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~-----~-· 

lntroducci6n general 

Una parte de las deficiencias nutricionales en ganado bovino en pastoreo se debe a la 

deficiencia de minerales esenciales tanto en forraje como en el mismo animal. En el 

mundo, uno de los minerales que con frecuencia es deficiente es el selenio. El selenio 

forma parte de enzimas que participan en reacciones de oxido-reducci6n, como la 

glutati6n peroxidasa, que se encarga de eliminar per6xidos producidos durante el 

metabolismo, los cuales destruyen a las membranas celulares (Behne y Kyriakopoulos, 

2001 ). En ani males j6venes, como corderos, tern eros y cabritos, Ia deficiencia de selenio 

provoca la enfermedad del musculo blanco. Esta enfermedad produce la degeneraci6n 

del musculo esqueletico, la cual se manifiesta en dificultad para caminar y muerte de los 

animates (Lopez et al. , 1997). Ademas, Ia deficiencia de selenio en ganado lechero 

tambien se asocia con una fertilidad baja, retenci6n de placenta e incidencia de mastitis 

(Kincaid, 2002). 

El selenio interacciona con el yodo ya que es parte de la yodotironina deyodinasa, de la 

cual existen tres tipos que deyodinan a Ia tiroxina para generar triyodotironina. Esta 

ultima hormona tiroidea es mas activa que la primera (Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). 

Las hormonas tiroideas contienen yodo y son esenciales para el crecimiento y desarrollo 

normales de los animates, ya que regulan el metabolismo de la energia a traves de su 

efecto sobre Ia tasa de oxidaci6n en las celulas e influyen en la sintesis de proteina, en el 

crecimiento y diferenciaci6n de tejidos y 6rganos, y sobre la actividad de otras glandulas 

(Miller y Ammerman, 1995; Whitehead, 2000; NRC, 2001). En el mundo, hay grandes 

areas con deficiencia de yodo, lo que se manifiesta en problemas de bocio en los 
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ani males ( crecimiento de la glandula tiro ides), problemas reproducti vos, abortos, 

nacimiento de crias muertas, malformaci6n cerebral durante el desarrollo fetal, alta 

mortalidad y crecimiento retardado en animales j6venes y baja producci6n de leche. Esto 

se debe a que las hormonas tiroideas participan en la digestion, termorregulaci6n, 

metabolismo intermediario de nutrientes, funci6n muscular, defensa inmune, circulaci6n 

y estacionalidad reproductiva, y controlan el desarrollo de los 6rganos fetales 

(Underwood y Suttle, 1999). 

En la zona centro de Mexico ( estados de Mexico, Hidalgo y Tlaxcala), se ha 

diagnosticado la deficiencia de selenio en rumiantes y forrajes, la cual se manifiesta en 

muerte de animales, problemas reproductivos y problemas productivos (Huerta, 1997). 

En esta zona tambien es importante la producci6n de leche en pastoreo de praderas 

(FIRA, 1994), en las cuales es comun encontrar plantas, principalmente trebol blanco y 

varias especies de la familia Cruciferaceae como el nabo, que contienen sustancias 

bociogenicas (tiocinatos, isotiocinatos, fenoles y hemaglutininas), las cuales incrementan 

en gran medida el requerimiento de yodo ya que evitan la retenci6n de este en la tiroides 

y por consiguiente su incorporaci6n en las hormonas tiro ideas (NRC, 2001 ). Por lo 

anterior, la suplementaci6n con selenio y yodo en ganado lechero en pastoreo en la zona 

centro de Mexico es fundamental, a! igual que el desarrollo de medios practicos y 

-
eficientes para llevarla a cabo, entre los que figuran el ofrecimiento a libre acceso de 

mezclas de sales minerales conteniendo selenio y yodo (Huerta, 1997), la inyecci6n con 

selenio (Rodriguez, 2001 ), y ultimamente el suministro oral de bolos de liberaci6n lenta 

(Blanco et al. , 2000). 



CAPiTULO 2 

4 



Selenio 

Antecedentes 

Revision de literatura 

El selenio ha sido ampliamente investigado y los sucesos hist6ricos mas relevantes del 

descubrimiento de sus funciones son (Cuadro 1 ): 1) su descubrimiento como nuevo 

elemento quimico en 1818 (NRC, 1983); 2) su toxicidad observada en los afios treinta en 

el ganado que consumia plantas con alto contenido de selenio y que presentaba perdida 

de pelo y caida de pezufias; 3) la demostraci6n de su esencialidad por su efecto 

anticancerigeno en ratas (Sunde, 1997), por controlar la enfermedad del musculo blanco 

y la distrofia muscular en ovinos y bovinos, y por mejorar el crecimiento y fertilidad en 

animales (Underwood y Suttle, 1999); y 4) el descubrimiento de la enzima glutati6n 

peroxidasa como selenoproteina (Rotruck et al., 1973); y 5) la identificaci6n de mas de 

20 proteinas con selenio, con su propia distribuci6n y funci6n local (Underwood Y 

Suttle, 1999, Behney Kyriakopoulos, 2001 ). 

Caracteristicas quimicas 

Berzelius identific6 al selenio durante la oxidaci6n del di6xido de azufre en la 

producci6n de acido sulrurico. Las principales fuentes de selenio industrial son los 

subproductos de la refinaci6n electrolitica del cobre (NRC, 1983; Sunde, 1997). 
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Cuadro 1. Sucesos importantes en el descubrimiento e investigacion del selenio 

Afio Suceso 

15603 El padre Pedro Simon en Colombia describi6 Ia perdida de pelo y ufias en humanos 

probablemente sufriendo intoxicaci6n cr6nica por selenio (NRC, 1983). 

1818b El suizo Jons Jacob Berzelius descubri6 el selenio. 

1937c Moxon identific6 a Ia ceguera tambaleante y a Ia enferrnedad de los alcalis como dos 

manifestaciones de Ia toxicidad aguda y cr6nica por selenio en ganado de los Grandes 

Llanos de Norteamerica. 

1943b Nelson y colaboradores observaron que un exceso de selenio en Ia dieta desarrollaba 

neoplasmas hepaticos en ratas. 

1957c Schwarz y Foltz observaron que Ia necrosis hepatica desarrollada en ratas con ciertas 

dietas podia prevenirse con suplementos de selenio. lndependientemente, Patterson Y 

colaboradores demostraron que el selenio tambien era capaz de prevenir Ia diatesis 

exudativa en pollos con dietas simi lares. 

1961 c Schubert y colaboradores descubrieron que Ia degeneraci6n muscular que ocurria en 

corderos y terneros era consecuencia de Ia deficiencia de selenio y que podia 

prevenirse con Ia suplementaci6n de este mineral. 

1973 Rotruck et a/. descubrieron que Ia enzima glutation peroxidasa es una proteina que 

contiene selenio 

200 I d Hay identificadas mas de 20 selenoproteinas, algunas de las cuales tienen funciones 

ya conocidas. 

•NRC ( 1983); 6Sunde (1997); cUnderwood y Suttle (1999); 08ehne y Kyriakopoulos (2001) 

El selenio tiene peso y numero at6micos de 78.96 y 34, respectivamente (Winter, 2000). 

Los estados de oxidaci6n del selenio son selenio-2
, selenio +4 y selenio +6

, en forma de 
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selenuro, selenito y selenato, respectivamente. Sus is6topos naturales estables son 74Se. 

76Se, 77Se, 78Se, 80Se y 82Se con una abundancia de 0.87, 9.02, 7.58, 23.52, 49.82 Y 

9.19%, respectivamente. Los is6topos 74Se y, en menor grado 76Se y 82Se, tienen 

potencial para el estudio del metabolismo del selenio. El 77Se tiene uso potencial en 

estudios de identificaci6n de proteinas con selenio. El is6topo 75Se se ha usado en 

experimentos biol6gicos por su gran vida media de 120 dias (NRC, 1983; Sunde, 1997). 

Fuentes alimenticias 

El selenio se encuentra en alimentos y forrajes principalmente en forma de 

selenometionina unida a proteinas y, en mucho menor proporci6n, como selenocisteina y 

se1enito (Underyvood y Suttle, 1999). Por lo menos 50% del selenio en el trigo y mas del 

70% en la alfalfa se encuentra como selenometionina. En plantas acumuladoras de 

selenio, este se encuentra formando parte de productos de desintoxicaci6n tales como 

selenocistationina y metilselenocisteina, que son intermediarios en el metabolismo de 

aminoacidos azufrados (Sunde, 1997). 

Forrajes y semillas de cereales y leguminosas. En areas deficientes en selenio los 

forrajes generalmente tienen entre 0.05 y 0.02 mg de selenio por kg de materia seca 

(MS). Los fertilizantes superfosfatados disminuyen la concentraci6n de selenio en los 

-

forrajes. Las leguminosas tienen menos selenio que las gramineas, pero esta diferencia 

disminuye cuando la concentraci6n en el suelo tambien disminuye. En algunas areas de 

Suecia y Nueva Zelanda deficientes en selenio se han reportado concentraciones de este 

en cereales y otras semillas de 0.006 mg selenio kg- 1 MS, mientras que en Manitoba 

(Canada) las concentraciones han variado de 0.05 a 3.06 mg selenio kg- 1 MS. No hay 
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mucha diferencia entre especies y variedades en los granos de cereales, aunque el trigo 

puede tener mayor contenido de selenio que Ia cebada y Ia avena (Underwood y Suttle, 

1999). 

Ingredientes de origen animal. La mayoria del selenio presente en productos de origen 

animal, provenientes de animates alimentados con adecuado nivel de selenio, se 

encuentra en forma de selenoproteinas, en su mayor parte selenocisteina (Sunde, 1997). 

En Canada se ha logrado incrementar sustancialmente el contenido de selenio en dietas a 

base de grano para aves y cerdos con harina de pescado (1.9 mg selenio kg-1 MS). La 

harina de atun contiene de 5.1 a 6.2 mg de selenio kg- 1 MS. La harina de carne tambien 

puede ser una fuente rica en selenio, pero con mayor variabilidad en su contenido (de 

0.11 a 1.14 mg selenio kg-1 MS; Underwood y Suttle, 1999). 

Biodisponibilidad 

La absorci6n del selenio es alta en la mayoria de las fuentes suplementarias (Cuadro 2). 

Las fuentes vegetates a! parecer contienen mayor proporci6n de selenio disponible para 

protecci6n contra diatesis exudativa en aves que las fuentes de origen animal 

(Underwood y Suttle, 1999). Otros estudios han reportado valores minimos de 38% y 

27% de selenio disponible en relaci6n a selenito para fuentes de origen vegetal y animal, 

respectivamente (Henry y Animerman, 1995). La disponibilidad de selenio en la harina 

de pescado es similar a la del selenio en el selenito de sodio para elevar la concentraci6n 

de selenio en sangre, y protege mejor que el selenito contra diatesis exudativa una vez 

que Ia harina de pescado ha sido sometida a digestion acida (Underwood y Suttle, 1999). 

Solamente el selenio elemental, dimetilselenuro, y el complejo mercurio-selenio en el 
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atun, son formas de selenio no disponibles para ser convertidas a las formas de selenio 

biol6gicamente activas (Sunde, 1997). El trigo protege mejor que el selenito y que la 

harina de atun contra fibrosis pancreatica, debido a su mejor contenido de 

selenometionina la cual es mas efectiva que el selenito o la selenocisteina para este fin. 

Las diferencias en disponibilidad pueden ser debidas a las diferencias en la liberaci6n de 

selenio del alimento durante la digestion en el animal o a los diferentes destinos de las 

formas quimicas en las cuales el selenio es absorbido (Underwood y Suttle, 1999). 

Los rumiantes absorben el selenio con menos eficiencia y con mayor variabilidad que 

los no rumiantes (Underwood y Suttle, 1999). La mayoria del selenio ingerido sale del 

rumen junto con el material insoluble particulado (principalmente la fracci6n 

bacteriana). La absorci6n aparente del selenio es mayor con dietas a base de concentrado 

que con dietas a base de forraje (52.8 vs. 41.8%). Las diferencias pueden atribuirse 

parcialmente a la variabilidad en la incorporaci6n del selenio dentro de las membranas 

celulares de algunas especies de microorganismos ruminales (Koening et al., 1997). 

Funciones del selenio 

El selenio es necesario para el crecimiento y fertilidad en los animales y para la 

prevenci6n de una variedad de enfermedades, las cuales tambien presentan una respuesta 

variable a la vitamina E. El efecto del selenio sobre el control de la mayoria de estas 

enfermedades se ha explicado por su papel estructural en las enzimas glutati6n 

peroxidasas que son importantes en el control de la peroxidaci6n (Underwood y Suttle, 

1999). 
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Cuadro 2. Biodisponibilidad relativa de algunas fuentes de selenio con relacion al 

100 %del selenito de sodio 

Fuente Aves Cerdos Bovinos Ovinos Ratas 

Selenito de sodio 100 100 100 100 100 

Selenito de calcio 105 (2) . 100 (1) 110 (2) 

Selenito de cobalto 105 (1) 

Selenio elemental 5 (1) 0(2) 0(1) 

Selenocisteina 110 (9) 95 (6) 

Selenometioninaa 80 (12) 120 (2) 105 (12) 

Selenometioninab 115 (17) 150 (1) 245 (1) 202 (2) 

.. -
Levadura enriquecida 290 (1) 100 (I) 135 (3) 

Selenato de sodio 130 (6) I20 (I) 110 (3) 

Tornado de Henry y Ammerman (1995). 

Numero de estudios entre parentesis. 

• Glutation peroxidasa o incidencia de diatesis exudativa como variab le de respuesta. 

b Retenci6n de selenio en el cuerpo o ciertos tejidos o incidencia de fibrosis pancreatica como variable de 

respuesta. 

Bioquimicamente, existen muchas proteinas que contienen selenio (Behne y 

Kyriakopoulos, 200 I) . De estas, las que hasta ahora se conocen se dividen en: 1) 

selenoproteinas especificas, 2) proteinas con incorporaci6n inespecifica de selenio, y 3) 

proteinas especificas unidoras de selenio. Las primeras resultan despues de la ingestion 

de cantidades normales de selenito, selenato o selenocisteina, donde casi todo el 

elemento es incorporado dentro de estas selenoproteinas especificas en forma de 
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selenocisteina. El segundo grupo son proteinas en las cuales una parte de Ia 

selenometionina dietetica se incorpora inespecificamente ocupando el Iugar de la 

metionina, por lo que generalmente son proteinas con un importante nivel de metionina. 

Esta forma de incorporaci6n es modificada unicamente por el consumo de metionina y 

selenometionina. Finalmente, el tercer grupo son proteinas en las cuales el selenio esta 

adherido firmemente a las moleculas. Dentro de estas ultimas, en ratones se han 

identificado tres proteinas, una de 14kDa, otra de 17 kDa y una ultima de 56 kDa de 

peso molecular, de las cuales sus funciones son desconocidas. Sin embargo se ha 

sugerido que la de 14 kDa funciona como molecula reguladora del crecimiento celular y 

la de 17 kDa en el trasporte intracelular de selenio. 

Fisiol6gicamente, las proteinas con selenio de mayor interes son las selenoproteinas, que 

incluyen proteinas con funci6n conocida y con funci6n desconocida (Cuadro 3). De 

manera general, todas las selenoproteinas con funci6n conocida son enzimas y la 

selenocisteina incorporada especificamente mediante codificaci6n genetica les confiere 

sus funciones cataliticas y, por lo tanto, sus efectos biol6gicos. A excepci6n de la 

selenofosfato sintetasa, todas las selenoproteinas con funci6n conocida participan 

cataliticamente en procesos de reducci6n. 

-

De manera general, las glutation peroxidasas catalizan la reducci6n de per6xido de 

hidr6geno e hidroper6xidos organicos mediante la reacci6n general ROOH + 2GSH -

R-OH + HOH + GSSG. Estas enzimas, junto con otras enzimas (super6xido dismutasa y 

catalasa), moleculas (transferrina y ceruloplasmina) y compuestos (ascorbatos, glutation, 

urato, vitamina E, ubiquinona y P-caroteno) son parte del sistema antioxidante del 
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organismo (Cuadro 4) que protege a las estructuras celulares del dafio oxidativo causado 

por las formas reactivas de oxigeno generadas durante el metabolismo aerobio normal 

(Lopez eta!., 1997; Underwood y Suttle, 1999; Behney Kyriakopoulos, 2001 ). 

Cuadro 3. Selenoproteinas y sus abreviatura(s) en mamiferos 

Con funcion conocida 

• Glutation peroxidasa citos6lica o clasica ( cGPX, 

GPXl) 

• Glutation peroxidasa gastrointestinal (GI-GPX, 

GPX-GI, GPX2) 

• Glutation peroxidasa plasmatica (pGPX, GPX3) 

• Glutation peroxidasa fosfolipido hidroper6xido 

(PHGPX, GPX4) 

• Glutation peroxidasa del nucleo espermatico 

(snGPX) 

o Iodotironina deiodinasa tipo 1 (Dl, 5'DI) 

o Iodotironina deiodinasa tipo 2 (D2, 5'DII) 

o Iodotironina deiodinasa tipo 3 (D3, 5'DIII) 

• Tioredoxina reductasa 1 (TrxRl) 

• Tioredoxina reductasa 2 (TrxR2) 

• Tioredoxina reductasa 3 (TrxR3) 

» Selenofosfato sintetasa 2 (SPS2) 

Con funcion desconocida 

./ Selenoproteina P (SelP) 

./ Selenoproteina W (SelW) 

./ Selenoproteina de 15 kDa 

(SellS) 

./ Selenoproteina de 18 kDa 

(Sell8) 

./ Selenoproteina R (SelR) 

./ Selenoproteina T (SelT) 

./ Selenoproteina N (SelN) 

./ Selenoproteina X (SelX) 

./ Selenoproteina Zfl (SelZfl) 

./ Selenoproteina Zf2 (SelZf2) 
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El riesgo de producir dafio peroxidativo por Ia deficiencia de selenio puede depender del 

grado de protecci6n dado por otras vias y de Ia tasa de generaci6n de radicales libres. Se 

ha sugerido que Ia vitamina E funciona como antioxidante liposoluble especifico en las 

membranas celulares, mientras que el selenio en forma de GPX destruye per6xidos antes 

de que lleguen a las membranas. En ratas se ha confirmado que la vitamina E y el 

selenio actuan sinergicamente (Underwood y Suttle, 1999). Sin embargo, uno de ellos no 

puede compensar totalmente la deficiencia del otro, ya que, por ejemplo, el selenio es 

necesario especificamente para la fertilidad del macho y protecci6n del rifi6n (Marin et 

a!., 1997; Underwood y Suttle, 1999). 

Las enz1mas deiodinasas estan involucradas en la activaci6n e inactivaci6n de las 

hormonas tiroideas (tiroxina o T3 y triyodotironina o T4), las cuales son indispensables 

para el metabolismo y desarrollo de los ani males (Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). Las 

especies difieren de acuerdo a la ruta por la que generan T 3, siendo la deiodinasa ID 1 

predominante en rumiantes y la ID2 en no rumiantes (Underwood y Suttle, 1999). 

Glutation peroxidasa citosolica o cltisica (GPXJ). Normalmente en el metabolismo 

aerobio, el 95% del oxigeno es metabolizado hasta agua por reducci6n tetravalente y el 

5% por reducci6n univalente. En esta ultima se forman intermediarios t6xicos para las 

celulas como el super6xido (02·), el hidroxilo (OH-) y el per6xido de hidr6geno (H202). 

La GPXl es una de las enzimas que forman el mecanismo de protecci6n contra estas 

formas de oxigeno altamente reactivas (Lopez eta!. , 1997). 
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Cuadro 4. El papel del selenio como glutation peroxidasa dentro del sistema 

antioxidante en Ia cetula 

Nivel 

Fuera de la 

membrana 

Citosol 

Disfuncion 

Oxidaci6n de lipidos con mayor facilidad 

generando hidroper6xidos citot6xicos que 

provocan dafio a la membrana y necrosis 

tisular. 

Generaci6n de radicales libres (02-, OH, 

etc) que dafian ala membrana celular. 

Causa 

PUFAen la 

dieta 

Ejercicio 

Infecci6n. 

Ejercicio 

Infecci6n 

Organelos Formaci6n de hidroper6xidos citot6xicos Ejercicio 

que generan radicales libres. Infecci6n 

Tornado de Underwood y Suttle (1999). 

Antioxidante 

Vitamina E 

GPX1 y 2, y 

CuZnSOD 

MnSOD y 

GPX4 

PUFA: Acidos grasos poliinsaturados; CuZnSOD: super6xido dismutasa dependiente de cobre y zinc; 

MnSOD: super6xido dismutasa dependiente de manganeso. 

La GPX1 es la forma mas estudiada y se encuentra en casi todos los tejidos, aunque su 

mayor actividad se ha encontrado en higado y eritrocitos. Bajo condiciones fisiol6gicas 

normales, una actividad baja de esta enzima puede ser compensada por otros 

antioxidantes, pero su efecto protector es importante cuando se expone al organismo a 

un estres adicional (Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). Por ser Ia mas estudiada, se ha 

propuesto que la forma de protecci6n de esta enzima es la que se presenta en la Figura 1 

(Sunde, 1997; Underwood y Suttle, 1999). 
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2GSH 

GSSG 
GPX1 GSSG 

Reductasa 

NADPH+H+ 

Figura 1. Reacci6n general en Ia que participa Ia enzima glutation peroxidasa 

durante Ia eliminaci6n de radicales libres. 

La GPX1 requiere de glutation reducido como donador de H+ para transformar el H202 

en agua. Despues, el glutation oxidado (GSSG) se vuelve a reducir con la ayuda de la 

glutation reductasa y un donador de H+ (NADPH+H+; Lopez et al., 1997; Sunde, 1997). 

Se ha sugerido que GPXl es esencialmente una selenoproteina de almacenamiento 

seguro en casos de exceso de selenio y que es un buen vehiculo para transportar selenio 

a los sitios de sintesis de otras selenoproteinas, mientras que tambien actua como 

antioxidante, lo cual puede ser util en aquellas ocasiones de alto estres oxidativo 

(Underwood y Suttle, 1999). Los animales pueden sobrevivir sin el gen que codifica 

para la sintesis de GPX1 lo que sugiere que la enzima por si sola no es esencial (Cheng 

et al., 1997). 

Glutation peroxidasa gastrointestinal (GPX2). Se encarga de reducir hidroper6xidos de 

lipidos de la dieta en el tracto gastrointestinal e higado, protegiendo Ia mucosa intestinal 

y previniendo cancer de colon (Behne y Kyriakopoulos, 2001). Mas del 70% de la 
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actividad de la glutati6n proxidasa en intestino delgado en ratas se debe a la GPX2 

(Sunde, 1997). 

Glutation peroxidasa plasmatica (GPX3). Es una glicoproteina presente en fluidos 

extracelulares de varios tejidos, produciendose principalmente en rifiones y pulmones, 

donde sus funciones pueden consistir en la protecci6n del tubulo renal proximal del dafio 

peroxidativo ya que tambien se encarga de reducir H20 2 y varios per6xidos organicos. 

Usa como sustrato glutation, el cual se encuentra a concentraciones en plasma tan bajas 

como para lograr una funci6n significativa de protecci6n extracelular, sin embargo se ha 

comprobado la participaci6n de tioredoxina y glutaredoxina como donadores de 

electrones (Underwood y Suttle, 1999; Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). Cuando hay 

problemas renales, el nivel de GPX3 disminuye y se eleva cuando se corrige la 

patologia. La presencia de GPX3 en leche se relaciona mas con el mantenimiento del 

nivel de selenio que con la protecci6n de la leche ala peroxidaci6n (Sunde, 1997). 

Glutation peroxidasa fosfolipido hidroperoxido (GPX4). La GPX4 acrua en la 

superficie intema de la membrana celular y en el espac10 intermembranal de la 

mitocondria, protegiendo a los componentes de las membranas de los hidroper6xidos 

que pueden dafiar o alterar la funci6n de la membrana (Sunde, 1997). Reduce 

directamente hidroper6xidos de fosfolipidos y colesterol, por lo que es un factor 

primario en la protecci6n de biomembranas contra destrucci6n oxidativa. Tarnbien 

participa como reductor en los procesos de inflamaci6n y apoptosis, aunque ya muy 

importante es el hecho de que esta enzima se expresa en gran medida al iniciar la 
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pubertad, por lo que tambien esta involucrada en la espermatogenesis (Behne y 

Kyriakopoulos, 2001 ). 

Glutation peroxidasa del nucleo espermatico (snGPX). Esta enzima se encuentra en 

testiculos y espermatozoides, y aparece al inicio de la pubertad en el nucleo de las 

espermatidas. Es la responsable de formar los enlaces disulfuro en Ia condensacion de Ia 

cromatina, lo cual resulta en Ia maduracion del esperma y fertilidad del macho (Behne y 

Kyriakopoulos, 2001 ). 

Iodotironina deiodinasa tipo 1 (/Dl). La ID 1 se encuentra en tiroides, higado, rifton y 

pituitaria de ratas (Behne y Kyriakopoulos, 2001 ), aunque no en tiro ides de animales de 

gninja, lo que significa que T3 se genera principalmente fuera de la tiroides (Underwood 

y Suttle, 1999). La ID1 cataliza, por monodeiodinacion, la conversion de T4 a T3, ode T4 

a T3r (triyodotironina inversa). Tambien cataliza Ia deyodinacion de T3 o T3r a T2 

(diyodotironina). La T3 es Ia forma biologicamente activa, mientras que Ia T3r es Ia 

inactiva. Asi, su funcion es proveer de T3 al plasma, inactivar T4 y T3 y eliminar T3r de 

la circulacion (Sunde, 1997; Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). Por lo que animales con 

deficiencia de selenio tienen baja actividad de las deiodinasas en los tejidos y un 

metabolismo anormal de las hormonas tiroideas. Mas del 90% de T3 en plasma es 

producido por ID 1 en el higado, rifton y musculo (Sunde, 1997). 

/odotironina deiodinasa tipo 2 (JD2). Se encuentra unida a las membranas en el 

cerebro, tejido adiposo cafe, pituitaria, placenta y piel. Convierte T4 a T3 y T3r a T2, solo 

que bajo retroalimentacion de T4, por lo que es doblemente susceptible de ser inhibida 
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bajo deficiencia de selenio (Underwood y Suttle, 1999). Su principal papel biol6gico es 

la producci6n local intracelular de T3 a partir de T4 circulante en plasma (Sunde, 1997; 

Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). Sin embargo, hay duda sobre si esta enzima es una 

selenoproteina ya que no se han identificado las estructuras responsables de la 

incorporaci6n de selenocisteina y su concentraci6n no depende de la concentraci6n de 

selenio (Safran et al., 1991). La 102 es lamas abundante en el cerebro y tejido adiposo 

cafe, y en los recien nacidos la termogenesis depende fuertemente del tejido adiposo 

cafe y de la generaci6n de T3 (Underwood y Suttle, 1999). 

Iodotironina deiodinasa tipo 3 (/D3). Se localiza principalmente en el sistema nervioso 

central, placenta y piel. Tambien se le ha encontrado en musculo e higado fetales. 

Cataliza la deyodinaci6n de T4 y T3 produciendo T3r y T2, respectivamente. Su funci6n 

es proteger al cerebro y tejidos fetales en desarrollo contra excesos de T4 y T3 de la 

madre, convirtiendolos en sus formas inactivas (Sunde, 1997; Behne y Kyriakopoulos, 

2001 ). La piel y el cerebro probablemente son los responsables de mantener la 

concentraci6n local de T3 (Underwood y Suttle, 1999). 

Metabolismo 

Absorci6n. La cantidad de selenio absorbido es menor en rumiantes que en no rumiantes 

(Cuadro 5), ya que gran cantidad de la forma activa del selenio se reduce a selenuros no 

disponibles (Ceballos y Wittwer, 1996; Sunde, 1997). Hay evidencia en ovejas de que 

con menor concentraci6n de selenio en la dieta la absorci6n aparente es elevada (59.4 vs. 

44.6%; Krishnamurti et al., 1997), mientras que en vacas lecheras se encontr6 una 
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absorcion aparente de 51% independientemente del nivel de selenio dietetico (Harrison y 

Conrad, 1984). 

En el reticulo-rumen, una parte del selenito y del selenato consumidos se transforma a 

selenio elemental, del cual una parte se incorpora a Ia proteina microbiana como 

selenometionina y Ia otra parte se metaboliza a selenio insoluble que no puede se 

utilizado ni por el animal ni por los microorganismos. La parte no degradada de las 

fuentes de selenio pasa al tracto digestivo bajo para ser absorbida en el yeyuno junto con 

Ia selenometionina bacteriana. La selenometionina y el selenato son absorbidos por 

transporte activo, mientras que Ia selenocistina y el selenito son absorbidos por difusion 

pasiva (Ceballos y Wittwer, 1996). El selenato tiene una via de absorcion junto con el 

molibdato y el sulfato por lo que puede haber un efecto antagonico de estos aniones 

tanto en no rumiantes como en rumiantes (Underwood y Suttle, 1999). Una vez 

absorbido, el selenio se une a proteinas transportadoras (albumina) para ser llevado al 

higado. Del higado, y todavia unido a las globulinas, el selenio viaja al torrente 

sanguineo para distribuirse en diferentes centros de almacenamiento y tejidos como 

rifiones, musculo y corazon (Ceballos y Wittwer, 1996). 

Flujo del selenio en el metabolismo. Se ha propuesto un modelo cinetico para selenio en 

-

ratas y humanos con selenito y selenometionina. Para el caso del selenito, este se 

absorbe en alrededor del 84% en el tracto gastrointestinal; 18% es excretado en las heces 

en los siguientes 12 dias despues de Ia ingestion y 1 7% en Ia orina con Ia maxima tasa 

de excrecion dentro de las primeras dos horas despues de su ingestion. Alrededor del 

76% del selenio absorbido aparece en plasma quiza como compuestos derivados del 
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selenuro liberado despues de la reduccion del selenito en los enterocitos y eritrocitos, 

alcanzando el pico maximo a las dos horas despues de la ingestion y desapareciendo 

aproximadamente a los 20 minutos. El resto del selenio absorbido aparece tambien en 

plasma con un pi co maximo a las 10 horas despues de la ingestion y desapareciendo a 

las 3 horas despues de haberse alcanzado el pi co, quiza en forma de selenoproteina P. 

Mas del 90 % de selenio que ha aparecido en plasma despues de la absorcion, pasa al 

higado. En humanos, el 58% del selenio en higado regresa al tracto gastrointestinal via 

bilis, mientras que en la rata este regreso es mucho menor. El selenio del higado pasa 

nuevamente a plasma en forma de GPX3, alcanzando su pico a las 13 horas despues de 

la ingestion y desapareciendo a las 12 horas despues del pico. Aparentemente todo el 

selenio plasmatico proveniente del higado pasa a tejidos de rapida movilizacion de 

selenio (riii.ones, higado y pulmones), reciclandose 72% del selenio dentro de estos 

tejidos. El resto del selenio pasa nuevamente a plasma para ser excretado en la orina en 

alguna de sus formas de excrecion, sin reciclarse nada de este (Sunde, 1997). 

Cuadro 5. Porcentaje de absorcion del selenio en rumiantes y no rumiantes 

Especie 

V acas no lactantes 

Ovinos 

Ovejas no gestantes 

Ratas 

Humanos 

Adaptado de Ceballos y Wittwer ( 1996) y Sunde ( 1997). 

Absorcion (%) 

10-37 

36 

20 

91-98 

84-98 
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El selenio proveniente de selenometionina se absorbe en alrededor del 98%, libenindose 

4% de Ia d6sis por las heces y 15% por Ia orina dentro de los 12 dias siguientes a Ia 

ingestion. La mitad de Ia selenometionina que aparece en la circulaci6n portal pasa 

inmediatamente al higado. Menos de la mitad del selenio presente en plasma proveniente 

del higado se dirige a tejidos de lenta movilizaci6n de selenio (como musculo), 

recicl<indose en estos el 65%, mientras que en los tejidos de nipida movilizaci6n se 

recicla el 36%. Aparentemente todo el selenio liberado de los tejidos a! plasma se 

regresa al higado. Este reciclamiento hacia el higado y Ia participaci6n de los tejidos de 

lenta movilizaci6n hacen que el flujo de selenio a partir de selenometionina sea mas 

Iento que a partir de selenito (tiempo media de desaparici6n de 252 y 102 dias, 

respectivamente; Sunde, 1997). En bovinos y ovinos se ha propuesto un modelo cinetico 

similar para el flujo y distribuci6n del selenio (Figura 2; Ceballos y Wittwer, 1996). 

RUMEN 
Selenoaminoacidos, Selenatos, 

Selenitos y Se Elemental 

+ PLASMA 

INTESTINO DELGADO Se + Albumina 
Selenoproteina Bacteriana, 

Se03, Se04 y Se-aminoacidos • HIGADO 

I Bilis ~ • GSH-Px 
PLASMA ... ... EN TEJIDOS 

Se + Globulinas ..... 
~, 

Excreci6n Fecal Excreci6n En + ~ 
Feto (1.6-4%) 

(35%) dQgena (27%) H Saliva 
Leche (.8-11 .1 %) 
Orina (1.9-2 .7%) 

EXCRECION FECAL TOTAL Respiraci6n (< 1.0%) 

Figura 2. Modelo cinetico para Ia distribucion de selenio en rumiantes 
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Distribucion y retencion de selenio. EI selenio en los tejidos se encuentra en 

concentraciones que varian en funci6n de Ia especie animal, el 6rgano y el estado de 

selenio del animal (Cuadro 6). El rifi6n puede contener de 15 a 20 veces mas 

concentraci6n que el musculo. Hay diferencias en la actividad enzimatica de las GPXs. 

Por ejemplo, en la rata y el polio, el higado y eritrocitos tienen la mayor actividad de 

GPX1, mientras que en el cordero los eritrocitos tienen alta actividad enzimatica pero el 

higado esta entre los tejidos mas bajos en actividad enzimatica. El consumo de selenio 

tiene un fuerte efecto sobre la actividad de GPX1 de los componentes corporales y 

tambien sobre la distribuci6n corporal relativa de esta enzima (Underwood y Suttle, 

1999). Otras GPXs tambien presentan respuesta a la suplementaci6n en los tejidos, 

alcanzando la maxima actividad de GPX4 primero en la tiroides y pituitaria que en el 

higado o coraz6n de cerdos j6venes (Lei eta/., 1998) 

Cuadro 6. Concentracion media de selenio (mg kg-1
) en dieta y tejidos de cerdos 

normales y cerdos con distrofia muscular nutricional 

Muestra Saludable Distrofia Muscular Nutricional 

Dieta 0.126 0.021 

Rifi6n 11.47± 1.18 2.48 ± 0.29 

Higado 1.82±0.16 0.20 ± 0.05 

Musculo Esqueletico 0.52 ± 0.06 0.16 ± 0.08 

Coraz6n 1.05 ± 0.10 0.19±0.09 

Pancreas 1.42 ± 0.14 0.24±0.13 

Tornado de Underwood y Suttle (1999). 
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Ratas con nivel adecuado de selenio presentan mayor concentraci6n de este por unidad 

de tejido en rifiones, testiculos e higado; siguiendole glandulas adrenales. eritrocitos, 

bazo, pancreas, plasma, pulmones y coraz6n; y terminando con timo, musculo y cerebro 

con menos de 0.23 J..tg selenio por gramo de tejido. Ademas, el 83% del selenio corporal 

total se encuentra en musculo, higado, sangre, rifi6n y testiculos. En humanos el 61% del 

selenio corporal total se encuentra en los 6rganos anteriores a excepci6n de los testiculos 

y se eleva a 91% si se incluye el esqueleto (Sunde, 1997). 

En ratas, aparentemente hay una mayor retenci6n de selenio en eritrocitos. testiculos, 

glandulas adrenales e higado, siendo menor en musculo y cerebro. Sin embargo, en 

condiciones de deficiencia de selenio, existe una jerarquia en su distribuci6n. teniendo 

prioridad el cerebro, glandulas endocrinas y 6rganos reproductivos sobre el coraz6n. 

musculo e higado (Sunde, 1997). 

Incorporacion en selenoproteinas. En las selenoproteinas el selenio se encuentra en 

forma de selenocisteina. Una vez absorbido, el selenio es reducido a selenuro. forma en 

la cual es incorporado al aminoacido serina, para formar selenocisteina. El selenuro se 

incorpora geneticamente a la serina, donde participan 4 genes denominados Sel A, Sel 

B, Sel C y Sel D. Primero, el gen Sel C produce ARNt para posteriormente incorporarle 

la serina por medio de la seril ARNt sintasa. Por su parte, el gen Sel D produce 

selenofosfato sintetasa que convierte al selenuro en selenofosfato, siendo este ultimo 

sustrato para la sintesis de selenocisteinil-ARNt y de 5-metilaminometil-2-selenouridina 

(nucle6sido modificado del ARNt). Es entonces cuando la selenocisteina sintasa. 

producto del gen Sel A, cataliza la sintesis de selenocisteina. Finalmente, el gen Sel B 



actua como factor de traducci6n o elongaci6n en la incorporaci6n de la selenocisteina en 

las proteinas. La mayor actividad la realiza el gen Sel D, ya que incorpora selenio en 5-

metilaminometil-2-selenouridina, transporta selenocisteina, interviene en la selenaci6n 

del ARNt y capta selenito para reducirlo a selenuro dentro de la celula (Ceballos y 

Wittwer, 1996; Sunde, 1997). 

El selenio de selenito administrado parenteralmente se incorpora nipidamente en 

proteinas plasmaticas ricas en selenocisteina, particularrnente en animales deficientes de 

selenio y puede hacerse mas disponible para la sintesis de otras selenoproteinas por 

medio de la actividad de enzimas como la selenocisteina P-liasa (Underwood y Suttle, 

1999). El proceso para convertir selenometionina a la selenocisteina que se requiere para 

la sintesis de proteinas funcionales es lento, aunque su absorci6n y retenci6n es buena 

(Henry y Ammerman, 1995). 

Excreci6n. La excreci6n de selenio se hace por: heces fecales, orina, leche, bilis, saliva, 

pulmones y eructo (Cuadro 7). La variaci6n de las proporciones excretadas de selenio 

por las diferentes vias se debe posiblemente a las diferencias de dosis usadas en las 

evaluaciones, a la forma quimica del selenio, a la cantidad de excipiente usado y a las 

variaciones en la concentraci6n de selenio preexistente en los animales, principalmente. 

Ademas, posiblemente existe un sistema homeostatico que regula la excreci6n de selehio 

cuando hay un exceso de este, en el cual las vias urinaria y biliar tienen gran 

importancia. La via mas importante en los rumiantes son las heces dado que mas de la 

mitad del selenio ingerido es transformado por los microorganismos ruminales a una 

forma no absorbible (Ceballos y Wittwer, 1996). En rumiantes la orina es la principal 
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via de eliminaci6n del selenio absorbido (Ammerman y Miller, 1975). Mientras que las 

perdidas de selenio en orina son frecuentemente pequefias en relaci6n a aquellas en las 

heces en rumiantes, estas pueden ser hasta del 40-50% del selenio consumido en ovinos 

deficientes en selenio (Underwood y Suttle, 1999). El selenio absorbido se excreta a 

traves de la orina como dimetilselenuro, ion trimetilselenonium y un compuesto de 

selenio no identificado. Se ha observado en ratas y humanos deficientes en selenio, que 

el nivel de trimetilselenonium tambien es bajo, sin embargo tiende a ser una forma 

importante de excreci6n de selenio cuando el consumo del mineral se incrementa 

(Sunde, 1999). 

La secreci6n de selenio en la leche es importante y se da por un proceso de 

biorreducci6n , uniendose a Ia fracci6n proteica de la leche, principalmente a Ia caseina 

y, en parte a! suero y Ia grasa. La proporci6n de selenio en leche varia desde 0.82 hasta 

18.08% del selenio consumido. La secreci6n biliar puede ser hasta 28% de lo 

consumido, y aunque Ia mayoria se reabsorbe, el remanente contribuye 

significativamente a las perdidas end6genas fecales, las cuales son primariamente 

responsables de los balances negativos a consumos bajos de selenio en ovinos y bovinos. 

El selenio inyectado se acumula principalmente en el higado y se secreta extensivamente 

por Ia bilis (Underwood y Suttle, 1999). Otra forma de excreci6n de selenio es a traves 

-
de Ia respiraci6n, principalmente cuando se inyectan dosis farmacol6gicas del elemento 

(Sunde, 1997). 

Transferencia maternal. Las concentraciones de selenio en calostro son cuatro a cinco 

veces mas altas que en leche y ambos reflejan el nivel de selenio de Ia madre en ovinos y 
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bovinos. La transferencia de selenio a traves de Ia leche es mas eficiente que a traves de 

Ia placenta (Hidiroglou et al., 1985), pero Ia suplementaci6n de la madre durante Ia 

prefiez puede duplicar el nivel de selenio de su cria a! nacimiento (Underwood y Suttle. 

1999). La transmisi6n de selenio desde la sangre de la vaca hacia su feto y hacia la ubre 

se da a partir del dia 250 de gestaci6n, lo cual permite cubrir las elevadas demandas del 

feto en el ultimo periodo de gestaci6n y para la secreci6n de calostro. La transmisi6n a! 

feto se da a traves de la placenta, almacenando el selenio en higado, alcanzando niveles 

incluso mas altos que los de la madre (Ceballos y Wittwer, 1996). 

Cuadro 7. Porcentaje de selenio excretado a traves de diversas vias 

Especie Excrecion (%) 

Heces Orin a Bilis Respiracion 

V acas Adultas 68.4 2.7 0.2 

Vacas Holstein no Lactantes 50-83 7.3-14.2 1 

Bovinos 13 

Ovinos 68.5 11.5 

Ovejas 61 1.9 28 

Cabras 1.05-11.54 4.07-10.11 

Adaptado de Ceballos y Wittwer ( 1996). 

Factores que interfieren el metabolismo de selenio en rumiantes. Existen varios 

factores que influyen sobre Ia absorci6n y el metabolismo del selenio en los rurniantes 

(Cuadro 8). El metabolismo del selenio esta fuertemente influido por otras cuestiones, lo 

cual genera una gran variabilidad en los resultados de las investigaciones. 
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Cuadro 8. Factores que interfieren sobre el metabolismo del selenio en rumiantes 

Factor 

-Especie, edad 

y etapa 

reproductiva 

-Forma quimica 

del elemento 

-Minerales 

en la raci6n 

-Excipiente o 

vehiculo 

Comentarios 

Los requerimientos de selenio varian de vacas adultas secas a 

lactantes, de bovinos con un peso de 250-400 Kg. a bovinos de 400-

550 Kg., de hembras a machos y de una edad a otra. 

En forma de selenatos y selenitos se absorbe mejor que el selenio 

elemental o como selenido. El selenio en forma organica incrementa 

el selenio tisular. 

Calcio, arsenico, azufre, cadmio, cobalto, cobre, estafio, hierro, 

mercurio, plata, plomo, telurio y zinc en concentraciones elevadas 

inducen signos compatibles con la deficiencia de selenio. 

Al aumentar la cantidad de excipientes o de selenio inyectado, es 

mayor el selenio excretado. 

-Microorganismos Actuan sobre la forma oxidada (biol6gicamente activa) reduciendola 

ruminales 

-Otros 

a un estado no absorbible. 

Como la concentraci6n tisular preexistente, la cantidad de selenio 

suministrada y el factor genetico. 

Adaptado de Ceballos y Wittwer ( 1996). 

Manifestaciones bioquimicas de Ia deficiencia de selenio 

Selenio y glutation peroxidasa en sangre, leche y tejidos. El consumo insuficiente de 

selenio provoca una reducci6n lenta en la concentraci6n de selenio y actividad de GPXl 

en la sangre, despues una fase de agotamiento del elemento que crea la deficiencia y que 

finalmente crea un trastomo. El selenio en plasma se encuentra a menos de la mitad de la 
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concentraci6n encontrada en eritrocitos, pero GPX3 y Sel P responden mas rapido al 

cambio en el consumo de selenio (Underwood y Suttle, 1999). La concentraci6n de 

selenio y la actividad de GPX en los tejidos como musculo e higado, reflejan el 

suministro de selenio en la dieta y se correlaciona bien con la concentraci6n en sangre 

dependiendo de la duraci6n de la deficiencia (Ullrey, 1987). La concentraci6n de selenio 

en leche y huevos es particularrnente sensible a cambios en el consumo de selenio por 

vacas y gallinas (Cuadro 9; Underwood y Suttle, 1999). 

Cuadro 9. Concentraci6n de selenio en leche y huevo de algunos condados de 

Oregon (Estados Unidos de America) 

Muestra 

Leche (mg kg-) 

Huevo (mg kg-1
) 

Bajo contenido de selenio 

0.005 

0.06 

Tornado de Underwood y Suttle (1999). 

Contenido normal de selenio 

0.05-0.07 

0.4-0.5 

indices de daiio muscular. Cuando se presenta la enfermedad del musculo blanco 

generalmente hay elevada actividad de aspartato aminotransferasa, lactato dehidrogenasa 

y de creatinina kinasa, debido a la salida de estas enzimas intracelulares a traves de las 

membranas musculares daiiadas, siendo proporcional al grado de daiio muscular (Lopez 

et al., 1997). El incremento de estas enzimas musculares da evidencia inequivoca de -la 

disfunci6n membranal y se han observado valores 10 veces arriba de lo normal en 

corderos y temeros afectados. Sin embargo, hay alta variabilidad individual y el valor de 

la aspartato aminotransferasa puede ser solamente incrementado moderadamente en 

animales con sintomas clinicos marcados. 
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En casos subclinicos, la creatinina kinasa puede disminuir marcadamente despues de 

alcanzar el pico maximo. La medici6n de enzimas musculares son solamente de uso en 

el diagnostico de miopatias y no pueden usarse para evaluar la participaci6n del selenio 

si la deficiencia primaria es de vitamina E, debido a que el selenio tiene un efecto 

sustitutivo minimo. Ademas, un incremento en la actividad de aspartato 

aminotransferasa no refleja necesariamente un nivel bajo de selenio (Underwood y 

Suttle; 1999). 

indices bioquimicos de peroxidacion. En deficiencia de selenio se agotan 

selenoproteinas intracelulares importantes como GPX2 y GPX4, por lo que se 

incrementa la generaci6n de radicales libres y se forman hidroper6xidos lipidicos 

daii.inos. Esto se puede detectar indirectamente midiendo malonildialdehido, otros 

TBARS (sustancias que reaccionan con tiobarbiturato) y F2-isoprostanos (todos 

productos finales de la peroxidaci6n lipidica) en sangre o tejidos. La exhalaci6n de etano 

y pentano tambien puede indicar peroxidaci6n. Las tecnicas presentan dificultades y no 

son especificas ya que la peroxidaci6n puede originarse de numerosas causas, 

incluyendo consumo restringido de vitamina E y ejercicio (Underwood y Suttle, 1999). 

indices de dejiciencia secundaria. Cuando los animales responden a la suplementaci6n 

con selenio debido a una alteraci6n secundaria del metabolismo de yodo, pueden 

presentarse concentraciones bajas de T3 antes del tratamiento (< 2 nmol L- 1
) y elevarse 

despues (Underwoo y Suttle, 1999). 
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Enfermedades y alteraciones por deficiencia de selenio en rumiantes 

Daiio muscular. La distrofia muscular nutricional o enfermedad del musculo blanco es 

una enfermedad degenerativa de los musculo estriados que ocurre en varias especies de 

animates (Underwood y Suttle, 1999). Las lesiones son provocadas por los radicales 

libre dafiinos que se producen por peroxidacion lipidica y que provocan degeneracion 

hialina y calcificacion de las fibras musculares, lo cual se manifiesta como un fallo 

muscular para atender las demandas funcionales, por lo que hay rigidez y dificultad en la 

locomocion (Underwood, 1981; Lopez et al., 1997). La enfermedad ataca 

principalmente a corderos durante las primeras semanas de vida y a temeros durante los 

primeros meses de vida, debido a que en estos periodos hay una gran demanda de 

selenio ya que los procesos de replicacion y crecimiento celular son muy intensos y se 

requiere gran actividad antioxidativa. Sin embargo, es mas comun en corderos ya que 

por lo generalla leche de las ovejas es baja en su contenido de Se (Lopez eta/., 1997). 

Los temeros afectados tienen rigidez muscular, arritmia, taquicardia y respiracion 

abdominal (Underwood y Suttle, 1999), siendo mas afectados los de razas carnicas por 

sus grandes tasas de crecimiento (Lopez et a/., 1997). Se cree que los cabritos son mas 

susceptibles a esta enfermedad que los corderos y temeros. Los corderos afectados 

tienen dificultad para moverse y pueden tener respiracion acelerada; pierden condicion, 

llegan ala postracion y usualmente mueren (Underwood y Suttle, 1999). 

Alteraciones reproductivas. A la deficiencia de selenio se le ha atribuido una mortalidad 

alta de embriones entre la tercera y cuarta semana de concepcion ( alrededor de la 

implantacion). En ciertas de estas areas deficientes en selenio se ha observado 20-25% 

de infertilidad en ovejas y alta perdida de corderos. La fertilidad se ha mejorado 
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sustancialmente con Ia administracion oral de selenio antes del empadre (Cuadro 1 0). Ni 

Ia vitamina E u otro antioxidante han sido tan efectivos para este proposito. En vacas se 

ha prevenido Ia perdida de becerros por nacimientos prematuros y de becerros debiles o 

muertos con una mezcla de selenito de sodio y vitamina E inyectada un mes antes del 

parto. Tambien se ha disminuido Ia incidencia de retencion placentaria con inyecciones 

de 2.3 mg de selenio antes del parto de 29 a 1 0.8%. Con Ia suplementacion de selenio se 

ha logrado tambien Ia reduccion de endometritis y quistes ovaricos, y se ha mejorado Ia 

tasa de concepcion al primer servicio. La deficiencia de selenio en toros tambien afecta 

Ia fertilidad y reduce Ia viabilidad del semen (Underwood y Suttle, 1999). 

Resistencia a enfermedades. Hay muchos estudios en los que se ha evaluado el efecto 

de la deficiencia y suplementacion de selenio sobre la susceptibilidad o resistencia a 

enfermedades infecciosas. Hay evidencia de la susceptibilidad que tienen las vacas 

lecheras y vaquillas de primer parto deficientes en selenio a presentar infeccion en la 

glandula mamaria, resultando en mayor numero de casos de mastitis y mayor conteo de 

celulas somaticas, problemas que se han corregido con suplementos o inyecciones de 

selenio acompafiado con vitamina E (Smith et al., 1984; Gerloff, 1992). AI parecer, Ia 

deficiencia de selenio afecta directamente la actividad destructora de los neutrofilos 

polimorfonucleares incrementando la acumulacion de peroxido de hidrogeno por la 

disminuci6n de GPX en estas celulas fagocitarias (Smith et al., 1997). Tambien en 

becerros j6venes se ha demostrado un descenso en diarrea y mortalidad con selenio 

suplementario, aunque el efecto no se ha atribuido solo al selenio (Spears et al., 1986). 

Sin embargo, tambien hay evidencia de la carencia de efecto del selenio sobre la 

respuesta inmune en rumiantes para responder a infecciones o condiciones de estres 
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(Reffett et a!., 1988; Droke and Loerch, 1989), por lo que hay poca evidencia 

convincente de que la deficiencia de selenio en rumiantes afecte la resistencia a 

infecciones (Galyean et al., 1999). 

Cuadro 10. Efecto del selenio y Ia vitamina E sobre Ia fertilidad de ovejas 

Parametro 

Ovejas infertiles,% 

Corderos nacidos por cada 100 ovejas paridas 

Mortalidad de corderos, % 

Corderos vendidos por cada 1 00 ovejas paridas 

Tornado de Underwood y Suttle ( 1999). 

Yodo 

Antecedentes 

No tratadas 

45 

105 

26 

43 

Selenio Vitamina E 

8 50 

120 109 

15 16 

93 46 

Courtois en 1811 descubri6 el yodo durante el proceso de fabricaci6n de la p6lvora 

(Hetzel y Wellby, 1997) y se aisl6 a partir de cenizas de algas y esponjas (Ammerman y 

Goodrich, 1983). Grandes areas en el mundo tienen deficiencia de yodo que ha 

producido alteraciones en el ser humano y en los animates, por lo que ha sido necesaria 

su suplementaci6n (Miller y- Ammerman, 1995). En 1895, ·Baumann descubri6 la 

presencia de yodo en la glandula tiro ides (Hetzel y Well by, 1997). En 1919, se aisl6 de 

la tiroides la tiroxina, compuesto cristalino con 65% de yodo (Ammerman y Goodrich, 

1983 ). En 1922 se demostr6 que el bocio endemico en nifios ( crecimiento de la ghindula 

tiro ides), causado por la deficiencia de yodo, podia prevenirse con la administraci6n de 
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pequeiias cantidades de yodo en la sal (Hetzel y Well by, 1997). En 1928 Chesney y sus 

colaboradores observaron bocio en conejos alimentados con col, lo cual ahora se sabe 

que fue debido a la presencia de sustancias bociogenicas en esta planta (Davies, 1979). 

De 1959 a 1972 se previno exitosamente el bocio y el cretinismo en humanos 

( deficiencia mental y sordomudismo causada por la deficiencia de yodo) mediante 

experimentos controlados (Hetzel y Wellby, 1997). En la actualidad se ha enfocado la 

atenci6n sobre el papel del yodo en el desarrollo cerebral, debido a la ocurrencia en 

humanos de dos patologias asociadas a alteraci6n del desarrollo cerebral tanto a nivel 

fetal como en la infancia, el cretinismo neurol6gico y mixedematoso (Hetzel, 2000; 

DeLong, 1993). 

Caracteristicas quimicas 

El yodo es un elemento no metalico, cristalino brilloso de color gns oscuro, 

perteneciente al grupo de los hal6genos (Ammerman y Goodrich, 1983). Tiene un 

numero y peso at6micos de 53 y 126.90, respectivamente (Winter, 2000). Normalmente 

I - El · , l 1121 l d" . 1124 1125 1126 1129 se encuentra como . 1sotopo natura es y os ra wactlvos son , , , 

1131 y . 

Fuentes alimenticias 

Forraje. La concentraci6n de yodo en las plantas es altamente variable debido a-

diferencias entre especies y variedades, a condiciones climaticas y estacionales, y al tipo 

de suelo y fertilizaci6n (Miller, 1981; Underwood y Suttle, 1999). Los suelos cercanos a 

los oceanos producen plantas con adecuado nivel de yodo (NRC, 2001 ). La 

concentraci6n de yodo en el forraje disminuye en suelos arenosos y con poca materia 
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organica, y aumenta en suelos jovenes arcillosos de mar y de pantano. La fertilizacion 

con nitrogeno reduce la concentracion de yodo en algunos pastos. La concentracion de 

yodo es mayor en hojas que en tallos (MacPherson, 2000). El yodo en los tejidos 

vegetates se encuentra predominantemente como yoduro inorganico, aunque, en algunas 

plantas, pequefias cantidades se convierten a aminmicidos yodados. El yodo no parece 

ser esencial para las plantas, sin embargo este mineral en solucion es facilmente captado 

por estas, principalmente como yoduro, y se ha sugerido que en las plantas estimula el 

crecimiento y una pequefia proporcion se incorpora a aminoacidos como 3,5-

diyodotirosina y 3,3,5-triyodotironina.. La union con hierro, aluminio y materia 

organica, asi como grandes cantidades de carbonate de calcio y/o pH elevado en el suelo 

restringen la disponibilidad y la captacion de yodo por las plantas. Ademas de las raices, 

las hojas tambien pueden absorber yodo en forma gaseosa por los estomas, 

incorporandolo en sus tejidos foliares. Al parecer, las mayores concentraciones de yodo 

en el forraje se dan en primavera, declinan a un minimo durante el verano e incrementan 

de nuevo en otofio, por lo que se piensa que la mayor concentracion de yodo es mas alta 

despues de los periodos de lento crecimiento por mayor tiempo de exposicion del forraje 

a la atmosfera, de la cual captan yodo. La literatura menciona concentraciones de yodo 

en forraje en el rango 0.04-0.8 mg I kg-1 MS. (Whitehead, 2000). MacPherson (2000) 

sugiere que la concentracion de yodo deseable en los forrajes para bovinos y ovinos 

debe ser de 0.5 y 2.0 mg kg-1 MS con dieta normal y con sustancias bociogenicas, 

respecti vamente. 

Otros alimentos. Los alimentos de origen animal varian ampliamente en su 

concentracion de yodo. Las harinas de cereales y semillas de oleaginosas son fuentes 
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pobres de yodo y las harinas de pescado son fuentes excedentemente ricas en yodo. El 

contenido de yodo de otras fuentes de proteina animal es moderada pero depende en 

gran parte de Ia provision de yodo dietetico. La concentraci6n de yodo en algas puede 

ser tan alto como 4-6 mg kg-1 MS y puede obtenerse un incremento grande en el 

contenido de yodo de Ia leche y el huevo alimentando vacas y gallinas con grandes 

cantidades de algas (Underwood y Suttle, 1999). 

Agua. En muchas partes del mundo el contenido de yodo del agua de bebida se ha 

correlacionado inversamente con la incidencia de bocio endemico en humanos. Lo 

mismo puede suceder en animales de granja los cuales subsisten principalmente con 

alimentos y agua de origen local. Sin embargo, el agua por si sola normalmente no 

contribuye significativamente al consumo total diario de yodo. La concentraci6n en el 

agua de bebida, en los forrajes y cultivos, disminuye conforme se incrementa Ia distancia 

al mar (Underwood y Suttle, 1999). 

Leclte. La leche es Ia fuente de yodo de los animales y humanos recien nacidos, por lo 

que los sustitutos de leche deben contener las cantidades adecuadas de este mineral 

(Dunn, 2002). El contenido de yodo en Ia leche es extremadamente variable en todas las 

especies, debido a Ia facilidad con Ia que pasa a Ia glandula mamaria. La concentraci6n 

de yodo en leche de bovino incrementa linealmente con el consumo del mismo, 

recuperandose en Ia leche alrededor del 30% del yodo consumido. El calostro tiene de 2 

a 3 veces mas yodo que Ia leche obtenida en toda Ia lactancia y hay una caida en Ia 

concentraci6n hacia el final de Ia lactancia. El contenido de yodo en Ia leche de vaca 

puede incrementarse por los yod6foros usados para Ia higiene de Ia ubre y del equipo de 
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ordefio. El yodo difiere de otros nutrientes de Ia leche en el grado al cual es retenido por 

Ia grasa. Los productos hicteos como Ia leche descremada y el suero usualmente 

contienen concentraciones de yodo ligeramente mas bajas que Ia leche de Ia cual se 

derivan (Underwood y Suttle, 1999). Se ha reportado un incremento cada vez mayor de 

yodo en Ia leche, lo cual se debe al incremento de yodo en las dietas de los animales para 

prevenir bocio, problemas reproductivos y otras patologias por deficiencia de yodo, y al 

incremento en el uso de productos antibacteriales a base de yodo para Ia limpieza de 

pezones y equipo de ordefia (Hemken, 1979). 

Biodisponibi/idad 

El yodo biodisponible es aquel que puede ser absorbido en el tracto gastrointestinal, 

captado e incorporado en hormonas activas por Ia glandula tiroides, o almacenado en 

otros tejidos corporales. La biodisponibilidad del yodo puede ser afectada por Ia 

presencia de sustancias bociogenicas en Ia dieta. La informacion sobre Ia 

biodisponibilidad de yodo de los alimentos y forrajes es limitada. Las fuentes orales 

suplementarias de yodo mas usadas en Ia industria de Ia alimentaci6n animal son yodato 

de calcio, dihidroyoduro de etilenodiamino y yoduro de potasio, aunque tambien se ha 

aprobado el uso de yodobenato de calcio, ortoperiodato de calcio, yoduro cuproso, 

yodato de potasio, yodato de sodio, yoduro de sodio, yoduro de timol y acido 3,5-

diyodosalicilico. Tambien se han empleado inyecciones de -aceites yodados con 

resultados efectivos en Ia reducci6n de bocio y mortalidad neonatal de corderos. Todos 

los suplementos mas comunes de yodo, con excepci6n del acido 3,5-diyodosalicilico, 

son de alta biodisponibilidad para los animales (Cuadro 11). Cuando se suplementa a 

animales en pastoreo con bloques de sales yodada o con mezclas minerales con yodo, 
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este puede lixiviarse o evaporarse y llegar a ser indisponible para los animales. El 

yoduro de potasio y el yoduro de sodio facilmente pueden perder yodo cuando se 

mezclan con otros minerales o cuando se almacenan bajo condiciones adversas de 

humedad, calor y luz solar. (Miller y Ammerman, 1995). El yoduro de potasio tiende 

facilmente a oxidarse y volatilizarse antes de que el animallo consuma. El ortoperiodato 

de calcio y el EDDI son mas estables, menos solubles y mas comfuunente usados en 

bloques y mezclas minerales expuestas al medio ambiente (NRC, 2001). 

Cuadro 11. Biodisponibilidad relativa de las fuentes suplementarias de yodo 

Fuente 

Y oduro de potasio 

Y oduro de sodio 

Y odato de calcio 

Y oduro cuproso 

Acido diyodosalicilico 

Diyodotimol 

Dihidroyoduro etilenodiamino 

Ortoperiodato pentacalcico 

Tornado de Miller y Ammerman (1995). 

Aves Bovinos 

100 100 

100 100 

95 (1) 95 (3) 

15 (3) 

105 (2) 

100 (2) 

Valores expresados en relaci6n a Ia respuesta obtenida con yoduro de potasio y de sodio. 

Valores entre pan\ntesis equivalen al numero de estudios. 

Ratas 

100 

100 

90 (1) 

105 (2) 

80 (2) 

75 (2) 

El acido 3 '5-diyodosalicilico no se lixivia de los bloques de sal, pero el yodo es 

indisponible para el ganado. Sin embargo, el ortoperiodato pentacalcico, compuesto que 
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tampoco se lixivia con facilidad, es utilizado con facilidad por el ganado bovino (Miller, 

1981). 

Sustancias bociog{micas 

Las sustancias bociogenicas son compuestos que interfieren con la utilizaci6n e 

incorporaci6n del yodo en las hormonas tiroideas. La presencia en la dieta de sustancias 

bociogenicas 0 sus precursores probablemente es la determinante mas importante del 

estatus de yodo mas que la concentraci6n dietetica del mismo (Underwood y Suttle, 

1999). Los tiocinatos tienen un tamafio i6nico similar al del yoduro y pueden inhibir 

competitivamente la captaci6n de yodo en la tiroides (Davies, 1979), ya que alteran el 

transporte de yodo a traves de las membranas celulares de los foliculos tiroideos 

reduciendo su retenci6n (NRC, 2001). Su efecto no se revierte con el incremento de 

yodo en la dieta. Estos compuestos se originan directamente de la dieta o a partir de la 

hidr6lisis de glucosidos cianogenicos una vez consumidos (Davies, 1979) y se 

encuentran en alimentos como la soya, pulpa de remolacha, maiz, papa dulce, trebol 

blanco y mijo (NRC, 2001). La goitrina presente en plantas cruciferas como colza, col, 

nabo y mostaza, proviene de Ia hidr6lisis del tiogluc6sido progoitrina y evita la 

yodinaci6n de Ia tirosina por inhibiendo Ia tiroperoxidasa tiroidea. Su efecto no es 

totalmente revertido por suplementaci6n con yodo. Los polifenoles presentes en el 

cacahuate son capaces de formar compuestos yodinados y compiten con la tirosina por la 

yodinasi6n y deprimen la sintesis de hormonas tiroideas. Las hemaglutininas de la pasta 

de soya alteran la circulaci6n enterohepatica de las hormonas tiroideas, ya que por algun 

mecanisme interfieren con la reabsorci6n normal del yodo organico secretado via bilis al 

intestine (Davies, 1979). En vacas consumiendo gran cantidad de pasta de soya se han 

38 



observado nacimientos de becerros con bocio (Hemken, 1970). La Leucaena 

leucocephala contiene mimosina, la cual se degrada a un boci6geno en el rumen y causa 

crecimiento de la tiroides en vaquillas de algunas regiones, aunque no en la isla de 

Hawai, donde se descubri6 que el ganado local poseia un microorganismo ruminal que 

detoxificaba el boci6geno y la transferencia de un in6culo ruminal desde Hawai a otras 

regiones ha prevenido la deficiencia de yodo en cabras (Underwood y Suttle, 1999). 

Otros factores con efectos bociogimicos 

La fertilizaci6n nitrogenada incrementa la concentraci6n de gluc6sidos cianogenicos, 

por lo que incrementa el requerimiento de yodo (MacPherson, 2000). Tambien se ha 

sugerido que el nitr6geno disminuye la concentraci6n de yodo en las plantas 

probablemente por un efecto de diluci6n por el incremento en crecimiento (Whitehead, 

2000). Sin embargo, tambien se menciona que puede deberse a los nitratos generados 

por el nitr6geno. Tambien, un incremento de potasio en la dieta incrementa la perdida de 

yodo en orina. Lo mismo sucede con calcio por arriba del 2% como carbonato de calcio 

en la dieta, lo cual incrementa el requerimiento de yodo. Minerales como magnesio y 

manganeso, algunos aminmicidos y la vitamina A tambien se han relacionado con 

efectos bociogenicos. La incorporaci6n del yodo en la tiroides puede reducirse por una 

baja concentraci6n de cobalto y manganeso (MacPherson, 2000). Ademas, las grasas 

animales y los aceites vegetales incrementan el requerimiento de yodo, siendo mas 

bociogenicas los aceites vegetales que las grasas animales (Hemken, 1970). La 

deficiencia de selenio influye sobre la biodisponibilidad del yodo. El desbalance de 

proteina y energia reduce la absorci6n intestinal de yodo y el flujo de yodo en la tiroides. 
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Finalmente, el consume excesivo de yodo tambien inhibe la actividad tiroidea ya que 

bloquea la concentraci6n selectiva de yodo en la tiroides (Miller y Ammerman, 1995). 

Funciones 

El yodo es un componente indispensable de las hormonas tiroideas con acci6n biol6gica, 

tiroxina (L-tiroxina, 3,5,3',5'-tetrayodotironina o T4) y triyodotironina (3,5,3'­

triyodotironina o T3), significando el 65% del peso de T4 y 58% de T3 (Dunn, 2002). 

Estas hormonas son esenciales para el crecimiento y desarrollo normales de los animates 

(Miller y Ammerman, 1995), ya que regulan el metabolismo de la energia a traves de su 

efecto sobre la tasa de oxidaci6n en las celulas (NRC, 2001). Influyen en la sintesis de 

proteina, el crecimiento y diferenciaci6n de tejidos y la actividad de otras ghindulas 

endocrinas (Whitehead, 2000). Las hormonas tiroideas controlan el desarrollo del feto, 

particularmente el cerebro, coraz6n, pulmones y foliculos pilosos. Tambien juegan un 

papel importante en la digestion, termorregulaci6n, metabolismo intermediario de 

nutrientes, crecimiento, funci6n muscular, defensa inmune, circulaci6n y estacionalidad 

en la reproducci6n. La hormona T 3 influye sobre el requerimiento de otros nutrientes, 

pero solamente a traves de interacciones cuidadosamente organizadas con otras 

glandulas endocrinas y hormonas (Underwood y Suttle, 1999). Estas hormonas son los 

compuestos principales con yodo biol6gicamente actives con relaci6n al metabolisrno 

celular, las cuales se sintetizan y se almacenan en la tiroides (Ammerman y Goodrich, 

1983). 

En bovines lecheros, la producci6n de hormonas tiroideas incrementa con la gestaci6n y 

la lactancia. La cantidad de yodo incorporado en las hormonas tiroideas es alrededor de 
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0.4 mg dia-1 en becerros con un peso de 40 kg e incrementa a 1.3 mg I dia-1 en vaquillas 

no prefiadas de 400 kg. Las vacas al final de la gestaci6n incorporan alrededor de 1.5 mg 

I dia-1 en hormonas tiroideas y durante la lactancia (especialmente altas productoras) de 

4 a 4.5 mg I dia-1
• La producci6n de hormonas tiroideas tambien incrementa durante 

periodos de baja temperatura para incrementar la tasa metab6lica basal en un intento de 

mantener la temperatura corporal normal. Cuando el contenido de yodo en la dieta es 

mayor del adecuado, menos del 20% del yodo dietetico se incorpora ala tiroides. Bajo 

condiciones donde el consume de yodo dietetico es marginal la tiroides incorporara 

alrededor del 30% del yodo en las hormonas tiroideas y, cuando el yodo es severamente 

deficiente, la tiroides hiperplastica puede unir arriba del 65% del yodo consumido por la 

vaca (NRC, 2001 ). La tiro ides contiene alrededor de 70 a 80% del total del yo do 

corporal y una pequefia proporci6n de yo do (que no se encuentra en las hormonas 

tiroideas) se encuentra como h or, el cual se infiltra a los tejidos (Whitehead, 2000). 

Metabolismo del yodo 

Absorcion, reabsorcion, transporte y distribucion de yodo. La mayoria del yodo de la 

dieta es reducido a yoduro antes de su absorci6n (Dunn, 2002). Entre 70 y 80% del yodo 

consumido al dia se absorbe directamente en el rumen y un 10% adicional se absorbe en 

el omaso. Los compuestos de yodo insolubles en elliquido rumina! pasan al abomaso 

para ser absorbidos (Miller-et al. , 1975; Miller y Ammerman, 1995). 

Existe secreci6n de yodo a traves de las celulas principales de la mucosa gastrica via 

bilis, siendo el abomaso el principal sitio de secreci6n de yodo circulante hacia el tracto 

gastrointestinal en rumiantes (Miller et a/., 197 5). Este reciclamiento de yo do dentro del 
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animal es en forma de yoduro, el cual se reabsorbe posteriormente en los intestinos 

delgado y grueso, y es una forma del control homeostatico que reduce el riesgo de 

deficiencia de yodo (Whitehead, 2000). Se sugiere que entra yodo al rumen directamente 

por la saliva y/o secreci6n a traves del epitelio ruminal (Miller eta!., 1975). 

Despues de absorbido, el yodo en el torrente sanguineo es unido libremente por 

proteinas plasmaticas y es transportado en su mayoria a la tiroides, donde es convertido 

a hormonas tiroideas (Whitehead, 2000). Sin embargo, la tiroides no es el unico 6rgano 

que concentra yodo. Otros 6rganos con esta capacidad son las glandulas salivares, la 

mucosa gastrica, la glandula mamaria y ovarios (Dunn, 2002). 

Sintesis y secrecion de hormonas tiroideas. Las celulas tiroideas captan y concentran 

alrededor del 90% del yoduro proveniente del plasma. Normalmente la tiroides contiene 

una concentraci6n mas alta en 20-50 veces que la del plasma. Aproximadamente 80% 

del yodo en el cuerpo de los mamiferos se encuentra en la tiroides, pero algo de yodo se 

acumula en tejidos blandos como higado y musculo cuando se consume yodo en exceso. 

El yoduro es transportado activamente hacia el interior del tirocito por la proteina 

transportadora de yodo y sodio, que se encuentra en la membrana basal e introduce un 

yoduro y dos sodios conjuntamente. Este proceso tambien depende de una A TPasa 

membranal y de un adecuado nivel de potasio dentro de la tiroides, yes estimulado-por 

hormona estimulante de la tiroides (TSH). La proteina transportadora de yodo y sodio 

tambien se encuentra en otros tejidos que concentran yodo como la glandula mamaria y 

los ovarios. Una vez dentro del tirocito, el yoduro llega a la membrana apical y es 

transportado por la proteina pendrina hacia el lumen de la tiroides. Posteriormente, el 
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yoduro es oxidado posiblemente a radicales libres de yodo por una tiroperoxidasa, la 

cual se sintetiza en el reticulo endopliismico dentro del tirocito y se requiere de per6xido 

de hidr6geno (H20 2) para tal oxidaci6n. La generaci6n de H20 2 se da en la membrana 

apical del tirocito y requiere de calcio y NADPH. Inmediatamente, el yoduro oxidado es 

unido a los residuos de tirosina de la tiroglobulina, proteina que tambien se sintetiza en 

el reticulo endophismico del tirocito, formandose monoyodotirosina (MIT) y 

diyodotirosina (DIT). Tambien se da un proceso de acoplamiento en el cual se unen dos 

DIT para formar T4 o una DIT con una MIT para formar TJ. La TSH estimula la 

producci6n de tiroperoxidasa, tiroglobulina y H20 2• La yodinaci6n de la tiroglobulina se 

da en la membrana apical. La tiroglobulina madura, conteniendo ya las hormonas 

tiroideas (MIT, DIT, T4 y T3), permanece a nivel extracelular en el lumen del foliculo 

tiroideo. Cuando son requeridas, las hormonas son liberadas de la tiroglobulina a la 

circulaci6n para que se desplacen a los tejidos y ejerzan su acci6n. Este proceso se da 

por micropinocitosis de la tiroglobulina, formandose vesiculas que subsecuentemente 

son digeridas por enzimas en los endosomas y lisosomas, para que finalmente sean 

liberadas las hormonas a traves de la membrana basal hacia la circulaci6n. La secreci6n 

de las hormonas tiroideas tambien es estimulada por TSH, estimulando la pinocitosis. 

Alrededor del 70% del yodo en la tiroglobulina esta en forma deDIT y MIT, las cuales 

son degradadas por deiodinasas y el yodo liberado regresa a la tiroides (Underwood y 

Suttle, 1999; Dunn, 2002). 

Transporte y accion de las hormonas tiroideas. Una vez liberadas las horrnonas 

tiroideas a la circulaci6n, estas son transportadas a sus tejidos blanco por algunas 

proteinas plasmaticas como la globulina unidora de tiroxina, la transtiretina, en humanos 
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la albfunina serica humana y algunas lipoproteinas (Refetoff, 2002). Alrededor del 80% 

de T3 circulante es producida fuera de la tiroides por conversion periferica de T4 a T3 Y 

20% es directamente secretada por la tiroides. El higado participa en gran medida en 

dicha conversion, aunque otros organos, como el musculo y la piel, tambien pueden 

participar, ya que contienen deyodinasas que catalizan esta conversion (Henneman, 

2002). 

La mayoria de los efectos de las hormonas tiroideas ocurren por medio de receptores 

nucleares. La T 3 se une a su receptor con una afinidad entre 10 y 15 veces mayor que la 

de la T4. Como la T4 es la precursora de la T3, y esta ultima es la hormona mas activa, la 

mayoria de la hormona se une a sus receptores en forma de T3. La hormona tiene que 

cruzar Ia membrana plasmatica, mediante un proceso que requiere de energia 

dependiente de sodio, y difundirse en el citoplasma de la celula y llegar hasta su receptor 

localizado en el nucleo. Cuando Ia hormona se une a su receptor, este se une a elementos 

de respuesta en genes blanco especificos. Despues, Ia hormona induce cambios en la 

expresion genetica estimulando o reprimiendo Ia actividad transcripcional de los genes 

blanco, induciendo cambios en Ia sintesis de proteina y en la actividad enzimatica. 

Algunos de los elementos de respuesta son regulados directamente por el receptor, 

mientras que otros son regulados indirectamente por genes intermediaries. Aunque el 

receptor de las hormonas tiroideas actua principalmente a nivel transcripcional, tambien 

puede afectar Ia estabilidad del RNAm o Ia eficiencia de translacion, por lo que las 

hormonas tiroideas actuan a varios niveles para alterar el nivel de proteinas expresadas 

(Jameson, 2002). 
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Regulacion del las hormonas tiroideas. La eficiencia con la cual el yodo es capturado 

por la tiroides varia de acuerdo a la necesidad y es determinada por la secreci6n de dos 

hormonas, la hormona tirotr6pica (TRH) y la hormona estimuladora de la tiroides 

(TSH). Estas hormonas determinan la tasa de secreci6n de T 4• La TSH se produce en la 

hip6fisis anterior y la TRH en el hipotalamo, controlando la secreci6n por 

retroalimentaci6n con los niveles de T4 y T3 libres. La activaci6n de T4 es lograda por 

tres enzimas deiodinasas (tipos I, II y III) las cuales son dependientes de Selenic. Una 

caracteristica importante de la formaci6n de T3 fisiol6gicamente activa es que puede 

darse a nivel periferico en el lugar necesitado y no exclusivamente en la tiroides. En 

animales con adecuado nivel de yodo, 80% o mas de la T3 puede formarse fuera de la 

tiroides, principalmente en higado y rifi6n (pero tambien en la piel), proporci6n que cae 

marcadamente con la deficiencia de yodo. Hay grandes diferencias entre rumiantes y no 

rumiantes, siendo la deiodinasa tipo I particularmente importante en el tejido adipose 

cafe en el rumiante recien nacido y sirviendo como fuente de T3 para otros tejidos. Las 

concentraciones de T4 en plasma de feto ovino son normalmente alrededor del doble de 

aquellas encontradas en la madre, pero la T 3 raramente es apenas detectada. U n 

gradiente de saturaci6n para T 4 unida a globulinas puede facilitar la transferencia de T 4 a 

traves de la placenta en bovines (Underwood y Suttle, 1999). 

Excrecion de yodo. La orina es una via de excreci6n de yodo que refleja su consume 

(Hemken, 1970). Miller et a/. (1975) reportan un nivel de excreci6n de yodo urinario 

desde 34 hasta 73% en bovines con promedios que van de 30 a 49%. Algo de yodo 

urinario puede ser reabsorbido en la vejiga (Miller eta/., 1975). El hipotiroidismo puede 
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disminuir la eliminaci6n renal de yodo, mientras que el hipertiroidismo puede 

incrementarla (Dunn, 2002). 

La excreci6n de yodo en las heces es limitada debido a la reabsorci6n en el tracto 

gastrointestinal (Whitehead, 2000). El yodo hormonal secretado al tracto digestivo es 

una fuente importante de yodo fecal, aunque el yodo de fuentes inorganicas tambien se 

excreta en las heces (Miller et a!., 1975). Bajo condiciones normales, el yodo organico 

es conjugado en el higado y entonces secretado por la bilis. Mucho de este yodo 

organico se reabsorbe, pero la perdida fecal puede ser alta. Cuando no hay consumo de 

sustancias bociogenicas, la perdida fecal es mucho menor que la perdida en orina 

(Hemken, 1970). 

La leche normalmente contiene de 30 a 300 Jlg I L-1 (NRC, 2001). Con un consumo 

adecuado de yodo, aproximadamente el 8% del yodo dietetico es secretado en la leche, y 

raramente excede el 10% (Miller et al., 1975). El contenido de yodo en la leche se 

relaciona estrechamente con el consumo del mismo, reflejandose rapidamente en la 

leche los cambios en la concentraci6n de yodo de la dieta (Miller, 1981 ). La 

concentraci6n de yoduro en leche es mas alta que en plasma y al parecer no esta 

relacionada con la producci6n de leche. El contenido de yodo en la leche ha sido de 0.01 

a 0.70 ppm en vacas no suplementadas. Se ha sugerido que cuando el contenido de yodo 

en leche en tanque es menor de 0.25 ppm, es muy probable que no se este cubriendo el 

requerimiento de yodo (Hemken, 1970). 
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Las ghindulas salivates tambien pueden excretar yoduro y en pequefias cantidades puede 

suceder a traves del sudor y el aire expirado (Dunn, 2002). En vacas y con un consumo 

normal de yodo, alrededor del40% se excreta en orina, alrededor de 30% en heces y 8% 

en leche (Whitehead, 2000). 

Transmision placentaria. En fetos de bovino casi no hay yodo entre los 62 y70 dias. Del 

dia 75 al 118 la tiroides desarrolla sus caracteristicas predominantes sin alg(m 

incremento en el contenido de yodo. El mayor incremento de yodo ocurre cerca del 

termino de la gestaci6n. En ovinos, se ha encontrado que el feto retiene yodo en 

alrededor del dia 50 de gestaci6n, por lo que se sugiere que la captaci6n de yodo por la 

tiroides y su actividad inician al empezar el segundo trimestre de gestaci6n. El 

requerimiento de yodo del feto durante la gestaci6n corresponde al nivel de yodo en la 

glandula tiroides, en fluidos de la placenta, y en tejidos y sangre fetal. El contenido de 

yodo en plasma y tejidos del feto es mas alto que en el plasma de la madre (Hemken, 

1970). Bajo deficiencia marginal o severa de yodo, la tiroides de la madre llega a ser 

extremadamente eficiente en la utilizaci6n del yodo del plasma y en la recuperaci6n del 

yodo de la degradaci6n de hormonas tiro ideas ya usadas (NRC, 2001 ). 

Manifestaciones bioquimicas de Ia deficiencia de yodo 

En la fase inicial de restricci6n de yodo disminuye la concentraci6n del mismo en la 

tiro ides. Durante la fase de deficiencia hay una sintesis preferencial de T 3 sobre T 4 y un 

incremento en la relaci6n de T1 a T2 (Cuadro 12). Se han reportado incrementos de 10 a 

12 veces en la actividad de ID1 en tiroides de vaquillas y sus crias con consumo 

restringido de yodo. Incrementos en la actividad de GPX1 de la tiroides probablemente 
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refleja un incremento en la generaci6n de per6xidos en una glandula hiperactiva. Cuando 

el problema es principalmente una alteraci6n en la hormogenesis debido a la restricci6n 

de selenio, la relaci6n T4:T3 en suero incrementa pero la exposici6n a boci6genos tipo 

tiouracil la disminuye y reduce la actividad de IDl en higado y rifi6n de ovejas. Las 

anormalidades histol6gicas subclinicas en la tiroides de vaquillas con restringido 

consumo de yodo y sus crias son acompafiadas por reducci6n en la concentraci6n de 

yodo en la tiroides y plasma, pero no disminuye T4 en plasma. La disfunci6n es indicada 

por la elevaci6n de TSH y TRH en el torrente sanguineo. El bocio clinicamente 

significativo es acompafiado por una concentraci6n baja en plasma de T 4 (Underwood Y 

Suttle, 1999). 

Cuadro 12. Distribuci6n (%)de yodo y hormonas tiroideas en Ia tiroides de cabras 

en areas con bocio y sin bocio 

Caracteristica Area con Bocio Endemico 

Yodo 

Monoyodotirosina (T 1) 

Diyodotirosina (T2) 

Triyodotironina (T3) 

Tetrayodotironina (T4) 

Tornado de Underwood y Suttle (1999). -

16.3 ± 2.42 

39.1 ± 2.42 

35.9 ± 1.71 

6.2 ± 0.75 

2.4 ± 0.43 

Sin Bocio 

6.4 ± 0.98 

30.8 ± 0.89 

53.8 ± 1.26 

0.9 ± 0.10 

4.3 ± 0.47 
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Enfermedades o alteraciones clinicas por deficiencia de yodo en 

rumiantes 

Bocio. La incidencia de bocio es la segunda enfermedad, despues de la anemia, causada 

por una mala utilizaci6n de un mineral esencial en el humano y en los animales (Davies, 

1979). La deficiencia de yodo provoca un agotamiento de yodo almacenado en la 

tiro ides resultando en una producci6n baja de T 4. La caida en el nivel de T 4 en la sangre 

activa la secreci6n de grandes cantidades de hormona estimulante de la tiroides, la cual 

incrementa la actividad de la tiroides resultando en hiperplasia de la misma, como un 

mecanisme compensatorio a la deficiente producci6n de hormonas tiroideas 

(Ammerman y Goodrich, 1983; Hetzel y Dunn, 1989). La deficiencia de yodo provoca 

el nacimiento de corderos y becerros con bocio, los cuales pueden nacer debiles o 

muertos y sin lana o pelo (Whitehead, 2000; NRC, 2001 ). El bocio se manifiesta 

predominantemente en el animal recien nacido, el cual es usualmente parido por una 

madre clinicamente normal (Underwood y Suttle, 1999). Ovejas y vacas adultas parecen 

normales cuando hay deficiencia de yodo, sin embargo, cuando la deficiencia es muy 

severa disminuye el metabolismo basal resultando en signos como debilidad y baja 

producci6n de leche (Whitehead, 2000). En Etiopia, la prevalencia de bocio en humanos 

entre 1979 y 1980 fue mayor en areas con altitudes arriba de 2000 metros y el anal isis de 

suelo, agua y granos indic6 que la deficiencia de yodo era la causa (Tebeb, 1993). 

Alteraciones reproductivas. Frecuentemente la gestaci6n y el parto son prolongados y 

con retenci6n placentaria cuando hay deficiencia de yodo. Tambien se eleva la 

incidencia de quistes ovaricos. La remoci6n quirurgica de la tiroides provoca 

irregularidad de estros en vaquillas. En ganado que consume dietas moderadamente 

49 



deficientes en yodo por largos periodos se altera Ia funci6n ovarica retrazando Ia 

madurez sexual. Dicha alteraci6n puede reestablecerse con Ia suplementaci6n de yodo. 

El hipotiroidismo tambien puede reducir Ia liberaci6n de gonadotropina por Ia pituitaria. 

La deficiencia de yodo en sementales disminuye Ia libido y deteriora Ia calidad del 

semen en el camero, toro y otros sementales. La suplementaci6n con yodo disminuye el 

nfunero de inseminaciones por concepcion e incidencia de retenci6n placentaria. 

Tambien se reduce Ia infertilidad provocada por alteraci6n de los estros acompaiiados 

por bocio (Hurley y Doane, 1989; Underwood y Suttle, 1999). 

Se sugiere que Ia deficiencia de yodo afecta Ia reproducci6n debido a Ia fuerte perdida 

de yodo durante la gestaci6n y al inicio de Ia lactancia. Tambien, la deficiencia de yodo 

provoca que en Ia pituitaria se den grandes descargas de hormona estimulante de Ia 

tiroides, con lo cual disminuye Ia secreci6n de otras hormonas que influyen directamente 

sobre otras funciones como la reproducci6n (Hemken, 1970). 

Alteraciones en el desarrollo fetal. Cuando hay deficiencia de yodo en algun estado de 

la gestaci6n se ve afectado el desarrollo del feto, provocando muerte temprana de 

embriones, reabsorci6n del feto, aborto o nacimiento de crias muertas, debiles o con 

bocio y anormalidades congenitas. Lo anterior puede deberse a que el yodo se requiere 

para la sintesis de hormonas tiroideas y al efecto del mineral sobre el funcionamiento de 

Ia tiroides en el feto. La suplementaci6n con yodo disminuye el nacimiento de crias 

muertas y abortos (Hetzel y Dunn, 1989; Hurley y Doane, 1989). 
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Alteraciones en el desarrollo cerebral. La deficiencia de yodo puede afectar el 

desarrollo cerebral y pulmonar del feto (Whitehead, 2000). En ovejas gestantes 

consumiendo una dieta deficiente en yodo las anormalidades cerebrates observadas se 

han revertido con la administraci6n de yodo durante el tercer trimestre de Ia gestaci6n 

(Underwood y Suttle, 1999). En humanos se dan dos patologias asociadas a la 

deficiencia de yodo, cretinismo neurol6gico y cretinismo mixedematoso. El primero se 

deriva de una hipotiroxinemia materna e hipotiroidismo fetal por deficiencia de yodo 

durante un periodo critico del desarrollo fetal, lo cual causa alteraciones en el desarrollo 

cerebral que se ve reflejado en deficiencia mental, sordomudismo, espasticidad, y 

rigidez. El cretinismo mixedematoso quiza es debido a un hipotiroidismo al momento 

del nacimiento y despues· del mismo. Tambien es una forma de deficiencia mental y Ia 

tiro ides pierde la capacidad de responder al suministro de yo do (DeLong, 1993; Hetzel, 

2000). 

Mortalidad posnatal y crecimiento retardado. En un rebafio de ovejas Polwarth en 

Tasmania, con poco engrandecimiento de Ia tiroides, se report6 una mortalidad de 36% 

en corderos. Se han observado fuertes incrementos en el peso al nacimiento, tasa de 

sobrevivencia y tasa de crecimiento de corderos merino suplementados con yodo extra. 

Dada la importancia de la termogenesis a partir del tejido adiposo cafe para la 

sobrevivencia de animates recien nacidos dentro de un ambiente frio, la deficiencia de 

yodo puede incrementar la susceptibilidad al estres por frio. Sin embargo, hay poca 

evidencia convincente de que la restricci6n de yodo altera Ia sobrevivencia en terneros 

marginalmente restringidos. La adici6n de boci6genos a la dieta de cerdos baja en yodo 

restringi6 severamente el crecimiento y el desarrollo del esqueleto, mientras que la 
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inclusion de pasta de semilla de colza a una dieta natural para cerdos destetados redujo 

Ia tasa de crecimiento en 50% (Underwood y Suttle, 1999). 

Disminucion en Ia produccion de leclte. La reducci6n en producci6n de leche es una 

caracteristica importante de Ia deficiencia de yodo en vacas lecheras y probablemente 

puede ocurrir en todos los mamiferos. El hipotiroidismo inducido por Ia alimentaci6n 

prolongada de alimentos ricos en boci6genos, es acompafiado por Ia perdida de apetito, 

conduciendo a Ia depresi6n en producci6n de leche (Underwood y Suttle, 1999). Cuando 

se suplementa con yodo a vacas consumiendo dietas con sustancias bociogenicas, se 

incrementa Ia producci6n de leche y el porcentaje de grasa en leche. Junto con ello, se 

incrementa el consumo de forraje y hay mayor habilidad de movilizar reservas 

corporales de energia, principalmente al inicio de Ia lactancia (Hemken, 1970). 

Cetosis. El hipotiroidismo en vacas puede causar un mal funcionamiento de Ia corteza 

adrenal, lo cual puede resultar en cetosis. El tratamiento con yodo suplementario puede 

reducir Ia incidencia de cetosis, pero no en su totalidad. Por lo que animales con 

hipotiroidismo pueden ser mas propensos a cetosis, aunque tambien puede inducirse por 

un hipertiroidismo (Hemken, 1970). 

Alteraciones en Ia pie[. Cambios en Ia piel y su recubrimiento (pelo y lana) son 

caracteristicas comunes de Ia disfunci6n tiroidea. Cerdos y temeros nacidos de madres 

deficientes en yodo frecuentemente presentan perdida de pelo y piel pulposa y gruesa 

debido a un edema subcutaneo. El edema tambien se desarrolla cuando los animales 

destetados son alimentados con dietas altas en bociogenicos. La deficiencia menos 
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severa se refleja en cambios menores como piel reseca, pelo aspero y escasez de lana. Se 

ha asociado ampliamente la reducida cantidad y calidad del crecimiento de la lana con 

bocio en ovinos. La insuficiencia tiroidea en corderos j6venes altera permanentemente la 

calidad del vell6n cuando son adultos, dado que el desarrollo normal de los foliculos 

secundarios productores de lana requiere un exceso de la actividad tiroidea, mas de la 

necesaria para el crecimiento general del cuerpo. La suplementaci6n con yodo a ovejas 

ha incrementado la producci6n de lana en un 6% (Underwood y Suttle, 1999). 

lnteracci6n entre selenio y yodo 

Antecedentes 

Mucha de la investigaci6n que se ha realizado con relaci6n a selenio se ha enfocado al 

estudio de este mineral como parte de la enzima glutation peroxidasa y a la falta de 

actividad de esta como la principal causa de las patologias asociadas a la deficiencia de 

selenio (Lopez et a!., 1997) . Sin embargo, muchos de los efectos de la deficiencia de 

selenio no pueden ser atribuidos unicamente a una disminuci6n en la actividad de la 

GPX. Se han observado varias condiciones que tienen en comun la deficiencia de 

selenio y el hipotiroidismo debido a la deficiencia de yodo, como la inducci6n de la 

actividad hepatica de la enzima glutati6n S-transferasa y la alteraci6n en la funci6n de 

los neutr6filos (Arthur et a!., 1993). En humanos en areas deficientes en yodo, la 

deficiencia de selenio parece influir sobre la expresi6n del cretinismo (Diplock et a!. , 

1997). Estas observaciones promovieron que la investigaci6n se enfocara al papel que 

juega el selenio sobre el metabolismo de las hormonas tiroideas y los efectos de las 
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deficiencias combinadas de selenio y yodo, principalmente en humanos y ratas (Arthur 

eta!., 1987; Arthur, 1997; Ruz eta!., 1999). 

El selenio y las hormonas tiroideas 

El selenio es parte estructural de las deyodinasas, las cuales catalizan la deyodinaci6n de 

tiroxina, principal hormona producida en la tiroides, genenindose T3 y/o T3r, 

dependiendo del mecanismo de deyodinaci6n. La T3 es la hormona tiroidea 

fisiol6gicamente mas activa que la T4. Tanto la T3 como la T3r sufren otras 

deyodinaciones y generan MIT y DIT (Arthur, 1997; Behney Kyriakopoulos, 2001). 

En animales con deficiencia de selenio se ha observado un incremento de T 4 en plasma 

con relaci6n a animales no deficientes. Tambien se ha observado un significativo 

descenso de T 3 en plasma en relaci6n a animales no deficientes, sin cambio alguno el la 

concentraci6n de T 3r. Lo anterior indica que la conversion de T 4 a T 3 por la ID 1 en el 

higado y riii6n disminuye como consecuencia de que esta enzima es dependiente de 

selenio y no por la influencia de los radicales libres (Arthur, 1987; Arthur et al., 1993). 

Tambien, la actividad de ID2 en pituitaria y tejido adiposo se ve inhibida por deficiencia 

de selenio, aunque esta noes una selenoenzima (Safran et al., 1991). Esta inhibici6n se 

da por la concentraci6n de T4 en plasma, por lo este efecto de la deficiencia de selenio es 

probablemente un efecto indirecto -del incremento en plasma de T ~ resultado de la 

inhibici6n de la actividad de ID1 (Arthur et al., 1993). 
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Alteraciones derivadas del papel del selenio sabre el metabolismo de las 

hormonas tiroideas 

Normalmente, el incremento en plasma de T4 disminuye la TSH en plasma. Sin 

embargo, el incremento de T4 por deficiencia de selenio no produce este efecto, por lo 

que se cree que la pituitaria pierde la habilidad para reconocer la alta concentraci6n de 

T 4· Esta inhabilidad probablemente resulta de una alteraci6n intrapituitaria en la 

conversion de T4 a T3, reacci6n esencial para el control de la secreci6n de TSH y que es 

catalizada por ID2 y probablemente por IDI. Tambien, la T3 producida en las celulas del 

tejido adiposo cafe por la ID2, es necesaria para el control de la termorregulaci6n en 

algunos animales recien nacidos. En animales expuestos al frio, hay incremento hasta de 

20 veces en la actividad de ID2. Este proceso es alterado gravemente en animales 

deficientes en selenio. Finalmente, la deficiencia de selenio tambien causa una 

disminuci6n de 15 a 20% de la cantidad de yodo total, T 4 y T 3 en la tiro ides. Sin 

embargo, los efectos de la deficiencia de selenio sobre la actividad de la GPX y de la 

ID 1 son mucho men ores de los que se dan en higado y rifiones. Asi, en un animal 

deficiente en selenio, la producci6n de T3 en la tiroides puede ser cuantitativamente mas 

importante que en animales no deficientes (Arthur et al., 1993). 

Deficiencia combinada de selenio y yodo 

Existe una hip6tesis de la forma en que la deficierrcia de selenio influye sobre la 

gravedad de la deficiencia de yodo. La deficiencia de yodo induce la secreci6n de TSH 

que incrementa la producci6n de H20 2 en la tiroides. Mientras tanto, con la deficiencia 

de selenio, se da una reducci6n en la actividad de GPX en la tiroides, por lo que el 

control de la producci6n de H202 se altera y hay un exceso de este per6xido en la 
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glandula. Esto causa toxicidad en la tiroides produciendo dafio peroxidativo a los 

tirocitos. En humanos, este dafio provoca lo que se conoce como cretinismo 

mixedematoso (Corvilain et al., 1993; Dip locket al., 1997). Por otro lado, la deficiencia 

de yodo disminuye la produccion de T 4, mientras que la deficiencia de selenio 

disminuye la conversion hepatica de T4 a T3, por lo que la concentracion de T4 ·en el 

plasma es suficiente para el cerebro (Corvilain et al., 1993). Esto ultimo puede evitar la 

incidencia o severidad del cretinismo neurologico, es decir, que cuando hay deficiencia 

de yodo y el selenio es adecuado, hay una alta conversion de T4 a T3, existiendo una 

muy baja concentracion de T 4 plasmatica, la cual es pobremente disponible para el 

cerebro, suceso que induce la aparicion de cretinismo neurologico. Por lo que se cree 

que la deficiencia de selenio puede disminuir o atenuar los efectos de la hipotiroxinemia 

y que se debe corregir la deficiencia de selenio una vez que se haya corregido la de yodo 

o corregirse conjuntamente (Corvilain et al. , 1993; Vanderpas et al., 1993). 
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Resumen 

Con el objetivo de evaluar el efecto de suplementar oralmente bolos con selenio, bolos 

con selenio y yodo o bolos con yodo sobre el peso vivo, la condici6n corporal, la 

producci6n de leche, el contenido de grasa, proteina y urea en leche, la cuenta de celulas 

somaticas en leche, las concentraci6n de selenio en leche y plasma, y las 

concentraciones de tiroxina y triyodotironina en plasma, se realiz6 un experimento de 57 

dias con vacas lecheras en pastoreo. El peso vivo, la condici6n corporal, la producci6n 

de leche, el contenido de grasa, proteina y urea en leche y la cuenta de celulas somaticas 

en leche fueron similares para los diferentes tipos de bolos. Los bolos con selenio y con 

selenio y yodo tendieron a incrementar la concentraci6n de selenio en leche en los dias 

15 y 29 pos-administraci6n, y significativamente la concentraci6n de selenio en plasma 

de vacas lactantes en esos mismos dias. La concentraci6n de selenio en plasma fue entre 

18 y 30 ng mL-1
, y fue inferior ala recomendada como normal para vacas estabuladas, 

pero superior a la recomendada para vacas en pastoreo. Los bolos con selenio y yodo y 

con yodo incrementaron significativamente la concentraci6n de tiroxina y 

triyodotironina en el dia 15 pos-administraci6n. En pastoreo no hubo respuesta 

productiva a la suplementaci6n con los tres tipos de bolos evaluados, pero estos fueron 

eficientes para mejorar el nivel de selenio y hormonas tiroideas de vacas lecheras en 

pastoreo. 

Palabras clave: SELENIO, YODO, TIROXINA, TRIYODOTIRONINA, 

PRODUCCION DE LECHE, GRASA, PROTEINA, UREA, CELULAS 

SOMATICAS. 
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Abstract 

A 57-day experiment with lactating and grazing cows was carried out with the objective 

to evaluate the effect of orally administered selenium boluses, selenium and iodine 

boluses or iodine boluses on live weight, body condition score, milk yield, fat and 

protein content in milk, urea in milk, somatic cell count (SCC), and on the 

concentrations of selenium in milk and plasma, and thyroxine and triiodothyronine in 

plasma. Live weight, body condition score, milk yield, fat and protein content in milk, 

urea in milk and sec were similar for the three types of boluses evaluated. When cows 

were drenched with selenium or selenium+iodine boluses the concentration of selenium 

in milk and plasma tended to increase on days 15 and 29 pos-insertion. The 

concentration of selenium in plasma ranged from 18 to 30 ng mL·1
, and it was lower 

than the level recommended for dairy cows in total confinement but higher than the level 

suggested for grazing dairy cows. The boluses containing selenium+iodine or iodine 

increased the concentration of thyroxine and triiodothyronine at day 15 pos-insertion. 

Three types of boluses evaluated did not improve the productive response of grazing 

dairy cows, however they significantly improved the status of selenium and thyroid 

hormones of grazing dairy cows. 

Keywords: SELENIUM, IODINE, THYROXINE, TRIIODOTHYRONINE, MILK 

YIELD, FAT, PROTEIN, UREA, SOMATIC CELLS. 
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Introduce ion 

El selenio es un mineral esencial ya que forma parte de enzimas que participan en 

reacciones de oxido-reduccion, como Ia glutation peroxidasa, que se encarga de eliminar 

los peroxidos producidos durante el metabolismo. Si los peroxidos no se eliminan estos 

pueden destruir las membranas celulares (Behne y Kyriakopoulos, 2001). En animales 

jovenes, como terneros, corderos y cabritos, Ia deficiencia de selenio ocasiona Ia 

enfermedad del musculo blanco, que se caracteriza por Ia degeneracion del musculo 

esqueletico, provocando dificultad para caminar y muerte de los ani males (Lopez et al., 

1997). La deficiencia de selenio en ganado lechero tambien se asocia con una baja 

fertilidad, retencion de placentae incidencia de mastitis (Kincaid, 2002). 

El selenio interacciona con el yodo, ya que otra enzima que contiene selenio es Ia 

yodotironina deyodinasa, de Ia cual existen tres tipos que deyodinan a Ia tiroxina para 

generar triyodotironina. Esta deyodinacion es importante ya que Ia triyodotironina es 

fisiologicamente mas activa que Ia tiroxina (Behne y Kyriakopoulos, 2001 ). Las 

hormonas tiroideas, tiroxina y triyodotironina, contienen yodo y son esenciales para e1 

crecimiento y desarrollo de los animales, ya que regulan el metabolismo de Ia energia a 

traves de su efecto sobre Ia tasa de oxidacion en las celulas, e influyen en Ia sintesis de 

proteina, crecimiento y diferenciacion de tejidos y organos y sobre Ia actividad de otras 

glandulas (Miller y Ammerman, 1995; Whitehead, 2000; NRC, 2001). Las hormonas 

tiroideas participan en Ia digestion, termorregulacion, metabolismo intermediario de 

nutrientes, funcion muscular, defensa inmune, circulacion, estacionalidad reproductiva, 

y controlan el desarrollo de organos fetales. La deficiencia de yodo provoca bocio 

(crecimiento de Ia tiroides), problemas reproductivos, abortos, nacimiento de crias 
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muertas, malformaci6n cerebral durante el desarrollo fetal, alta mortalidad y crecimiento 

retardado en animales j6venes y baja producci6n de leche (Underwood y Suttle, 1999). 

En la zona centro de Mexico (estados de Mexico, Hidalgo y Tlaxcala) hay deficiencia de 

selenic en los forrajes y los rumiantes, lo que se manifiesta en muerte de animales, 

problemas reproductivos y problemas productivos (Huerta, 1997). En esta zona es muy 

importante la producci6n de leche en pastoreo utilizando praderas (FIRA, 1994 ). En 

pastoreo es comlin encontrar plantas, principalmente trebol blanco y varias especies de 

la familia Cruciferaceae como el nabo, que contienen sustancias bociogenicas 

(tiocinatos, isotiocinatos, fenoles y hemaglutininas). Estas sustancias incrementan en 

gran medida el requerimiento de yodo ya que evitan la retenci6n de este en la tiroides y 

por consiguiente su incorporaci6n en las hormonas tiroideas (NRC, 2001). 

Por lo anterior es necesar10 suplementar con selenic y yodo al ganado lechero en 

pastoreo en la zona centro de Mexico. Las altemativas mas usadas en Mexico para 

hacerlo son las mezclas de sales minerales ofrecidas a libre acceso (Huerta, 1997) y la 

inyecci6n con selenic (Rodriguez, 2001 ). Otra altemativa que puede asegurar el 

consume adecuado de estos minerales y lograr un efecto prolongado es la administraci6n 

oral de bolos con selenic y yodo. El objetivo del presente estudio fue evaluar el efecto de 

la administraci6n oral de bolos con selenic, bolos con selenic y yodo 0 bolos con yodo 

sobre: a) el peso vivo, la condici6n corporal, la producci6n diaria de leche, la 

composici6n de la leche (contenido de grasa, proteina y urea), la cuenta de celulas 

somaticas en leche, y b) las concentraciones de selenic en leche y plasma y las 

concentraciones de tiroxina y triyodotironina en plasma de vacas lecheras en pastoreo. 
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Material y metodos 

Localizaci6n 

La fase experimental se llev6 a cabo en la Granja Experimental de la Universidad 

Aut6noma Chapingo, en Chapingo, Estado de Mexico, Mexico. La fase de laboratorio se 

realiz6 en el laboratorio de nutrici6n de rumiantes del Departamento de Zootecnia de la 

misma Universidad. La Universidad Aut6noma Chapingo se localiza entre los 19°29' de 

latitud Norte y 98°53' de longitud Oeste y tiene una altitud de 2250 m. El clima es un 

Cb(wo)(w)(i')g que se interpreta como un clima templado subhumedo, el mas seco de 

los subhumedos, con lluvias en verano, con 645 mm de precipitaci6n media anual, una 

variaci6n de la temperatura media anual entre 12 y l8°C, con 5 a 7°C de oscilaci6n 

termica y marcha de la temperatura tipo Ganges, siendo mayo el mes mas caliente y 

enero el mas frio (Garcia, 1981 ). 

Animales y a/imentaci6n 

Se utilizaron 51 vacas lecheras de dos genotipos, Holstein y Jersey, en diferente estado 

fisiol6gico (lactantes y secas). Las vacas se alimentaron en pastoreo de praderas mixtas 

de alfalfa (Medicago sativa), trebol blanco (Trifolium repens), pasto ovillo (Dactylis 

glomerata) y ballico perenne (Lolium perenne). A las vacas se les proporcion6 a libre 

acceso agua fresca y limpia y una mezcla mineral sin selenio y yodo. El pastoreo fue 

rotacional en franjas con ayuda de cerco electrico m6vil, el cual se movia al menos 4 

veces al dia. Durante la utilizaci6n de la pradera no se us6 cerco m6vil trasero con la 

finalidad de que las vacas tuvieran acceso a las areas ya pastoreadas. Las vacas 

permanecieron en las praderas durante todo el dia, a excepci6n de las vacas lactantes que 

solo salian de las areas de pastoreo durante los periodos de ordefi.o en la mafi.ana, de 6 a 
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7 a.m. y en la tarde de 2 a 3 p.m., aproximadamente. Despues de cada ordefio, a las 

vacas lactantes se les proporcion6 una d6sis de atimpanico * comercial para disminuir el 

riesgo de timpanismo, mientras que para las vacas secas el atimpanico se proporcion6 a 

traves del agua de bebida. 

Tratamientos 

** Los tratamientos fueron los siguientes tres suplementos minerales en forma de bolos : 

bolo con selenio, bolo con selenio y yodo y bolo con yodo. Los bolos se elaboraron 

calculando una duraci6n aproximada en rumen de tres meses. La cantidad de los 

minerales adicionados se calcul6 para cubrir el requerimiento diario de selenio y yodo 

del ganado lechero que es de 0.3 y 0.6 ppm, respectivamente (NRC, 2001 ). Los bolos se 

elaboraron con una matriz de hierro reducido para contener a los minerales y con aceite 

hidrogenado como agente liberador. Las fuentes de selenio y yodo empleadas fueron 

selenito de sodio (Na2Se03) y yoduro de potasio (KI), respectivamente (Cuadra 13). Una 

vez realizada la mezcla de las fuentes minerales con la matriz ferrosa y el agente 

liberador, se comprimieron los bolos con una prensa mecanica, resultando en bolos de 

13 g con dimensiones aproximadas de 5 em de largo por 1.5 em de ancho y 1 em de 

espesor. La administraci6n de los bolos fue via oral mediante un aplicador de bolos y se 

efectu6 el primer dia del experimento. 

• Bloatenz® 
•• Sin marca. Elaborados en Ia Division de Ciencias Quimico-Biol6gicas de Ia Facultad de Estudios 
Superiores Cuautithin, UNAM. 
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Cuadro 13. Cantidad de selenito de sodio y yoduro de potasio en bolos orales 

administrados a vacas lecheras para suplemetar selenio y yodo1 

Bolo 
Caracteristica 

Selenio Selenio y yodo Yodo 

Peso del bolo (g) 13 13 13 

Selenite de sodio (g) 1.999 1.999 

Y oduro de potasio (g) 1.064 1.064 

Selenio (mg) 0.911 0.911 

Yodo (mg) 0.725 0.725 
1 Pureza del selenito de sodio y del yoduro de potasio de 45.6% y 68.1 %, respectivamente. 

Diseflo experimental 

Los animales se agruparon por genotipo (Holstein y Jersey) y por estado fisiol6gico 

(lactantes y secas). Los tratamientos consistieron en tres tipos de bolos y se asignaron en 

funci6n de los criterios de clasificaci6n anteriores. Se busc6 que en los tres tipos de bolo 

a evaluar hubiera cierto balance entre el numero de animales de cada genotipo y estado 

fisiol6gico (Cuadro 14). Cada vaca fue considerada como una unidad experimental. 

Hubo el mismo numero de repeticiones por tratamiento (17 vacas). Para la mayoria de 

las variables se procedi6 al registro de medidas repetidas a traves del tiempo. 

Duraci6n del experimento y numero de muestreos 

El periodo experimental tuvo una duraci6n de 57 dias. Comenz6 el 28 de julio de 2001 

con Ia administraci6n de los bolos y realizaci6n del primer muestreo, y termin6 el 22 de 

septiembre de 2001 con el ultimo muestreo. Durante este periodo se realizaron un total 

de 5 muestreos que fueron en los dias 1 (inicio), 15, 29, 43 y 57 (final). 
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Cuadro 14. Numero de vacas por tratamiento en funcion del genotipo y estado 

fisiologico 

Tratamiento Total 
Criterio 

Bolo con selenio Bolo con selenio y yodo Bolo con yodo 

Holstein lactante 7 7 9 23 

Jersey lactante 4 6 4 14 

Holstein seca 4 3 2 9 

Jersey seca 2 1 2 5 

Total 17 17 17 51 

Obtencion y procesamiento de las muestras y registro de datos 

Durante el experimento se obtuvieron muestras de sangre, la cual se obtuvo de la vena 

yugular conjeringa de 20 mL*, con aguja de 18 x 38 mm; Ia sangre se deposito en tubos 

limpios de phistico de 45 mL con tap6n de rosca con EDTA como anticoagulante. Una 

vez finalizado el muestreo, en el laboratorio se separ6 el plasma de Ia sangre con una 

centrifugadora •• y se guard6 en refrigeraci6n hasta su aml.lisis. 

Para Ia leche se tomaron dos muestras por vaca en Ia ordefia de Ia tarde. La leche se 

tom6 directamente de las jarras medidoras, se guard6 en frascos de phistico de 40 mL y 

se almacen6 en refrigeraci6n para su amilisis posterior. 

• NIPRO®. 
•• HERMLE® Z252 Labnet. 
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En cada muestreo tam bien se registr6 el peso vivo (kg) y la condici6n corporal ( escala 

de 1 = emaciada a 5 = obesa; Rodenburg, 1996) de cada una de las vacas, asi como la 

producci6n de leche (kg vaca-1 dia-1
). 

Ana/isis quimicos y pruebas de laboratorio 

En leche se determin6 proteina cruda (%) por la tecnica de Microkjeldahl, grasa (%) por 

el metodo de Gerber, celulas somaticas (celulas mL-1
) con la prueba de Winsconsin y 

concentraci6n de urea (mg dL-1
) por la tecnica de la ureasa*. Se determin6 la 

concentraci6n de selenio en leche y plasma (ng mL-1
) con la tecnica descrita por 

Geahchan y Chambon (1980)**. Y tambien se analiz6 la concentraci6n de tiroxina y 

triyodotironina en plasma (ng mL-1
) por radioinmunoensayo con kits comerciales *** , 

unicamente en las muestras de plasma del dia 15 del experimento. 

Variables de respuesta 

Las variables de respuesta para todas las vacas fueron el peso vivo de vacas lactantes y 

secas (PVL y PVS, respectivamente ), la condici6n corporal de vacas lactantes y secas 

(CCL y CCS, respectivamente), la concentraci6n de selenio en plasma de vacas lactantes 

y secas (SePL y SePS, respectivamente ), la concentraci6n de tiroxina en plasma de vacas 

lactantes y secas (T4L y T4S, respectivamente) y la concentraci6n de triyodotironina en 

plasma de vacas lactantes y secas (T3L y T3S, respectivamente). Para las vacas 

lactantes, ademas de las anteriores, las variables de respuesta fueron la producci6n diaria 

de leche (PDL), el porcentaje de grasa en leche (PGL), el porcentaje de proteina en leche 

• Espectrofot6metro UVIVIS PERKIN ELMER00 Lambda2. 
•• Espectrofot6metro de luminiscencia PERKIN ELMER00 LS30. 
••• Coat-a-count00 • 
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(PPL), la concentraci6n de urea en leche (CUL), la cuenta de celulas somaticas en leche 

(CCSL) y la concentraci6n de selenio en leche (SeL). 

Ana/isis estadistico 

Se realiz6 un analisis por separado para vacas lactantes y para vacas secas para ajustar 

con los dias en leche los datos de las primeras. Los datos de todas las variables de 

respuesta, a excepci6n de concentraci6n de tiroxina y concentraci6n de triyodotironina 

en plasma, se analizaron usando el procedimiento MIXED de SAS, considerando al 

efecto de vaca como aleatorio (Littell eta!., 1996; SAS, 2000). El enunciado LSMEANS 

se us6 para obtener las medias de minimos cuadrados para los efectos principales y las 

interacciones, y el enunciado SLICE para obtener los contrastes especificos entre las 

medias de las interacciones dobles. En el modelo, la opci6n /DDFM=SATTERTH se us6 

para calcular los grados de libertad aproximados para los factores que no tuvieron 

prueba exacta (Neter et a!., 1996). Tam bien se usaron pruebas de contrastes para la 

comparaci6n de medias. 

En vacas lactantes se prob6 como covariable a los dias en leche de la vaca para las 

variables peso vivo y condici6n corporal, mientras que para la producci6n de leche, el 

porcentaje de grasa en leche, el porcentaje de proteina en leche, la concentraci6n de urea 

en leche, la cuenta de celulas somaticas en leche, la concentraci6n de selenio en leche y 

la concentraci6n de selenio en plasma, se probaron como covariables a los dias en leche, 

el peso vivo y la condici6n corporal de lavaca. En vacas secas, las covariables probadas 

para concentraci6n de selenio en plasma fueron el peso vivo y la condici6n corporal de 
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la vaca. Los modelos estadisticos, despues de eliminar las covariables y las dobles 

interacciones no significativas (P > 0.05) en amilisis preliminares, fueron los siguientes: 

• PVLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + eiiklm ................... Ecuacion 1 

• PVSijkl = J1 + TBi + GENi + DEk + eikl . . ................. . . . ....................... Ecuacion 2 

• CCLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + eiiklm ..... . .... ......... Ecuacion 3 

• CCSiiklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + eiiklm ..................... Ecuacion 4 

• PDLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + b1(DELV - f.loELv) 

+ eijklm ................... ........... ........ . .. . ....................................... Ecuacion 5 

• PGLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + eiiklm ................... Ecuacion 6 

• PPLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ij + b1(DELV - f.loELv) 

+ eiiklm ......... . .. ... ..... . . . . . .. . ...................................................... Ecuacion 7 

• CULijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + eijklm· . .. ................ Ecuacion 8 

• CCSLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + eiiklm ...... . . . . .. .. .... Ecuacion 9 

• SeLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + (TBxDE)ik + eiiklm ... Ecuacion 10 

• SePLijklm = J1 + TBi + GENi + DEk + V1(TBxGEN)ii + (TBxGEN)ij + (TBxDE)ik + 

eijklm ................... .................... ....... . .............................. . ... . Ecuacion 11 

• SePSijklm = J1 + TBi + GENi +DEk + V1(TBxGEN)ii + (TBxDE)ik + eiiklm .. Ecuacion 12 

Donde: 
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• Ji : Media general, 

• TBi: Efecto fijo del i-esimo tipo de bolo (i = bolo con selenic, bolo con selenic y 

yodo, bolo con yodo ), 

• GENr Efecto fijo delj-esimo genotipo de lavaca (j =Holstein, Jersey), 

• DEk: Efecto fijo del k-esimo dia del experimento (k = 1, 15, 19, 43, 57), 

• V1(TBxGEN)ir Efecto aleatoric de la l-esima vaca anidada en el i-esimo tipo de bolo 

y elj-esimo genotipo de Ia vaca, distribuido NIID(O, b2v), 

• (TBxGEN)ii: Efecto fijo de la interacci6n entre el i-esimo tipo de bolo y el j-esimo 

genotipo de Ia vaca, 

• (TBxDE)ik: Efecto fijo de la interacci6n entre el i-esimo tipo de bolo y el k-esimo dia 

del experimento, 

• DEL V: Dias en leche de lavaca como co variable, 

• b1: Coeficiente de regresi6n lineal asociado con los dias en leche de Ia vaca, 

• /lDELv: Media estimada de la covariable dias en leche de Ia vaca, 

• eijklm: Efecto residual distribuido NIID(O, b2e), 

En el modelo para analizar el peso vivo de las vacas secas (Ecuaci6n 2) no se incluy6 el 

efecto aleatoric de la vaca debido al desbalance de la informacion que caus6 problemas 

de convergencia en el procedimiento de amilisis. En las ecuaciones 10, 11 y 12, la 

interacci6n entre el tipo de bolo y el dia del experimento se incluy6 en los modelos, 

aunque no fuera significativa, para poder determinar las tendencias a traves del tiempo. 

Para analizar los datos referentes a la concentraci6n de tiroxina y Ia concentraci6n de 

triyodotironina en plasma, se us6 el procedimiento GLM de SAS (SAS , 2000). En este 
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analisis las medias de minimos cuadrados se obtuvieron con la opci6n LSMEANS y se 

compararon con contrastes. En vacas lactantes se probaron como covariables los dias en 

leche, el peso vivo y la condici6n corporal de la vaca, mientras que en vacas secas las 

covariables probadas fueron el peso vivo y la condici6n corporal de la vaca. Los 

modelos estadisticos, despues de eliminar las covariables y las dobles interacciones no 

significativas (P > 0.05) en analisis preliminares, fueron los siguientes: 

• T4Liik = f1 + TBi + GENj + eiik .. .. .. .. .... .. .. .. ................................ Ecuaci6n 13 

• T4Siik = f1 + TBi + GENi + (TBxGEN)ii + eiik ........................ ...... ... Ecuaci6n 14 

• T3Liik = f1 + TBi + GENi + b2(PVL-f.lpvv) + b3(CCL-f.lccv) + eiik .. . . . .... . Ecuaci6n 15 

• T3Siik = f1 + TBi + GENi + (TBxGEN)ii + eiik ................................. Ecuaci6n 16 

Donde: 

• f1: Media general, 

• TBi: Efecto del i-esimo tipo de bolo (i = bolo con selenio, bolo con selenio y yodo, 

bolo con yodo ), 

• GENj: Efecto delj-esimo genotipo de lavaca (j =Holstein, Jersey), 

• (TBxGEN)ij: Efecto de la interacci6n entre el i-esimo tipo de bolo y el j-esimo 

genotipo de lavaca, 

• PVL: Peso vivo de la vaca lactante, 

• b2 : Coeficiente de regresi6n lineal asociado al peso vivo de la vaca lactante, 

• f.lPvL: Media estimada de la covariable peso vivo de la vaca lactante, 
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• CCL: Condici6n corporal de la vaca lactante, 

• b3: Coeficiente de regresi6n asociado ala condici6n corporal de lavaca lactante, 

• JlcCL: Media estimada de la covariable condici6n corporal de la vaca lactante, 

• eiik: Efecto residual distribuido NIID(O, 82e). 
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Resultados 

Peso vivo y condici6n corporal 

El tipo de bolo no afect6 el peso vivo de las vacas lactantes (P = 0.16; 445.7 kg) ode las 

vacas secas (P = 0.65; 505.6 kg). Sin embargo, el peso vivo de las vacas lactantes y 

secas estuvo influido por el dia del experimento (P < 0.0001), mientras que el genotipo 

de Ia vaca afect6 el peso vivo de las vacas lactantes (P < 0.0001; 548.7 y 342.7 kg en 

vacas Holstein y Jersey, respectivamente) y de las vacas secas (P = 0.0015; 558.8 Y 

414.5 kg en vacas Holstein y Jersey, respectivamente). 

La condici6n corporal de las vacas lactantes fue similar con los tres tipos de bolo (P = 

0.76; 2.6 unidades). El tipo de bolo tampoco afect6 la condici6n corporal de las vacas 

secas (P = 0.74; 3.7 unidades). Sin embargo, en las vacas lactantes la condici6n corporal 

fue afectada por el dia del experimento (P = 0.0006). 

Producci6n y composici6n de Ia leche 

La producci6n diaria de leche fue Ia misma con los tres tipos de bolo (P = 0.49) por lo 

que se obtuvieron en promedio 9.2 kg vaca- 1 dia- 1
• La producci6n diaria de leche estuvo 

influida por los dias en leche (P = 0.0011), el dia del experimento (P = 0.0016) y el 

genotipo de Ia vaca (P 0.0016; 11.2 y 7.1 kg vaca- 1 dia-1 en Holstein y Jersey, 

respectivamente ). 

Los tipos de bolo produjeron contenido similar de grasa (P = 0.93), proteina (P = 0.87), 

urea (P = 0.43) y celulas somaticas (P = 0.88) en la leche, y en promedio se obtuvieron 

5.8%, 3.9%, 19.0 mg dL-1 y 601 ,943 celulas mL-1
, respectivamente. El porcentaje de 
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grasa en leche fue influenciado por el dia del experimento (P < 0.0001) y por el genotipo 

de Ia vaca (P = 0.0001 ; 5.0 y 6.6% en Holstein y Jersey, respectivamente); el porcentaje 

de proteina en leche fue afectado por los dias en leche de Ia vaca (P = 0.0025), el dia del 

experimento (P < 0.0001) y el genotipo de Ia vaca (P = 0.0001; 3.4 y 4.3% en Holstein y 

Jersey, respectivamente); Ia concentraci6n de urea en leche fue afectada por el dia del 

experimento (P < 0.0001); y Ia cuenta de celulas somaticas en leche fue afectada por el 

dia del experimento (P < 0.0001) y el genotipo de Ia vaca (P = 0.03; 739,318 y 464,568 

celulas mL-1 en Holstein y Jersey, respectivamente). 

Concentraci6n de selenio en /eche y plasma 

La concentraci6n de selenio en leche y plasma se presenta en el Cuadro 1 7. La 

concentraci6n de selenio en leche fue similar entre las vacas suplementadas con los tres 

tipos de bolo (P = 0.21), resultando en un promedio de 18.7 ng mL- 1
• Por otro lado, el 

dia del experimento si afect6 Ia concentraci6n de selenio en leche (P = 0.0008). 

La tendencia de los bolos con selenio (bolo con selenio y bolo con selenio y yodo) fue 

de incrementar Ia concentraci6n de selenio en leche en los dias 15 (P = 0.05) y 29 (P = 

0.07) del experimento comparados con el bolo que contenia yodo (Figura 3). 

81 



Cuadro 15. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) y contrastes para Ia 

concentracion de selenio en leche y plasma de vacas lecheras en diferente estado 

fisiologico y suplementadas con bolos con selenio, bolos con selenio y yodo o bolos 

con yodo (ng mL-1
) 

Variable Tipo de bolo* 

Se Se+l 

Selenio en leche 18.5 ± 1.0 19.8 ± 0.9 17.6 ± 0.9 

Selenio en plasma de vacas lactantes 26.7 ± 0.9 24.9 ± 0.8 22.7 ± 0.8 

Contraste adiciona/ en e/ dia 15 

Contraste adiciona/ en e/ dia 29 

Contraste adiciona/ en e/ dia 43 

Selenio en plasma de vacas secas 25 .1 ± 1.1 25.3± 1.3 23 .9± 1.4 

* Se = bolo con selenio; Se + I =bolo con selenio y yodo; I =bolo con yodo. 

Contraste (P > t) 

Se y Se+l vs. I Se vs. Se+l 

0.1611 0.3214 

0.0050 0.1576 

0.0279 0.9663 

0.0003 0.6526 

0.5109 0.0367 

0.3905 0.9460 

Los tipos bolo tuvieron diferente efecto sobre la concentraci6n de selenio en plasma de 

vacas lactantes (P = 0.011 ), siendo los bolos con selenio (bolo con selenio y bolo con 

selenio y yodo) los que provocaron mayor concentraci6n de selenio en plasma que el 

bolo con yodo (Cuadro 17). 
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Figura 3. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) para Ia concentracion 

de selenio en leche a traves del tiempo en vacas suplementadas con bolos con 

selenio (-•-), bolos con selenio y yodo (-..&.-) o bolos con yodo (-•-) 

El efecto de la interacci6n entre el tipo de bolo y el dia del experimento sobre la 

concentraci6n de selenic en plasma de vacas lactantes no fue importante (P = 0.17). sin 

embargo los bolos con selenic (bolo con selenic y bolo con selenic y yodo) lograron 

incrementar la concentraci6n de selenic en plasma en los dias 15 y 29 del experimento 

comparados con el bolo con yodo (Cuadro 17; Figura 4). Sin embargo, el bolo con 

selenic y yodo perdi6 su efecto al dia 43 del experimento, generando una concentraci6n 

de selenic en plasma similar ala del bolo con yodo. Fue hasta el dia 57 del experimento 
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cuando Ia concentraci6n de selenio en plasma en vacas lactantes suplementadas con el 

bolo con selenio cay6 y se igual6 con lade los otros dos tipos de bolos. Finalmente, la 

concentraci6n de selenio en plasma en vacas lactantes fue afectada por el dia del 

experimento (P < 0.0001) y por la interacci6n entre el tipo de bolo y el genotipo de la 

vaca (P = 0.04), de tal forma que los bolos con selenio (bolo con selenio y bolo con 

selenio y yodo) elevaron la concentraci6n de selenio en plasma principalmente en vacas 

Jersey (P = 0.0018). 
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Figura 4. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) para Ia concentracion 

de selenio en plasma a traves del tiempo en vacas lactantes suplementadas con 

bolos con selenio (-•-), bolos con selenio y yodo (-•-) o bolos con yodo 

(-•-) 
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En las vacas secas Ia concentraci6n de selenio en plasma fue similar con los tres tipos de 

bolo (P = 0.69), inclusive dentro de los dias experimentales, y en promedi6 fue de 24.7 

ng mL-1
• Sin embargo, los bolos con selenio (bolo con selenio y bolo con selenio y 

yo do) tendieron a generar mayor concentraci6n de selenio en plasma que el bolo con 

yodo, principalmente en el dia 29 del experimento (P = 0.06), iguahindose esta en el dia 

43 del experimento con la del bolo con yodo (Figura 5). 
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Figura 5. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) para Ia concentracion 

de selenio en plasma a traves del tiempo en vacas secas suplementadas con bolos 

con selenio (-•-), bolos con selenio y yodo (-.&-) o bolos con yodo (-•-) 
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Concentraci6n de hormonas tiroideas en plasma 

En el Cuadra 18 se presentan las concentraciones de tiroxina y triyodotironina en 

plasma. El tipo de bolo influy6 sabre la concentraci6n de tiroxina tanto en vacas 

lactantes (P < 0.0001) como en vacas secas (P = 0.0008), en el dia 15 del experimento. 

Los bolos con yodo (bolo con selenio y yodo y bolo con yodo) provocaron mayor 

concentraci6n de tiroxina en plasma que el bolo con selenio, mientras que el bolo con 

selenio y yodo gener6 la misma concentraci6n de tiroxina en plasma que el bolo con 

yodo (Cuadra 18). 

Cuadro 16. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) y contrastes para Ia 

concentracion de tiroxina y triyodotironina en plasma de vacas lecheras en 

diferente estado fisiologico y suplementadas con bolos con selenio, bolos con selenio 

y yodo o bolos con yodo (ng mL-1
) 

Variable Tipo de bolo* Contraste (P > t) 

Se Se+l Se vs. Se+l y I Se+l , ·s. I 

Tiroxina en vacas lactantes 37.7 ± 7.4 98.6 ± 6.8 93.9 ± 7.0 < 0.0001 0 .6323 

Tiroxina en vacas secas 44.4 ± 6.9 99.5 ± 9.2 103.9 ± 8.0 0.0003 0.7262 

Contraste adicional en vacas Holstein 0.0002 0.0:228 

Contraste adicional en vacas Jersey 0.0170 0 . 1390 

Triyodotironina en vacas lactantes 3.5 ± 0.3 3.8 ± 0.3 3.6 ± 0.3 0.6899 0.5460 

Triyodotironina en vacas secas 3.1 ± 0.1 4.0 ± 0.2 3.9 ± 0.2 0.0033 0.6602 

* Se = bolo con selenio; Se + I =bolo con selenio y yodo; I = bolo con yodo. 

La interacci6n de tipo de bolo con genotipo de la vaca fue importante en \·acas secas (P 

= 0.03), ya que el bolo con selenio y yodo provoc6 menor concentraci6n de tiroxina en 
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plasma que el bolo con yodo en vacas Holstein pero no en vacas Jersey (Cuadro l 0; 

Figura 6). 
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Figura 6. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) para Ia concentracion 

de tiroxina en plasma de vacas secas Holstein (-•-) y Jersey (-•-) 

suplementadas con tres tipos de bolos 

La influencia del tipo de bolo sobre Ia concentraci6n de triyodotironina fue importante 

en vacas secas (P = 0.011) pero no en lactantes (P = 0.76), siendo en estas ultimas de 3.6 

ng mL- 1 en promedio. En las vacas secas, los bolos con yodo (bolo con selenio y yodo y 

bolo con yodo) provocaron mayor concentraci6n de triyodotironina en plasma que el 

bolo con selenio, siendo similar Ia concentraci6n entre el bolo con selenio y yodo y el 
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bolo con yodo (Cuadro 18). En vacas lactantes, la concentraci6n de triyodotironina fue 

afectada por la condici6n corporal (P = 0.03), peso vivo (P = 0.0025) y genotipo (P = 

0.0024; 2.1 y 5.1 ng mL-1 en Holstein y Jersey, respectivamente). En vacas secas no fue 

importante la interacci6n del tipo de bolo con el genotipo de Ia vaca (P = 0.25), sin 

embargo, los bolos con yodo (bolo con selenio y yodo y bolo con yodo) incrementaron 

Ia concentraci6n de triyodotironina en plasma (micamente en vacas Holstein (P = 

0.0015) y no en jersey (P = 0.13), comparados con el bolo de selenio (Figura 7) .. 
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Figura 7. Medias de minimos cuadrados (± error estandar) para Ia concentraci6n 

de triyodotironina en plasma de vacas secas Holstein (-•-) y Jersey (-•-) 

suplementadas con tres tipos de bolos 
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Discusi6n 

Efecto de Ia suplementaci6n con selenio y yodo sabre el peso vivo Y 

condici6n corporal de vacas lecheras 

Los resultados de este experimento concuerdan con aquellos realizados en vacas de 

came (Awadeh et al., 1998) y ovejas (Rock, 1998) en los que se suplemento selenio y no 

se observo efecto sobre el peso vivo de los animales. En ratas consumiendo cantidades 

deficientes de selenio, yodo o de ambos minerales ha sucedido lo mismo cuando se 

compararon con aquellas consumiendo un nivel adecuado de ambos minerales (Ruz et 

al., 1999). En animales adultos el peso vivo generalmente no responde a Ia 

suplementacion con selenio y yodo, aunque en animales en crecimiento si se ha 

reportado efecto del selenio sobre Ia ganancia de peso (Wichtel et al., 1996) llegando a 

presentarse un retardo en el crecimiento cuando hay deficiencia de selenio en los 

animales (Lopez et al., 1997). 

En este estudio tampoco hubo efecto del tipo de bolo sobre Ia condicion corporal. Es 

dificil encontrar informacion que hable al respecto, sin embargo dado que Ia condicion 

corporal esta muy correlacionada con el peso de los animales, es logico pensar que Ia 

suplementacion con selenio y yodo tampoco afecte Ia condicion corporal del ganado. 

Efecto de Ia suplementaci6n con selenio sabre Ia produccion de leche y 

su contenido de grasa y proteina 

En este experimento no hubo respuesta en produccion de leche y caracteristicas de Ia 

misma debida al efecto de los bolos evaluados. Ellison (1992) menciona que, en Nueva 

Zelanda, se ha obtenido respuesta en produccion de leche y contenido de grasa lactea 
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cuando la concentraci6n de selenio en plasma ha estado por debajo de 8 ng mL·', sin 

embargo esta respuesta ha sido muy variable y altamente influida por factores extemos 

como la estaci6n del afio. Por su parte, Clark et al. (1992) analizaron los resultados de 

experimentos realizados en la Universidad de Lincoln (Nueva Zelanda) desde 1989 hasta 

1992. Estos investigadores no encontraron respuesta en la producci6n de leche, 

producci6n de grasa y porcentaje de grasa y proteina l<ictea, aunque encontraron una 

ligera tendencia a incrementarse la producci6n y porcentaje de grasa en vacas 

suplementadas con selenio. 

La falta de respuesta en caracteristicas productivas a la suplementaci6n con selenio, 

incluso con concentraciones sanguineas hasta de 8 ng mL·', puede deberse a varios 

factores del sistema de producci6n. En pastoreo, el contenido de vitam ina E ( otro 

antioxidante) por lo general es adecuado en el forraje, por lo que la deficiencia de 

selenio puede verse en parte corregida por el contenido de vitamina E en el foiTaje 

(Ellison, 1992). Ademas, la producci6n de leche en pastoreo es diferente a la que se 

practica en confinamiento. El ganado estabulado esta sometido a alta producci6n de 

leche, que en parte se logra con dietas altamente concentradas y los animates llegan a 

tener una tasa metab6lica elevada, con alta producci6n de per6xidos daiiinos para los 

componentes celulares. Ademas, en vacas estabuladas ya es comun el empleo de grasas 

protegidas las cuales contienen acidos grasos poliinsaturados que son precursores de 

per6xidos lipidicos, aumentando el estres peroxidativo en los animales. En estas 

circunstancias, el requerimiento de antioxidantes como el selenio y Yitamina E se 

incrementa. Lo anterior no llega a suceder en animales en pastoreo, por lo que el 

requerimiento de selenio posiblemente llegue a ser bajo (Clark et al. , 1992). 
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Efecto de Ia suplementaci6n con selenio y yodo sabre Ia cuenta de celulas 

somatic as 

Hay evidencia de que la incidencia de mastitis y la cuenta de celulas somaticas puede 

disminuir al suplementar selenio a las vacas (Smith et al. , 1984; Gerloff, 1992). Tambien 

se menciona que el yodo es importante en los procesos inmunologicos y aunque no esta 

bien establecido el mecanismo, es posible que se deba a la interaccion que tiene con el 

selenio en el control de la concentracion de hormonas tiroideas (Underwood y Suttle, 

1999; Kincaid, 2002). En este estudio no hubo efecto de dichos minerales sobre la 

cuenta de celulas somaticas, lo cual concuerda con Whelan et al. (1992) quienes no 

encontraron respuesta en produccion de leche, grasa y proteina lactea, o celulas 

somaticas en leche al suplementar vacas lecheras con selenio. 

Efecto de Ia suplementaci6n con selenio y yodo sabre Ia concentraci6n de 

urea en leche 

El nivel de urea en leche se usa como indicador del consumo de proteina por parte del 

animal. Se sabe que las hormonas tiroideas estan involucradas en la digestion y 

metabolismo intermediario de nutrientes entre los que destaca la proteina (Jameson, 

2002). En este estudio no se presento efecto alguno de los bolos sobre la concentracion 

de urea en leche. Es dificil encontrar informacion sobre el efecto del selenio y del yodo 

-

sobre la concentracion de urea en leche. La concentracion de urea encontrada en este 

estudio fue de 19 mg dL- 1
, Ia cual se encuentra en el limite de lo recomendado como 

normal, ya que concentraciones superiores a 19 o 20 mg dL- 1 pueden ocasionar 

problemas reproductivos como disminucion en la tasa de concepcion (Butler, 1998). 
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Concentracion de se/enio en leche 

La concentraci6n de selenio en leche se logr6 incrementar con los bolos que contenian 

selenio (Figura 3). Esto concuerda en parte con Ortman y Pehrson (1999), quienes 

observaron un incremento en la concentraci6n de selenio en leche a los 7 dias despues de 

la suplementaci6n con selenio, manteniendose hasta el final del experimento. La 

concentraci6n de selenio en leche en este experimento estuvo entre 24 ng mL -I, cuando 

se suplementaron los bolos con selenio, y 15 ng mL-1
• Estos niveles son mayores a los 

que Ortman y Pehrson (1999) obtuvieron cuando suplementaron selenio oralmente con 

selenito y selenato de sodio (entre 15 y 18 ng mL- 1
) y a los obtenidos por Pehrson et al. 

(1999) que estuvieron entre 13.7 ng mL- 1 con selenito y 17.5 ng mL- 1 con levadura 

selenizada. La concentraci6n de selenio en la leche no se eleva proporcionalmente a la 

adici6n de selenio en la dieta o en el suplemento y llega a un cierto nivel en el cual no 

hay aumento en la secreci6n de selenio por esta via (Ceballos, 1996). 

Concentracion de se/enio en plasma· 

El incremento obtenido en este estudio en la concentraci6n de selenio en plasma debido 

a la suplementaci6n con bolos que contenian selenio en las vacas lactantes (Figura 4), 

concuerda con varios autores que han observado tal respuesta al suplementar selenio con 

diferentes fuentes (Wichtel et a!., 1996; Rock, 1998; Ortman y Pehrson, 1999; Ruz et 

a!. , 1999). El incremento se alcanz6 en el dia 15 del experimento y lleg6 a ser maximo 

en el dia 29, para perderse totalmente en el dia 57, lo que sugiere una respuesta 

inmediata, aunque no sostenida. Ortman y Pehrson ( 1999) lograron incrementar la 

' Mucha de Ia literatura hace referencia a Ia concentraci6n de selenio en sangre entera. Aqui se mencionan 
valores de concentraci6n de este mineral en plasma, por lo que es conveniente ac larar que Ia concentraci6n 
de selenio en sangre entera es aproximadamente tres veces mayor que en plasma. 
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concentraci6n de selenio en sangre entera a los 14 dias despues de la suplementaci6n sin 

llegar a un maximo, mientras que a la cuarta semana ya tenian la maxima respuesta en 

plasma la cual se mantuvo hasta el final del experimento ( 12 semanas ). 

La concentraci6n de selenio en plasma en este estudio estuvo entre 18 y 30 ng mL·' en 

vacas lactantes y entre 19 y 29 ng mL·' en vacas secas. Estas concentraciones estan por 

debajo del nivel adecuado mencionado por Pehrson eta!. (1999), pero estan por arriba 

de lo recomendado por Ellison (1992). Hay gran desacuerdo sobre los valores normales 

de la concentraci6n de selenio en sangre, leche y tejidos de rumiantes para evitar las 

deficiencias clinicas de selenio, como la degeneraci6n muscular en animales j6venes y 

retenci6n placentaria, problemas de fertilidad y mastitis en vacas. Por un lado, en 

condiciones de producci6n de leche como las de los Estados Unidos de America 

(estabulaci6n y dietas concentradas), animales con menos de 16.6 ng de selenio por mL 

de plasma pueden presentar signos clinicos de deficiencia y se considera que una 

concentraci6n mayor de 33 ng mL·' es adecuada para lograr una capacidad inmune y 

fertilidad 6ptimas, aunque para lograr la maxima resistencia a mastitis se recomienda 

una concentraci6n de 70 ng mL·' (Pehrson eta!., 1999). Por otro lado, en condiciones de 

pastoreo, como las de Nueva Zelanda, no se han observado signos de deficiencia en 

rumiantes con concentraciones de selenio menores a las mencionadas anteriormente, por 

lo que se ha sugerido q~e el nivel adecuado de selenio en plasma es mayor a 8 ng mL·' 

(Ellison, 1992). 
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Concentraci6n de hormonas tiroideas 

La concentracion de tiroxina se incremento en vacas lactantes y secas suplementadas 

con los tipos de bolos que contenian yodo (Figura 6). Esto concuerda con varios autores 

(Beckett et al., 1993; Witchtel et al., 1996; Hotz et al., 1997; Ruz et al., 1999) yes 

debido a que el yodo es componente fundamental de las hormonas tiroideas, 

significando el 65 % del peso de T4 y 58 % del de T3 (Dunn, 2002). Los niveles 

recomendados como normales de tiroxina en plasma para ganado bovino estan entre 20 

y 100 ng mL-1 (Huerta, 1999), por lo que las concentraciones medias obtenidas en este 

experimento con cada tipo de bolo se encuentran dentro de dicho rango (Cuadro 18), 

aunque se obtuvieron algunos promedios superiores a 100 ng mL- 1 con los bolos que 

contenian yodo (Figura 6). 

La triyodotironina se incremento con los bolos con yodo unicamente en vacas secas, 

presentandose dicho efecto principalmente en las vacas Holstein (Figura 7). Esto difiere 

de lo encontrado por Wichtel et al. (1996) en vaquillas Holstein y Ruz et al. (1999) en 

ratas quienes no encontraron cambios en triyodotironina debido al yodo suplementario. 

No existen referencias claras sobre la concentracion normal de triyodotironina en 

bovines, sin embargo, Underwood y Suttle (1999) mencionan valores normales entre 1.3 

y 1.6 ng mL-1
• En este sentido, la concentracion de triyodotironina encontrada en el 

presente experimento se encuentra por arriba de los valores mencionados anteriormente. 

La deficiencia de selenic normalmente provoca que la concentracion de tiroxina sea mas 

alta y la de triyodotironina menor en comparacion con animales no deficientes, lo cual es 

debido a la disminucion de la actividad de las deiodinasas, lo que provoca un descenso 
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en Ia conversion de tiroxina a triyodotironina (Arthur et al., 1987; Arthur et a!.. 1993). 

En el presente estudio tal situaci6n no se present6, ya que entre las vacas suplementadas 

con los bolos que contenian yodo (bolo con selenic y yodo y bolo con yodo) la 

concentraci6n de tiroxina fue similar (Cuadro 18), a excepci6n de lo ocurrido en las 

vacas Holstein secas, donde la carencia de selenic en el bolo con yodo provoc6 una 

mayor concentraci6n de tiroxina en plasma en comparaci6n al bolo con selenic y yodo 

(Figura 6). La carencia de selenic en el bolo con yodo no disminuy6 la concentraci6n de 

triyodotironina en plasma en comparaci6n al bolo con selenic y yodo. 

Uso de bolos para suplementar selenio y yodo 

En diferentes partes del mundo se han utilizado bolos intraruminales de liberaci6n lenta 

para suplementar selenic con duraci6n hasta de un afio (Wichtel et al. , 1996). En el 

presente experimento se logr6 incrementar el nivel de selenic en los animales 

suplementados con bolos de selenic, medido en funci6n de la concentraci6n de selenic 

en leche y plasma (Figuras 3, 4 y 5). El efecto de los bolos se logr6 principalmente en 

plasma de vacas lactantes y la duraci6n de este se mantuvo hasta el dia 43 del 

experimento, perdiendose en el dia 57. Estas observaciones concuerdan con Henry y 

Ammerman (1995) quienes mencionan que la utilizaci6n de bolos de selenite de sodio, 

selenate de baric y selenate de calcic han incrementado el nivel de selenic en rumiantes, 

en terminos de concentraci6n de selenic en sangre e higado y actividad de glutati6n 

peroxidasa. Tambien concuerdan con lo reportado por Clark et al. (1992) quienes al 

suplementar con bolos de selenic observaron un incremento en la actividad de glutation 

peroxidasa de los eritrocitos significativamente mas alto que el obtenido con selenio oral 

y selenic inyectado. 
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El incremento en Ia concentraci6n de hormonas tiroideas con bolos que contenian yodo 

en el dia 15 del experimento obtenido en este estudio (Figuras 6 y 7), habla de la 

efectividad de estos bolos para mejorar el nivel de yodo en vacas lecheras, aunque no 

fue posible determinar la duraci6n de su efecto. No es comun encontrar informacion en 

Ia literatura sobre el uso de bolos para suplementar yodo. 
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Conclusiones 

El peso vivo y la condici6n corporal de vacas lecheras en pastoreo suplementadas con 

bolos con selenio, bolos con selenio y yodo, y bolos con yodo fueron similares, lo cual 

sugiere que ninguno de dichos minerales tiene influencia sobre la acumulaci6n o perdida 

de peso en ganado adulto. 

La falta de efecto de los tipos de bolos evaluados sobre producci6n y caracteristicas de la 

leche en vacas lecheras en pastoreo con concentraciones de selenio en plasma entre 18 y 

30 ng mL-1 indica que en pastoreo prevalecen otro tipo de condiciones de alimentaci6n y 

manejo que reducen el requerimiento de selenio en comparaci6n a sistemas de 

producci6n de leche en estabulaci6n y con dietas mas concentradas, donde la exposici6n 

a estres peroxidativo y a microorganismos es mayor. 

Los bolos con selenio (bolo con selenio y bolo con selenio y yodo) incrementaron la 

concentraci6n de selenio en plasma de vacas lecheras en pastoreo con un efecto 

aproximado de 43 dias, mientras que los bolos con yodo (bolo con selenio y yodo y bolo 

con yodo) incrementaron la concentraci6n de hormonas tiro ideas en el dia 15 despues de 

su aplicaci6n, inclusive por arriba de los niveles recomendados como normales. 

La concentraci6n de hormonas tiroideas en plasma fue similar con los bolos con selenio 

y yodo y bolos con yodo, por lo que la adici6n de selenio a los bolos con selenio y yodo 

no afect6 la concentraci6n en plasma de las hormonas tiroideas. 
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