas
fueron mayores. A pesar de que varios estudios mencionan que las
concentraciones sanguineas de Se fueron mayores en animales suplementados
con levaduras enriquecidas ésta no es la mejor opcién de suplementacién debido
a que tiene un alto costo econdémico y bioldgico por su incorporacién inespecifica a
las proteinas en el lugar de la metionina tardando mas en metabolizarse y en
consecuencia sin ser funcional®*%9%:1%-

Posiblemente la diferencia en las concentraciones de Se obtenidas en este

estudio y las reportados por otros autores se deba a un mecanismo de
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homeostasis para evitar la intoxicacion, al medirse las concentraciones de Se en el
alimento se encontr6 que no era una dieta deficiente y probablemente al
complementar a los animales con Se se activd el mecanismo homeostatico
aumentando la eliminacién del mismo provocando que estos animales tuvieran
menores concentraciones que los que no fueron administrados, esta respuesta
homeostatica también fue mencionada por Kinkaid (1977), Weisse (1984), Davis
(2008). Sus estudios, en bovinos y borregos, reportan que las concentraciones
sanguineas de Se en animales complementados que habian recibido una dieta
con un contenido moderado del elemento previo al tratamiento, no tenian un
aumento significativo e incluso disminuyé hasta un 35% (Kinkaid 1977)%10".102

También en este estudio se observd que las concentraciones de Se fueron
mayores en el calostro de cabras complementadas, o que demuestra que la
complementacion mejoro la concentracion del elemento. Lo mismo fue reportado
por Kachuee (2013), Elghany-Hefnawy (2008) y Abdelrahman y Kinkaid (1995) en
donde en sus trabajos, el calostro de los animales suplementados tenia mayores
concentraciones de Se que los grupos testigo. A demas el calostro puede
considerarse como una via de eliminacion del elemento y es probable que esa sea
una de las causas de que los animales complementados tuvieron mayores
concentraciones, sustentando con ello los mecanismos homeostaticos antes
mencionados®>%9"

El contenido de Se en leche no fue afectado por la administracion, tendié a
ser mayor pero sin presentar diferencias entre grupos. En su estudio Elghany-
Hefnawy observd que el contenido de Se en leche de los animales tratados fue

mayor que el grupo testigo®™
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Petrera (2009), Pehron (1999) y Mahan (2000) trabajaron con cabras, vacas
y cerdas, respectivamente, suplementadas con selenito de sodio y levaduras
enriquecidas para evaluar la influencia de la forma del elemento sobre calostro y
leche. Informaron que la leche y calostro de los animales que recibieron las formas
organicas de Se, tuvieron mayor contenido del elemento que las que fueron
tratadas con la forma inorganica, concluyendo los mismo que Pechova, de que la
seleniometionina proveniente de las levaduras enriquecidas es incorporada
directamente dentro de las proteinas de la leche®®10%104.10%

Los resultados obtenidos de las concentraciones de Se en sangre
demuestran que al parto las concentraciones disminuyen y se recuperan después
del mismo. Esto sugiere que las demandas del elemento son mayores al final de la
gestacion, debido a la movilizacién del mismo, a partir de la madre para cubrir los
requerimientos del rapido crecimiento fetal. Resultados similares fueron reportados
por Elghany-Hefnawy cuando trabajé con borregas y fue mas notorio en el grupo
que no recibié tratamiento. ElI comportamiento de los resultados antes
mencionados explica lo obtenido en calostro y leche. Las concentraciones de Se
aumentaron en las primeras dos semanas posparto y posterior a ellas comienzan
a disminuir; en relacion con la demanda del elemento hacia la leche®

A pesar de que no hubo diferencias significativas entre grupos se puede
observar que las medias de las concentraciones de Se, tendieron a ser mayores
en las crias de las madres complementadas. Misurova et al. en 2009, alimentaron
cabras con Se, para evaluar el metabolismo del elemento y su transferencia de la
madre a la cria. Reportaron que la suplementacién antes del parto aumenté las

concentraciones sanguineas del elemento en sus crias. Abdelrahman y Kinkaid,
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en 1995 y Weiss et al. 1984 obtuvieron resultados similares a los de Misurova et
al. en terneros® 10210

Arvid Steen et al. en 2008 no encontraron correlaciones entre
concentraciones de Se en sangre y leche, ni entre concentraciones en sangre de
las crias y leche. Estos resultados son opuestos a lo obtenido por Elghany-
Hefnawy, reportd en su estudio una correlacion positiva entre las concentraciones
plasmaticas de la madre y leche; asi como entre las concentraciones plasmaticas
de las crias y leche, pero que en el grupo testigo esta correlacion fue negativa. De
igual manera Pehrso, en 1999, observd una correlacion entre concentraciones
sanguineas de Se y leche en vacas. Sin embargo, Misurova y Langlands no
encontraron correlacion entre concentraciones de Se de la madre y sus crias, y
que las concentraciones de las crias fueron menores que las de sus madres hasta
en un 40%. Langlands (1991) observé que las crias de los partos gemelares eran
mas afectadas y principalmente las provenientes de madres suplementadas. Esto
podria explicar porque no se encontré correlacidon en este estudio, ya que la
mayoria de los partos fueron gemelares y con ello el volumen de leche ingerida
fue menor por cabrito gemelar®>:104.106:107.108.

En cuanto al analisis que se realiz6 a los hemogramas, se pudo observar
que previo al parto existi6 una disminucién de linfocitos y un aumento en los
monocitos, lo cual se explica por la presencia del cortisol circulante por el estrés
previo al parto. Waziri (2010), analizé en cabras el efecto de la gestacidén sobre
parametros hematolégicos y bioquimicos, observé que las cuentas de eritrocitos y

leucocitos fueron mayores en las cabras gestantes; también explic6 que de

acuerdo a Dellmann y Brown (1987) el estrés induce la liberacién de factores que
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estimulan la hematopoyesis y la migracion de células sanguineas. Sandabe y Yahi
(2000) reportaron resultados similares a los de Waziri. Ambos estudios
concluyeron que la gestacion no produce alteraciones significativas en los
parametros hematoldgicos'%110111:

El analisis que se realizd para ver si existia correlacién entre el periodo de
tiempo en los hemogramas, mostréo que se encontraron diferencias significativas
cercano al parto en la cuenta de eritrocitos, siendo mayor en el grupo
complementado. Esto indica que existe wuna correlacion directa entre
concentraciones de Se y eritrocitos previo al parto. En 1984 Morris realizé un
estudio en ganado vacuno para ver si existia una correlacidon entre deficiencia de
Se y anemia, ellos concluyeron que la GSH-Px, una selenoenzima, protegia a los
eritrocitos del dafio oxidativo y con ello demostraron que existia una correlacion
entre la deficiencia del elemento y anemia (Morris, 1984). También Semba en
2005, trabajé con mujeres mayores con bajas concentraciones séricas de Se,
reporté que la deficiencia de Se es un factor de riesgo de anemia''?'"*

A pesar de que en los demas analitos no hubo diferencias significativas, se
pudo observar que las medias de los cuadrados minimos de los datos del grupo
complementado, tendieron a ser mayores que los del grupo testigo. También se
pudo observar una correlacién directa entre concentraciones de Se y cuenta de
linfocitos después del parto. Como se ha mencionado con anterioridad, el Se
influye en el funcionamiento del sistema inmune, Azizeklesius en 1985, en un
estudio en cabras, reportd que la deficiencia de Se afecta la produccién del factor

inhibidor de migracion leucocitaria en los linfocitos y con ello su capacidad para

modular la migracion de los neutrofilos. En otro estudio realizado en ganado
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deficiente en el elemento se demostré que la capacidad fagocitaria de los
neutrdfilos se veia también afectada’*

En estudios hechos en humanos han demostrado la importancia del Se
sobre el sistema inmune. Dworkin (1994) realizé un trabajo para ver el estado de
Se en pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), donde
encontré bajas concentraciones del elemento en plasma y eritrocitos en estos
pacientes y reportd que estas concentraciones plasmaticas tenian una correlacion
con la cuenta total de linfocitos y concluyd que la deficiencia de Se es comun en
pacientes con SIDA. En otro estudio realizado por Krzysztof en 2003 también
demostrd la importancia de la suplementacion con Se en pacientes con sistema
inmune comprometido. El le administré Se durante 3 meses a mujeres con cancer
de ovario que recibieron quimioterapia, resultando en un aumento significativo de

leucocitos''®11®
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10. CONCLUSIONES

El presente estudio corroboré que existe una mayor necesidad de Se
alrededor del parto y que es importante realizar la administracion del elemento
para cubrir la demanda en los animales.

La complementacion mejora las concentraciones de Se en calostro, y
debido a que se observo una mayor demanda del elemento a partir de la segunda
semana posparto seria recomendable administrarlo a los animales que se
encuentren en esa etapa.

Las alteraciones encontradas en los analitos hematoldgicos probablemente
son consecuencia de la gestacion y el parto. Se encontré que las concentraciones

de Se influyen en la cuenta de eritrocitos y linfocitos.
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ANEXO |
CUADROS

Cuadro 1.
Situacion del contenido de selenio en los diferentes estados de la republica

mexicana (TARGETMAP.com).

Aguascalientes
Baja California

Baja California Sur

Campeche
Chiapas
Chihuahua
Coahuila
Colima
Distrito Federal
Durango
Guanajuato
Guerrero
Hidalgo
Jalisco
Michoacan
Morelos
México
Nayarit
Nuevo Ledn
Oaxaca
Puebla
Querétaro
Quintana Roo
San Luis Potosi
Sinaloa
Sonora
Tabasco
Tamaulipas
Tlaxcala
Veracruz
Yucatan
Zacatecas
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Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Exceso
Exceso
No hay reportes
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
No hay reportes
Exceso
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
No hay reportes
Exceso
Deficiencia
Exceso
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia
Deficiencia



Cuadro 2.
Principales selenoenzimas (Rodriguez-Patifio G, 2013)

SELENOENZIMA
Glutation Peroxidasa (GSH-Px) 1 o
Citosolica
GSH-Px 2 o Gastrointestinal

GSH-Px 3 o Plasmatica
GSH-Px 4 o Hidroxidasa fosfolipidica

GSH-Px 6 o Embrionaria
Tioredoxin Reductasa 1
Tioredoxin Reductasa 2
Tioredoxin Reductasa 3
lodotironina deiodinasa 1
lodotironina deiodinasa 2
lodotironina deiodinasa 3
Selenofosfato sintetasa o SPS2
Selenoenzima P
Selenoenzima W
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FUNCION
Elimina hidroperéxidos (higado,
rinones, eritrocitos)
Elimina hidroperéxidos (intestinos y
pulmones)
Elimina hidroperéxidos

Elimina hidroperéxidos (membranas

celulares)

Elimina hidroperéxidos (epitelio olfativo)

Control redox de grupos tioles

Control redox de grupos tioles

Control redox de grupos tioles
Cataliza la deyodacién de T4 a T3
Cataliza la deyodacién de T4 a T3
Cataliza la deyodacion de T4 a T3

Sintesis de selenofosfato
Transporte plasmatico

Funcidén antioxidante (musculo cardiaco

y estriado)



ANEXO Il
FIGURAS

FIGURA 1. Cabras y cabritos del médulo caprino de la FES-C.

FIGURAS 2. Cabras y cabritos de Granja del Carmen.
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FIGUAS 3. Pesaje de cabras gestantes.

FIGURA 4. Complementacion con selenito de sodio via subcutanea a cabras
gestantes.
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FIGURA 5. Muestras de alimento proporcionado a las cabras de FES-C y
Granja del Carmen.

FIGURA 6. Congelador a -80°C
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FIGURA 7. Vaso de teflén para el horno de microondas MARS-digestion.

FIGURA 8. Administracién de acido nitrico a las muestras.
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FIGURA 9. Horno de microondas MARS-digestion

FIGURA 10. Vaciamiento del contenido de los vasos de teflén a los matraces
de 25ml.
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FIGURA 11. Espectrometro de absorcién atdbmica con generador de hidruros
Varian®.

FIGURA 16. Lactancia artificial en Granja del Carmen.
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