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RESUMEN
El objetivo del presente trabajo fue determinar el efecto del suministro de selenio y
vitamina Bi12 sobre la transferencia de inmunidad en becerras recién nacidas
Holstein Friesian. Se seleccionaron dos grupos de 40 becerras cada uno de manera
aleatoria, que fueron separadas de la madre al nacimiento y alojadas
individualmente en jaulas de metal previamente lavadas y desinfectadas. El primer
grupo se le proporcioné 2 L de calostro se trataron de la siguiente manera: T1=0
ml, T2=2 ml de selenio y vitamina Bi12 respectivamente. Al segundo grupo se le
proporciond 3 L de calostro y los tratamientos se conformaron de la siguiente
manera: T1=0 ml, T2=1 ml, T3=2 ml y T4=3 ml. La aplicacion del producto con
selenio y vitamina B12 se realizd dentro de los primeros 10 min posteriores al
nacimiento por via subcutanea. Dentro de las 24-48 h después de la primera toma
de calostro se extrajo sangre (5ml) de la yugular de los animales. La proteina sérica
se utilizd como variable para establecer la transferencia de inmunidad. El analisis
estadistico se realiz6 mediante un analisis de varianza y la comparaciéon de medias
mediante la prueba de Tukey. Elresultado indica que existe diferencia estadistica P
<0.04 a favor del T2, el resultado de los tratamientos restantes se observa por arriba
del promedio de transferencia exitosa de inmunidad. La aplicacion de Selenio y
vitamina B12 aumenta la transferencia pasiva de inmunidad en las becerras recién

nacidas.

Palabras clave: Becerras, Desarrollo, Selenio, Transferencia de inmunidad.
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1. INTRODUCCION
Para las empresas lecheras no solo es deseable obtener reemplazos para la
produccion lactea, también que se exprese el potencial productivo de éstos, y asi,
poderincrementar la rentabilidad de la inversion que se realizé. La cantidad de leche
producida a lo largo de la vida de una vaca, depende de la genética, nutricion,
estado de salud, nimero de partos, manejo y el patron de crecimiento de las

becerras (Rodriguez et al., 2012).

Los bovinos presentan un tipo de placenta epiteliocorial y cotiledonaria,
donde el Utero esta en contacto con los cotiledones de la placenta fetal. Al unirse un
cotileddn con una caruncula, forman lo que se denomina un placentoma, en la vaca
existen entre 75y 120 de ellos (Galina y Valencia, 2008). Estos tipos de placenta
ocasionan que la transferencia de inmunidad pasiva en becerras deba ocurrir por
ingestion de calostro, ya que la placenta bovina impide la transferencia de

inmunoglobulinas (lg) de la madre al feto (Elizondo, 2007).

Para que exista una transferencia eficiente de inmunidad através del calostro
es necesario realizar manejos donde se controlen los siguientes factores: calidad
del calostro, volumen ofrecido, y tiempo transcurrido entre el nacimiento y la primera
toma. Es importante medir el grado de transferencia de inmunidad pasiva para
manejar correctamente a las becerras lactantes (Gonzalez et al.,, 2011). La
hipogamaglobulinemia se presenta frecuentemente en becerros, y es una de las
causas importantes de la morbilidad y mortalidad en estos animales. Cuando no
existe una transferencia de inmunidad apropiada se presentan diferentes grados de

hipogamaglobulinemia (Quiroz etal., 1998).



El selenio ha atraido atencion en nutricibn animal, incluyendo la nutricién
humana (Allan y Lacourcire, 1999). Ejerce varios efectos in vivo, entre ellos se sabe
que influye en la respuesta inmune en varias especies de animales a través de la
activacion de la fagocitosis por los neutréfilos, aumento de la produccion de
anticuerpos y mejora la proliferacion de linfocitos (Spears, 2000). Debido a que las
becerras al nacimiento son siempre deficientes en selenio, la alimentacion o
aplicacion después de su nacimiento con el mismo, es una técnica importante para
la promocién del desarrollo de su propio sistema inmune y promover asi un

crecimiento saludable (Kamada et al., 2007).

2.10bjetivo

Evaluar la transferencia de inmunidad de becerras lecheras Holstein
alimentadas con calostro de vacas suplementadas con selenio y vitamina B12.

2.2Hipotesis

Al suministrar calostro de vacas suplementadas con selenio y vitamina Bi2se

incrementa la transferencia de inmunidad en becerras lecheras.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1¢Qué es el calostro?

Se denomina calostro ala primera secrecion lactea producida por la glandula
mamaria proveniente de los mamfferos, la cual es obtenida posterior al parto. Este
producto, es la primera fuente de inmunidad y nutrientes para el neonato en el caso
de los bovinos (Bielmann et al., 2010), el cual mantiene sus caracteristicas durante
los primeros ordefios, generalmente desde el primer al tercer ordefio. Posterior a
ésto, las secreciones obtenidas hasta que la leche se torne normal, son conocidas
como leche de transicion. El valor del calostro, esta asociado a su potencial de

nutricion, proteccion e hidratacion que brinda al recién nacido (Campos et al., 2007).

Los becerros al nacer son agammaglobulinémicos ya que nacen con niveles
de gammaglobulinas muy bajos pues el tipo de placenta del ganado bovino no
permite la transferencia de inmunoglobulinas por parte de la madre al becerro
(Cedefio et al., 2015). El tipo de placentacion (epitelio - corial) de los vacunos, a
diferencia de otras especies, no permite la salida de inmunoglobulinas de la madre

hacia el feto (Tepan, 2011).

El consumo temprano y adecuado de calostro de buena calidad es el factor
mas importante para garantizar la salud y supervivencia del becerro en los primeros
dias después del parto. Por lo cual en las explotaciones ganaderas, se hace
necesario saber si el becerro mamo un calostro de buena calidad y a tiempo
(Cedefio et al., 2015). Se reconoce la administracion de calostro a terneros recién

nacidos como un componente importante de la salud de los terneros lecheros de



reemplazo, ya que la absorcion de inmunoglobulina calostral es requerido para

establecer la inmunidad pasiva (Fidler et al., 2011).

Para obtener una buena proteccion inmune los terneros recién nacidos deben
absorber las inmunoglobulinas del calostro, en las primeras 24 horas de vida. Por
tanto el tiempo después del nacimiento en que se consume el calostro es critico

para adquirir una buena inmunidad (Cedefio etal., 2015).

Los problemas se presentan cuando los terneros no consumen una cantidad
suficiente de calostro en las primeras 24 horas de vida. Varios factores estan
involucrados: 1) El nacimiento de terneros débiles, 2) el rechazo del ternero por la
vaca, 3) el tamafio de los pezones, 4) la incapacidad fisica para alcanzar la glandula
mamaria (ubre péndula y pezones grandes), 5) la falta de atencion de los partos
nocturnos, 6) la distocia, los dias lluviosos o muy calurosos etc. 7) los terneros que
nacen por cesarea, generalmente presentan acidosis y reducen el consumo de
calostro, 8) los partos prolongados relacionados con anoxia y traccidon producen
terneros débiles, con dificultad para pararse y buscar la glandula mamaria; también
la vaca presenta agotamiento y tiene dificultad para atender la cria, 9) la habilidad
materna de las vacas de primer parto no es buena, debido a que tienen menor
experiencia y no estimulan al ternero para pararse o mamar pronto después de
nacer (Zhao et al., 2003).

2.2¢De qué estd compuesto el calostro?

El calostro es ademas la primera fuente de nutrientes para la ternera después
del nacimiento. Contiene casi el doble de los sélidos totales (Cuadro 1 presentes en

la leche, el contenido de proteina y grasa es mayor, pero la concentracion de lactosa



es menor. Vitaminas y minerales se encuentran también en mayores cantidades
(Elizondo, 2007).

Cuadro 1. Caracteristicas y composicion quimica del calostro y leche de ganado
Holstein (Elizondo-Salazar, 2007).

Calostro Ordefio post-parto
Variable 1 2 3 Leche
Gravedad especfifica 1.056 1.045 1.035 1.032
Sdélidos totales % 23.9 17.9 14.1 12.5
Grasa % 6.7 54 3.9 3.6
Sdélidos nos grasos % 16.7 12.2 9.8 8.6
Proteina total % 14.0 8.4 5.1 3.2
Caseina % 4.8 4.3 3.8 2.5
Albumina % 0.9 1.1 0.9 0.5
lgs % 6.0 4.2 2.4 0.09
lgG g/dI 3.2 2.5 15 0.06
Nitrégeno no proteico % 8.0 7.0 8.3 4.9
Lactosa % 2.7 3.9 4.4 4.9
Calcio % 0.26 0.15 0.15 0.13
Potasio % 0.14 0.13 0.14 0.15
Sodio % 0.14 0.13 0.14 0.15
Vit A pg/dl 295 190 113 34
Vit E pg/g 84 76 56 15
Riboflavina pg/ml 4.83 271 1.85 1.47
Colina mg/ml 0.70 0.34 0.23 0.13

El calostro contiene mas de 106 inmunocélulas maternas viables por mililitro,
incluyendo linfocitos T y B, neutrdfilos, macrofagos, factores de crecimiento y

hormonas como la insulina vy el cortisol (Le Jan, 1996).

Debido a su alto contenido de inmunoglobulinas (70-80% Ig G, 10-15% Ig M
y 10-15% Ig A), el calostro es la Unica fuente alimenticia que le transfiere al ternero
inmunidad pasiva hasta que el neonato adquiera su inmunidad activa; ésta demora
en activarse porlo menos seis semanas. Las inmunoglobulinas se absorben intactas
en las primeras 24 horas después del nacimiento, pasado este tiempo el tracto

intestinal no permite el paso de todas las inmunoglobulinas ni de otras proteinas no



especificas cuya accion es la estimulacion y crecimiento de los tejidos del animal,
después de 72 horas de nacimiento ninguna inmunoglobulina consigue absorberse
(Cedefio et al., 2015). En el calostro las inmunoglobulinas de mayor importancia (en
orden de absorcion), son las de tipo G, M y A; las de tipo G, son las encargadas de
identificar y ayudar a destruir patdbgenos invasores, puesto que son de menor
tamafo que las demas inmunoglobulinas se pueden desplazar mas facilmente por
el torrente sanguineo; las de tipo M, se encuentran en la primera linea de defensa
del organismo en caso de septicemia, ademas son moléculas grandes que se
ubican en la sangre y protegen al ternero de las bacterias; finalmente, las de tipo A,
son las encargadas de proteger las superficies mucosas del intestino para que no

se adhieran patdgenos y causen enfermedades (Cedefio et al., 2015).

Una serie de factores pueden modificar la calidad del calostro, entre los que
se encuentran: edad y nUmero de partos de la madre; duracion del periodo seco; el
programa de alimentacion de las vacas; condicidn corporal; raza; temperatura y
ambiente; programa de vacunacién; tipo de parto; almacenamiento, congelaciony

descongelacion del calostro, y la aptitud materna (Cedefio et al., 2015).

A pesar de que los factores inmunolégicos presentes en el calostro son de
vital importancia para una adecuada salud y un apropiado desarrollo de las
becerras, la contaminacién bacteriana puede contrarrestar dichos beneficios

(Gonzalez et al., 2014).

La pasteurizacién puede servir como un método efectivo y practico para
reducir la cantidad de bacterias presentes en el calostro y disminuir asi la exposicion

de patdgenos a las becerras recién nacidas (Gonzalez etal., 2014).



Los especialistas recomiendan para la alimentacion con calostro fresco que
éste contenga menos de 100,000 UFC mL-1 de bacterias totales y menos de 10,00

UFC mL-1 de coliformes totales (Mc Guirk y Collins, 2004).

La cantidad de calostro ingerido es otro factor que condiciona los niveles de
Ig en la sangre siendo 2 litros de calostro luego del nacimiento la regla general para
aumentar los niveles de Ig en sangre y agotar tempranamente el potencial de
absorcion de las células intestinales de macromoléculas disminuyendo al mismo
tiempo la permeabilidad a microorganismos patégenos; ademas es recomendable
el suministro de la misma cantidad entre las 8 y 12 horas de edad y la alimentacion
en un 10% del peso vivo de la cria con calostro durante varios dias luego del
nacimiento. Existe la posibilidad de conservar calostro de mejor calidad para
suministrarlo a los terneros recién nacidos. El calostro puede ser refrigerado a 1-2
°C por una semana, sin que la concentracion de IgG disminuya. Alternativamente
se puede congelar hasta por un afio, sin provocar una disminucion significativa de
las 1gG. El congelador debe estar a una temperatura constante de -20 °C,
asegurandose que no existan periodos de descongelamiento. La forma éptima para
descongelarlo es mediante la inmersion en agua tibia cuya temperatura no debe
superar los 50 °C, lo que permitira una descongelacion lenta (Fortin y Perdomo,
2009).

2.3Métodos para la determinacion de la calidad del calostro

El calostrémetro, es un aparato sencillo que funciona como un lactodecimetro
comun, la técnica estima la densidad del calostro por su peso especfifico,

cuantificando asi indirectamente el nivel de inmunoglobulinas presentes. El



calostrometro se encuentra calibrado en intervalos de 5 mg/mL y lo clasifica en
pobre (rojo) para concentraciones menores a 22 mg/mL, moderado (amarillo) para
concentraciones entre 22 y 50 mg/mL y excelente (verde) para concentraciones
mayores a 50 mg/mL. El calostrometro no es una técnica analitica, por lo que no
provee una medida exacta de la cantidad de inmunoglobulinas presentes en el
calostro, sin embargo este método puede ser utilizado para estimar la calidad
relativa del calostro, evitando asi el fallo en la transferencia de inmunidad pasiva por
el uso de un calostro de baja calidad (Elizondo, 2007). A pesar de que el
calostrometro es uno de los métodos mas comunes para evaluar la calidad del
calostro, debido a su adecuado uso para condiciones en campo, ya que solo
requiere algunos minutos para tener resultados, son sensibles a la temperatura y
fragiles. La lectura del calostrometro depende altamente de la temperatura del
calostro, por lo tanto, debe realizarse cuando éste se encuentra a temperatura
ambiente (20-25°C), ademas, las lecturas son afectadas por el contenido de solidos
totales presentes en el calostro y la gravedad especifica puede variar dependiendo

de la raza, mes de parto y paricion (Chahin, 2014).

El porcentaje Brix es una medida de las concentraciones de sacarosa en
liquidos tales como jugos de fruta, miel y vino. Cuando es utilizado en liquidos que
no contienen sacarosa, el porcentaje Brix aproxima el porcentaje de sélidos totales.
La refractometria utilizando el refractometro Brix ha sido utilizada como un medio
para estimar la concentracion de IgG en el calostro de ovejas, caballos y ganado.
Los refractdmetros digitales u 6pticos miden el contenido de proteina total de una

solucién. Las soluciones de proteina refractan la luz, el refractometro utiliza esta



propiedad para estimar los sélidos totales en una solucion, midiendo el indice
refractivo de la muestra en % Brix. En el calostro materno, la proteina esta
representada mayoritariamente por IgG, por lo tanto la medicion de sélidos totales
presentes en el calostro puede brindar un valor que esta altamente correlacionado
con la concentracion de IgG. El refractometro poseé ventajas sobre otros métodos
gue estiman las concentraciones de IgG, el refractometro Brix es de bajo costo, se
encuentra facilmente disponible, es rapido, menos fragil, requiere entrenamiento y
equipamiento minimo, y presenta menor sensibilidad frente a la variacion de la
temperatura en el calostro, estacion del afio y otros factores. A diferencia del
calostrometro, el refractdbmetro Brix no es sensible a la temperatura del calostro al
momento del analisis, ya que en estudios realizados por dichos autores, al analizar
un subconjunto de muestras de calostro a diferentes temperaturas, no se
encontraron diferencias significativas entre las puntuaciones Brix tomadas de cada
muestra. Los refractdmetros digitales y O&pticos han sido probados como
herramientas practicas de gestidon, permitiendo diferenciar entre un calostro de
buena y pobre calidad, proporcionando una herramienta para que los productores
puedan estimar rapidamente y con precision la concentracion de IgG en el calostro,
mejorando asi la salud de los terneros y con esto la rentabilidad de los productores
(Chahin, 2014).

2.4Selenio en la nutricion animal

El selenio (Se) es un mineral esencial en la nutricion animal y se considera
su participacién en diversos procesos asociados a la produccion animal, tan

diversos como la fertiidad de la especie y la prevencion de enfermedades. La
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glutation-peroxidasa (GSH-Px), fue la primera enzima en que se demostrd la
presencia activa del selenio y su importancia al evitar el dafio oxidativo de las
membranas celulares. Con anterioridad se habia demostrado que la conocida como
“‘Enfermedad del musculo blanco” era consecuencia de la deficiencia de Se,
determinando muerte en animales recién nacidos y ocasionalmente en animales en
desarrollo y aun en adultos, en particular en rumiantes. Actualmente ha quedado
claro que el Se también es critico en la estructuracion de las enzimas necesarias
para la sintesis de la hormona tiroidea y para su activacién en los tejidos periféricos,
pasando de T4 a T3 (Hefanawy y Pérez, 2008). Posteriormente se identificé la
relacion del Se con la actividad tiroidea, al describirse el papel de la peroxidasa
tiroidea, otra selenoenzima, fundamental en el proceso de sintesis hormonal, al
participar en la yodacién de la globulina tiroidea, impidiendo el dafio membranal y al
demostrarse que las deiodinasas, necesarias en los procesos de activacion de T3
a partir de T4 en los tejidos periféricos, son también selenoenzimas. Se sospecha
gue otras 30 selenoproteinas descritas, tendrian también importancia en las
actividades de regulacién metabdlica y se ha demostrado que en todos los casos el
Se se incorpora a las proteinas animales como selenocisteina (Beckett y Arthur,

2005).

El estrés oxidativo produce reacciones que alteran la permeabilidad de las
membranas celulares, la funcionalidad enzimatica y el tono muscular (Miller et al.,
1993). También ha sido asociado con la presentacion de algunas patologias en el
bovino como la enfermedad del muasculo blanco, enfermedades metabdlicas,

infertilidad e inmunosupresion (Foucras et al., 1996; Lomba, 1996).
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El desbalance entre perooxidantes y antioxidantes a favor de los primeros
conduce en el organismo a un fendmeno conocido como estrés oxidativo (Miller et
al., 1993). Esta condicion ha sido asociada con la presentacion de diferentes
enfermedades y estados patolégicos en el hombre y los animales, pudiendo causar

alteraciones de la fertilidad, entre otras (Ceballos y Wittwer, 1996).

Se han identificado tres tipos de GSH-Px: celular, extracelular (plasmatica) y
fosfolipido hidroperoxido glutation peroxidasa. La estructura de la enzima celular
estd conformada por cuatro subunidades de 22 Kdaltons cada una, donde cada

subunidad contiene un residuo de selenocisteina (Burk y Hill, 1993).

Las funciones de la GSH-Px son: inactivar algunos de los radicales libres
derivados del oxigeno que se forman en el organismo como consecuencia del
metabolismo aerobio; asi, esta enzima es responsable de la proteccién de la
membrana de las células que funcionan en un presencia de oxigeno (Miller et al.,
1993), intervenir en la cascada de reacciones que catalizan la formacion de
prostaglandinas, leukotrienos, prostaciclinas y tromboxanos a partir del acido
araquidonico (Stadtman, 1990), se relaciona con el normal funcionamiento del
sistema inmunoldégico (Cao et al., 1992) y con la integridad funcional del tracto
reproductivo tanto en machos como en hembras (Hurley y Doane, 1989).

2.5Correlacion de Ser en el bovino

En bovinos la correlacion entre la actividad enzimatica en los eritrocitos y la
concentracidén sanguinea de Se es alta; asi, se han descrito valores de correlacion
que varian entre 0,67 y 0,97 (Backall y Scholz, 1979; Scholz et al., 1981; Van Saun

et al., 1989). No obstante, los componentes celulares de la sangre contienen la
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mayor proporcién de Se; asi, la correlacion entre la actividad de la enzima y la

concentracion plasmatica de Se es baja (Scholz y Hutchinson, 1979).

En 1979 el Se comenz6 a ser adicionado a la dieta de los animales a dosis
de 0.1 mg/Kg. de materia seca (FDA, 1979), en 1989 la recomendacion se aumento
a 0.3 mg/Kg. (FDA, 1989), pero aun asi, Stowe y Herdt, 1992, encontraron que
vacas suplementadas con esta concentracion de Se sufrian la deficiencia. La
digestibilidad y absorcion del Se en los rumiantes es muy baja, alrededor del 19%
en ovejas (Amuerman y Miller, 1975) y del 11% en vacas (Koenig e tal., 1991). Esta
baja digestibilidad se atribuye a que en el rumen el selenio se transforma a formas
poco asimilables. Pese a esto, Whagner et al. (2002), encontraron que los microbios
ruminales de ovejas adultas, tenian en promedio una concentracion de Se cuarenta
y seis veces mayor, que la de la dieta que estaban consumiendo los animales, sobre
base de materia seca, este selenio microbiano, deberia ser de alta digestibilidad

para el rumiante, como selenometionina.

La carencia de Se determina serios problemas en la eficiencia productiva y
la salud de los animales, incluso con elevada mortalidad en las crias, cuando la
deficiencia es grave, como consecuencia de lesiones degenerativas en el miocardio.
Entre las anomalias mejor documentadas se sefialan menores ganancias de peso,
menor produccién de leche y lana, baja eficiencia reproductiva, con reduccion en la
fertilidad, la prolificidad y la calidad seminal. La menor actividad de GSH-Px
determina dafio directo de los perdéxidos sobre las membranas celulares, en
particular las mitocondriales, se incrementa la fragilidad eritrocitica con anemia

consecuente y también ocurre dafio en los endotelios resultante en anasarca. El
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dafio a las estructuras membranales se considera también la base del cuadro con
que inicialmente se reconocio a la deficiencia de Ser como un problema de salud:
la enfermedad del musculo blanco o distrofia muscular nutricional con cambios
degenerativos en muasculo esquelético y en animales jovenes en miocardio (Norton

y Mccarthy, 1986; Spears et al., 1986; Gabryszuk y Klewiec, 2002).

La deficiencia ocurre cuando los suelos son pobres en Se o contienen
elevados niveles de otros minerales que compiten su utilizacion por las plantas. Se
consideran niveles insuficientes en el suelo cantidades menores a 0.5 mg/Kg. o
cantidades en las plantas menores a 0.1 ng/Kg. (Pugh, 2002). Como era de esperar
se han establecido claras correlaciones entre la presencia de Se en el suelo, las
plantas y los tejidos animales (Ramirez et al., 2001). En suelos con adecuados
niveles de Se, la presencia de otros minerales: calcio, azufre, cobre y arsénico,
pueden interferir su incorporacion por la planta y la presencia en la dieta de estos
mismos elementos o de grasas polinsaturadas y nitratos, reducen su absorcién en

el intestino delgado (Smith y Sherman, 1994; Pough, 2002).

Aunque la deficiencia ha sido sefialada en todas las especies, los rumiantes
parecen ser mas sensibles al padecimiento y en particular la situacién parece ser
mas grave para los pequefios rumiantes, ovinos y caprinos, con miocarditis
degenerativa en corderos y cabritos y distrofia muscular en adultos (Ramirez et al.,
2005). Esta mayor susceptibilidad de los rumiantes se atribuye al ambiente reticulo-
ruminal, que genera formas no solubles en particular seleniuros y donde podria
ocurrir una pérdida significativa del elemento ocasionada por los microorganismos

del rumen, que colaboran a convertir una proporcion del Se a formas insolubles (Se
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elemental y seleniuros) y otra porcion la incorporan a sus proteinas con la formacion
de selenoaminoéacidos, selenometionina y selenocisteina y se desconoce su posible
utilizacion posterior (Harrison y Conrad, 1984). Lo anterior explicaria la menor
absorcion de Se en rumiantes, que en monogastricos, 29-35% en rumiantes y del
77 al 85% en monogastricos, cuando es administrado como selenito por via oral; el

principal sitio de absorcion del elemento es el duodeno (Groff etal., 1995).

2.6Las selenioproteinas

La incorporacion de selenocisteina depende de un codén UGA en los RNA
mensajeros (Allan et al.,, 1999). La regulacion de los procesos de sintesis y
expresion de las selenoproteinas, demuestra que en condiciones de deficiencia, en
que el sistema prioriza las enzimas a expresar, la GSH-Px es la dltima prioridad, por
lo que la actividad de esta enzima, medible en sangre, refleja en buena manera que
las necesidades del elemento han sido cubiertas en el animal (Behne vy

Kyriakopoulos, 2001).

Se ha propuesto la division de las selenoproteinas en tres grupos: las que
incorporan selenio en forma no especffica, las que lo hacen especificamente y las
que demuestran estar codificadas para incorporar selenocisteina (Behne y
Kyriakopoulos, 2001). El uso de selenometionina como fuente de Se, resulta en un
incremento de selenio en las proteinas y en las células, tanto las de mamiferos en
cultivo, como en las bacterianas, in vivo e in vitro, pero este incremento no determina
una mejora en la expresion de la actividad enzimética, indicando que en la sintesis
de diversas proteinas que requieren metionina, el proceso opta por las forma

selenificada, disponible en mayor cantidad, que por la azufrada de este aminoacido,



15

estructurando selenoproteinas no especificas y sin actividad biol6gica dependiente

de Se (Allan et al., 1999; Behne y Kyriakopoulos, 2001).

Se ha demostrado en modelos de células cutaneas en cultivo (melanocitos,
fibroblastos y queratinocitos), el efecto protector del selenio sobre la muerte celular
inducida por radiacion UV. En estos modelos se ha demostrado también la diferente
priorizacion de las células cutaneas a la sintesis de las selenoenzimas fosfolipido
hidroxiperoxidasa y tioredoxin reductasa. En estos modelos in vivo, también es
notorio que el efecto protector a la radiacion UV, es diez veces mas eficiente cuando
se adiciona selenito al medio que cuando se emplea selenometionina, pese a que
la selenometionina es mas rapidamente incorporada a las células y a las proteinas
de nueva formacién que el selenito, pero esta incorporacién como selenometionina,
en sustitucion de metionina, no genera sitios cataliticos activos, que eviten el dafio
por UV (Allan etal., 1999). Se han descrito un par de proteinas que fijan selenio en
forma no especffica y no relacionada a la selenometionina o la selenocisteina y que
podrian funcionar como acarreadoras del elemento a nivel celular y tisular, la
selenoproteina P (plasmatica) y la selenoproteina W (muscular) (Behne vy
Kyriakopoulos, 2001; Driscoll y Copeland, 2003). La evidencia disponible sugiere
gue el selenio ingerido es mas o menos rapidamente incorporado al grupo de
selenoproteinas especificas, como selenocisteina y que son éstas proteinas las
responsables de los efectos biologicos del elemento, la estricta homeostasis de
estas proteinas impide su incremento, aun en condiciones de sobresuplementacidn

de Se (Allan etal., 1999; Behne y Kyriakopoulos, 2001).
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Se ha demostrado que en los procesos de jerarquizacién de la expresion
enzimatica de las selenoproteinas, en condiciones de déficit del elemento,
participan diversos mecanismos, uno de estos es la diferente estabilidad de los
RNAmM mensajeros, (Behne y Kyriakopoulos, 2001). En células en cultivo, con
medios sin suero y carenciados en selenio, se observa una minima produccion de
GSH-Px y de deiodinasatiroidea de tipo | (5'DI); cuando se agrega selenito al medio,
con niveles de 0.5 nM rapidamente se incrementa la actividad de 5’DI, mientras que
la actividad de GSH-Px se incrementa hasta que en el medio ocurren niveles de
selenito de 1 nM. En este tipo de ensayos se ha demostrado, que con bajos o nulos
niveles de selenito en el medio de cultivo el RNAmM de la GSHPx se degrada
rapidamente, mientras que se incrementa la actividad del RNAm de la 5’DI (Allan et
al., 1999). Este aporte diferenciado de selenio a los tejidos y a los procesos de
sintesis enzimatica en condiciones de deficiencia, reduce las consecuencias del

impacto de la carencia.

En términos generales la principal cualidad de las selenoenzimas es catalizar
procesos de oxidorreduccion, por la mayor capacidad de ionizacion del selenol, a
pH fisiolégicos, contra la de grupos thiol (azufrados) de la misma enzima con
cisteina. La sustitucion de la selenocisteina por cisteina, reduce la capacidad
catalitica 6xidorreductiva de las selenoenzimas drasticamente (Driscoll y Copeland,

2003).

2.7Sey tiroides

Presumiblemente como consecuencia de la importancia de las

selenoenzimas en la funcién de la tiroides, la glandula contiene mayor cantidad de
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Se por gramo de tejido que cualquier otro 6rgano del sistema (Beckett y Arthur,
2005). Se han descrito lesiones en la tiroides de animales afectados, sin embargo y
pese a las demostradas relaciones funcionales, la informacién en este sentido es
limitada (Tértora, 1979). Recientemente se ha demostrado el incremento de
apoptosis en tiroides de animales con carencia de Se (Beckett y Arthur, 2005). La
relacion del Se con la actividad tiroidea no solo esta asociada a la actividad de la
peroxidasa en la sintesis de las hormonas tiroideas, sino también a la actividad de
las deiodinasas tiroideas, también selenoenzimas, que catalizan la activacion,
transformacion, de T3 a partir de T4 (Combs y Combs, 1986; Beckett et al., 1987;
Holben, 1999; Beckett y Arthur, 2005). La deficiencia de Se determina una reduccion
significativa de T3 con incremento de T4 y reduccidn en la actividad hepética de la
5-deiodinasa tipo | (Arthur et al., 1988; Beckett et al., 1993; Thompson et al., 1995;
Awadeh et al., 1998; Rock et al., 2001). El plasma de becerros suplementados con
bolos ruminales que liberaban 3mg/dia de Se, presentd niveles significativamente
mas altos de T3, que el de becerros con dietas basales con 0.03 mg de Se por Kg.
de materia seca (Wichtel etal., 1996).

2.8Sey respuestainmune

El aporte adecuado de Se se ha demostrado relevante para asegurar la
resistencia a la enfermedad y la eliminacion de patdgenos (inmunidad no
especifica), el elemento se asocia a la integridad de diferentes mecanismos y
células participantes en la respuesta inmune. La deficiencia en el elemento afecta
los niveles de IgG y la funcion de las células T, factores que determinan mayor

prevalencia y severidad de las enfermedades usualmente presentes en las



18

poblaciones animales (John et al., 2003). Presumiblemente la baja actividad de la
GSH-Px reduce la vida media de los macrofagos, afecta los fendbmenos de
presentacion antigénica y las respuestas humorales, con menor concentracion de
inmunoglobulinas (Aziz etal., 1984; Awadeh et al., 1998). Se ha administrado Se en
diferentes formas como inmunoestimulante y se han observado efectos en la
capacidad de respuesta inmune de los animales y en la calidad del calostro
producido (Jendryczko, 1994). EI Se es esencial para el funcionamiento de
neutrofilos poliformonuclaeres vy linfocitos. Las relaciones conocidas entre el Sey la
funcion inmune incluyen la efectividad de las células fagocitarias; esta relacion es
importante para mantener los mecanismos involucrados en la citotoxicidad y la
produccion de anticuerpos (Altimira et al., 2000). Los neutréfilos de vacas
suplementadas demuestran mejor capacidad fagocitaria y bactericida para
Staphylococcus aureus y Candida albicans, asi como una mayor capacidad de
produccion de leucotrienos, que los de vacas no tratadas (Grasso et al., 1990). La
produccion y actividad de los factores que intervienen en la quimiotaxis y migracion
de leucocitos, parece ser también afectada en los animales carenciados en el

elemento (Aziz y Klesius, 1985; Droke y Loerch, 1989; Jukola et al., 1996).

También se han sefialado en vacas correlaciones positivas entre los niveles
de Se en sangre y mayores concentraciones de IgG en suero y calostro, que se
tradujeron en mayores niveles séricos de IgG en los becerros amamantados por las

vacas suplementadas (Swecker et al., 1995; Awadeh et al., 1998).

En vacas deficientes se ha demostrado una menor capacidad de respuesta

inmune, asociada a menores cuentas de linfocitos T, mientras que la
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suplementacién con Se indujo efectos “inmunoestimulantes”, efectos similares han
sido demostrados en modelos “in vitro” (Jendryczko, 1994; Pollock et al., 1994;
Taylor, 1995). La influencia del selenio en la presentacion de enfermedades ha
generado recomendaciones de suplementacion para evitar algunas patologias,
como la aplicacion de Se en el periodo seco en la prevencién de metritis (Harrison

et al., 1984) o de la retencion placentaria (Julien et al., 1976).

2.9Patologia muscular de la deficiencia de Se

La patologia de la enfermedad del musculo blanco se caracteriza por la
presencia de degeneracion Zencker en fibras o grupos de fibras musculares. Los
musculos de mayor actividad metabdlica son mas afectados por la enfermedad:
diafragma, intercostales, gastrocnemios y miocardio, este Ultimo particularmente en
rumiantes recién nacidos o incluso antes de su nacimiento (Silva et al., 2000). Las
principales observaciones patolégicas en los animales se refieren a las lesiones
degenerativas en miocardio y musculo esquelético, en el cuadro conocido como
distrofia muscular nutricional (DMN). En este cuadro, las fibras musculares
presentan imagenes de procesos degenerativos y se observan hinchadas,
fragmentadas y se observa proliferacion de nicleos musculares, como si las células
intentaran reparar el dafo, finalmente las fibras presentan necrosis y ocurre
infiltracion de macréfagos e incremento de fibroblastos, por lo que en la imagen
microscopica llama la atencion la gran cantidad de nlcleos observables en las
zonas afectadas (Hulland, 1985; Bostedt y Schramel, 1990; Ramirez et al., 2001,
Beytut et al., 2002). Algunas fibras pueden presentarse extremadamente basofilas,

coloreadas intensamente con la hematoxilina, como consecuencia del depdsito de
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sales de calcio sobre las células en degeneracion, en casos raros de evolucion
cronica, la calcificacion puede apreciarse macroscopicamente en los musculos
afectados y a esta imagen obedece el nombre de enfermedad del masculo blanco.
Sin embargo en el examen de necropsia, la caracteristica es que los musculos
afectados se observan mas palidos que el resto de la musculatura. La observacion
de musculos palidos que contrastan con el resto de la musculatura y la demostracion
microscopica del cuadro de distrofia muscular, son lesiones particularmente
caracteristicas de la carencia de Se, de gran utilidad diagnéstica cuando no se
pueden determinar directamente los niveles de selenio en los tejidos de los animales
afectados. Las lesiones en el musculo esquelético se observan en animales adultos
y raramente ocurren en jovenes y se caracterizan por trastornos en la marcha y

anomalias posturales, particularmente cuando los animales se echan o se levantan.

Las lesiones en miocardio ocurren en animales jovenes y determinan muerte
subita, usualmente en los dos primeros meses de edad. La inspeccion del corazén
puede evidenciar areas palidas o blancas, frecuentemente asociadas a los surcos
coronarios, al corte de las paredes ventriculares se puede observar que estas zonas
de menor pigmentacién profundizan en el miocardio. La apertura de las cavidades
ventriculares permite observar con frecuencia que los pilares valvulares y sus zonas
de insercion también se presentan palidos contrastando con el resto del 6rgano. En
ocasiones todo el 6rgano tiene aspecto de “carne hervida”. La imagen microscopica
de las zonas de lesion evidencia incremento de nucleos en forma semejante a lo

descrito para el musculo esquelético, las fibras se hinchan y se pueden presentar
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vacuolizadas y en ocasiones ocurre el depdsito de calcio sobre las fibras
necrosadas.

2.10 Diagnostico de la deficiencia de Se

La determinacion de Se en los forrajes y el suelo, es una herramienta
importante en el diagnostico de la deficiencia y para conocer el estado del Se en
una region determinada. Sin embargo, no solo la cantidad del elemento en el suelo
es importante, diversos factores afectan la concentracién de los minerales en los
forrajes, como el tipo de suelo, la presencia de otros elementos competitivos,
presencia de contaminantes, las sucesivas fertilizaciones, las especies forrajeras
presentes, el clima, la estacién del afio y la edad de las plantas, estos factores
pueden modificar y anular la posibilidad de que los animales cubran sus
necesidades en micro-minerales durante el afio (Georgievskii et al., 1982). Existe
sin embargo una fuerte relacion entre las concentraciones de Se en el suelo, las
plantas y los tejidos de los animales que las consumen (Pastrana et al., 1991). Los
suelos volcanicos practicamente no contienen Se, las plantas que crecen en este
tipo de suelo sufren la deficiencia y la deficiencia ocurrira en los animales que se
alimentan con ellas. La metiloselenocisteina es el mayor compuesto selenificado en

las plantas, demostrable en raices como el ajo y la cebolla (Whanger, 2002).

La concentracion de Se en los tejidos del animal, particularmente el higado,
ha sido usada para conocer el estado de Se de los animales, con menores
variaciones que su medida en sangre (Ammerman y Miller, 1975). En el diagnostico
de la deficiencia se ha observado una buena correlacién entre la determinacién de

Se y la actividad de GSH-Px en sangre, sin embargo cuando se intenta medir la
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respuesta a la suplementacion se considera preferible la determinacion directa del
elemento en sangre y tejidos (higado, rifibn), aunque se trata de un procedimiento
mas costoso y elaborado (Koller y Exon, 1986; Stowe y Herdet, 1992). La
determinacion de GSH-Px, en complementacién con la medida directa del Se,
puede sin embargo ser de gran valor como elemento indicador de la transformacion
del Se suplementado a formas bioactivas del elemento (sales inorganicas a
selenocisteina y a una selenoenzima), particularmente considerando que esta
enzima es la Ultima prioridad de sintesis en condiciones de deficiencia de Se. El
tejido hepatico parece actuar como reservorio de Se y ser el que mejor refleja los
niveles de Se en el animal y sus variaciones en funcion del aporte (Mahan et al.,
1975; Mahan y Kim 1996).

2.11 Suplementacién de Se

La enfermedad puede ser prevenida suplementando a los animales en las
regiones y poblaciones animales diagnosticadas como carentes, considerando las
graves consecuencias en la eficiencia productiva de los animales afectados. En los
recién nacidos el problema adquiere relevancia adicional, por la presentacion de
muerte subita por falla cardiaca, en el primer mes de vida. La suplementacion de las
hembras gestantes aparece como una estrategia fundamental si la movilizacion de
Se através de la placenta (Abd Elrahman y Kincaid, 1993), el calostro y la leche es,
como se ha sefialado, eficiente. La suplementacion de los animales puede
realizarse incorporando el elemento en la dieta (premezclas), el agua, las sales
minerales, bolos intrarruminales o mediante soluciones inyectables, la eleccion de

la forma de suplementacién dependerd de las condiciones productivas y la
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consecuente facilidad para su utilizacion (Kott et al., 1983; Mcpherson y Chalmers,

1984).

El selenio puede ser eliminado, dada su volatilidad, cuando los alimentos son
refinados o procesados. Se ha sefialado incluso la posibilidad de fertilizar los suelos
pobres con Se, sin embargo los niveles y momentos de suplementacion continGan
en discusion en gran parte por desconocimiento del comportamiento biolégico del
elemento y por la posibilidad de inducir situaciones de intoxicacion (Stowe y Herdet,
1992). Excepto en los inyectables, en los demas casos es posible utilizar
selenometionina (selenolevaduras) y sales inorganicas del elemento (selenatos y
selenitos). Se ha reportado que la suplementacién con selenometonina implica casi
el doble de la disponibilidad biolégica de selenio, que con el uso de selenito (Xia,
2005) y es considerada mas apropiada por su mas rapida incorporacion a las
proteinas del animal (Jenkins y Hidiroglou, 1971; Nicholson et al.,, 1991), sin
embargo su uso puede ser hoy seriamente discutido considerando lo sefialado méas
arriba en cuanto a la incorporacion “bioactiva” del Se en las enzimas (Allan et al.,
1999; Behne y Kyriakopoulos, 2001). Las mezclas con selenometionina son ademas
considerablemente mas caras y en rumiantes es posible la transformacién de sales

inorganicas a selenometionina por la microflora ruminal (Kim et al., 1997).

En vacas no lactantes, el aporte de 1mg de Se/ dia, por la via oral es
insuficiente para mantener niveles plasmaticos adecuados (Abd Elrahman vy
Kincaid, 1995; Weiss et al., 1984) y una dieta con 0.3 ppm de Se y 110 Ul de
vitamina E durante el periodo seco, mas la inyeccién de 50mg de Se y 300 Ul de

vitamina E, 21 dias previos a la fecha de parto, logr6 mantener niveles adecuados
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de Se en sangre y plasma (Weiss et al., 1990). En vacas de carne con niveles
deficientes de Se, la suplementacion oral con 13.0 mg/dia, por 15 dias logro
adecuados niveles del elemento en las madres y sus becerros (Enjalbert et al.,
1999). La forma quimica afecta la absorcién de Se (Burck, 1994), el selenito de
sodio administrado por via subcutanea es mas rapidamente absorbido que el

selenito de bario (Kuttler et al., 1961).

En rumiantes se ha revisado el impacto del selenio suplementado en la dieta
en los procesos ruminales, concluyendo que el selenito no modifica sustancialmente
los procesos fermentativos ruminales “in vitro”, las concentraciones totales de
acidos grasos de cadena corta son similares en animales tratados pero incrementa
las cantidades relativas de butirato contra acetato, buena parte del selenito
suplementado se transforma a selenometionina en el rumen (Kim et al., 1997).

2.12 El animal gestante y los recién nacidos

En bovinos se han sefialado incrementos significativos de Se en el higado
fetal, en la medida que madura el feto, asi como incrementos en los niveles de Se
hepatico materno, asociados al mayor aporte del elemento en la dieta de la madre
(Goonerante y Christensen, 1989). En contraparte, no se detectaron variaciones en
los niveles de Se en el tejido renal de fetos bovinos a diferentes edades (Cristaldi,
et al., 2005), mientras que se ha comunicado que la concentracién de Se hepatico
en fetos bovinos se incrementa del dia 145 al 195, para después decrecer hacia el
dia 245 de la gestacion (Abd Elrahman y Kincaid, 1993), lo que podria sugerir una
mayor demanda o utilizacion del elemento al final de la gestacién. William y Alan,

(1994), no encontraron variaciones en los niveles de Se hepéatico en los fetos al final
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de la gestacion, pero si se redujeron los niveles del elemento en el higado de las
vacas gestantes en la medida que ocurria el crecimiento fetal, indicando que las
vacas, igual que las ovejas y cabras, sacrifican su propia condicion para mantener
el aporte al feto y/o lo movilizan a la produccion del calostro y la leche (Van Saun et
al., 1989). Se han sefialado correlaciones positivas entre la concentracion de Se en
la sangre, el plasma y el higado del becerro con las del plasma materno al parto
(Kincaid y Hodgson, 1989; Abd Elrahman y Kincaid, 1995). Los niveles de Se en las
membranas fetales son menores a los de los liquidos fetales y ambos se

incrementan con la edad del producto (House y Bell, 1994).

Los recién nacidos obtienen Se a traves del calostro y la leche materna, por
lo que la condicion y disponibilidad de Se de las madres al final de la gestacion, es
trascendente para el aporte del elemento en la lactacién. Se ha estudiado con
resultados contradictorios, el efecto de la suplementacion de Se durante la
gestacion, en la ganancia de peso de los recién nacidos, algunos autores sefialan
mejoras en la ganancia de peso en becerros recién nacidos (Wichtel et al., 1996;
Castellan et al., 1999), mientras otros han obtenido resultados opuestos (Awdeh et

al., 1998; Gunter et al., 2003; Rowntree et al., 2004; Rock et al., 2001).

La toxicidad por Se es una amenaza seria en las regiones donde el elemento
se encuentra disponible en exceso en los suelos, originalmente la problematica del
Se fue analizada por los efectos toxicos del metal, antes de que se definiera su
importancia como microelemento imprescindible para la vida animal (Allan et al.,
1999; Driscoll y Copeland, 2003). El cuadro ocurre en dos formas, la aguda que

puede resultar de un gran consumo, en una sola oportunidad, de plantas seleniferas
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que contienen mas de 20 mg/ Kg. (Rosenfeld, 1964; Kim y Mahan, 2001) o de la
inyeccion de una sobre dosis de Se, de mas de 1.65 mg/Kg. de peso corporal (Millar
y Williams, 1940; Mahan y Moxan, 1984). A partir de 3 mg/Kg. de peso corporal, por
via oral, pueden ocurrir cuadros de toxicidad aguda de Se, con trastornos motrices,
ataxia, diarrea oscura, hipertermia, pulso débil y rapido, respiracion dificultada, dolor
abdominal, meteorismo, depresion, poliuria, disnea y mucosas palidas (Morrow,
1982; James et al., 1992). En estos casos a la necropsia se observan en forma
dominante hemorragias sistémicas. No hay tratamiento especifico conocido para
tratar los casos agudos de intoxicacion por Se y los animales afectados mueren

incluso antes de que se haya establecido el diagnéstico.

La segunda forma de toxicidad de Se, la cronica, también se llama
Enfermedad del alcali y ocurre cuando los animales consumen cantidades de 5 a
20 ppm por mucho tiempo (Goehring et al., 1984; Mahan y Moxan, 1984). En estos
casos se presenta paralisis de la lengua, respiracion laboriosa y rapida, exceso de
saliva, baja temperatura corporal (hipotermia), emaciaciéon, anemia, alopecia y
deformacién de estructuras corneas, ufias y cuernos en su caso. A la necropsia se

observa degeneracion del musculo cardiaco (Ekermans y Schneider, 1982).

Los mecanismos bioquimicos de una selenosis siguen siendo oscuros, es
probable que el selenio ejerza su efecto toxico mediante inhibicion enzimatica de
los sistemas de Oxido-reduccion del organismo. El selenio elemental no es téxico.
Cuando el organismo no puede reducir el selenito por deficiencia de glucosa o
exceso de selenito, se produce la destruccion celular. El selenito inhibe

aparentemente algunos sistemas enzimaticos como el de succinato deshidrogenasa
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(Anzola, 1999). El exceso en la disponibilidad de Se de los suelos, determinaria en

los vegetales, un notable incremento en la produccién de selenometionina.

Es posible que el consumo de estos forrajes por el animal, promueva la
incorporacion de selenometionina en las proteinas contra la forma azufrada del
aminoacido, generando alteraciones en la estructuracion de los puentes disulfuro y
en consecuencia en la estructura de la proteina. De ser asi, se explicaria que los
cambios destacados en la intoxicacién cronica por Se ocurran en las estructuras
cutdneas de queratina, una proteina estructural con alta densidad de puentes
disulfuro. Obviamente la forma mas efectiva de evitar la presentacion de selenosis
en el ganado es diagnosticar adecuadamente el problema, identificar la fuente de
intoxicacion y procurar evitar el pastoreo de los animales en potreros con plantas
seleniferas o intentar eliminar estas plantas de los potreros en forma selectiva.
Cuando la selenosis es consecuencia de tratamientos de suplementacién, por
supuesto se debe calcular correctamente la dosificacion de los suplementos. La
fertilizacion de los campos con azufre puede mejorar la relacién azufre/selenio en el
suelo y reducir la captacion del selenio por los vegetales. El incremento de proteina
en la dieta, o la mezcla de alimentos con niveles elevados de selenio con insumos
de bajas concentracion del elemento, para diluir las concentraciones téxicas, son
estrategias que también han sido sefialadas para reducir los efectos toxicos de los

alimentos o dietas de riesgo.
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2.13 Uso de vitamina B12 en bovinos

La cianocobalamina (vitamina B12) es esencial para el crecimiento,
reproduccion celular, hematopoyesis y para la sintesis de nucleoproteinas y mielina,

ya que juegan un importante papel en la sintesis de bases para el ADN.

Es fundamental para la maduracion normal de todas las series
hematopoyéticas, por su papel en la sintesis de folatos. Los efectos de la deficiencia
de esta vitamina suelen verse primero en los glébulos rojos. En estado de

deficiencia marcada puede aparecer leucotrombopenia (CMAEP, 2012).

La vitamina B12 no es producida ni por animales, plantas y levaduras, solo
es producida por bacterias; algunas de estas se encuentran en el aparato digestivo

de los animales que lo proveen de esta vitamina (Rodrigo, 2007).

Se requieren minerales y vitaminas para el funcionamiento normal de
esencialmente todos los procesos metabdlicos en los rumiantes. Deficiencias o
excesos dietéticos de ciertos minerales y vitaminas pueden resultar en pérdidas
econdmicas sustanciales en la productividad animal. Desde la dltima publicacion de
la NRC (2001) sobre requisitos de vitaminas y minerales para ganado lechero, la
investigacion ha sido considerable en publicar y tratar con minerales y vitaminas en

la alimentacién del ganado (Spears y Weiss, 2014).

La respuesta a suplementos vitaminicos por los rumiantes incluye mejoria en
la funcion inmune, menos problemas de salud clinica y el aumento de la
productividad. Las respuestas varian dependiendo de la vitamina, dosis y tipo de

especies 0 animales (Spears y Weiss, 2014). El papel del estado de la vitamina B12
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en la resistencia a la enfermedad no esta establecida. La investigacion en seres
humanos se ha centrado sobre los fendmenos autoinmunes en la anemia
perniciosa. Los estudios en animales son limitados debido a dificultades para
producir una deficiencia de B12 en animales de experimentacion. Debido a la

extensa produccién ruminal de B12 y sus analogos (Dubeski et al., 1996).

Aunque se han reportado algunas producciones de leche con respuestas
positivas cuando se complementa o se inyecta vitamina B12, la mayoria de los
estudios reportan ninguna o muy limitados resultados. Sin nuevos datos sobre la
vitamina B12 para el ganado vacuno, en base a la inconsistencia de la respuesta,
la suplementacion de de rutina de vitamina Bl12 no se justifica, pero la

suplementacién de cobalto debe ser adecuada (Spears y Weiss, 2014).

Las recomendaciones de minerales y vitamines pueden cambiar a medida
que la nueva investigacion mejora nuestra comprension de las necesidades de

minerales y vitaminas (Spears y Weiss, 2014).

La cianocobalamina debe convertirse en su forma biologicamente activa
(adenosilcobalamina o metilcobalamina) antes de poder ser utilizadas por los
tejidos. La metilcobalamina es un cofactor esencial para la conversion de
hemocisteina en metionina, y por ello, en casos de carencia de &cido folico o

vitamina B12 se observan mayores niveles plasmaticos de hemocisteina.

Cuando esta reaccion de conversion es deficiente se perturba el metabolismo
del folato y se piensa que de ello depende el defecto de la sintesis de DNA y el tipo
de maduracidon megaloblastica en pacientes que sufren deficiencia de vitamina B12.

Uno de los procesos mas importantes en los que interviene es la sintesis de folatos,
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necesaria para la hematopoyesis. Esto explica por qué los depésitos tisulares de
folato estdn muy disminuidos en la deficiencia de la vitamina B12, a pesar de

concentraciones séricas de folatos normales o supranormales (CMAEP, 2012).

La deficiencia de cobalto (Co) en rumiantes se traduce en una deficiencia de
vitamina B12 (cianocobalamina). Cuando los niveles de Co en la dieta son
insuficientes, la vitamina B12 sintetizada no alcanza a cubrir los elevados
requerimientos de los rumiantes para esta vitamina. Las manifestaciones clinicas
son: inapetencia, pérdida de peso por reduccion de grasa corporal y tejido muscular,

anemia y, en casos graves, produce la muerte del animal (Underwoord, 1997).
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3. MATERIALES Y METODOS

El estudio se desarrollara del 20 de febrero al 15 de abril de 2020, en un
establo del municipio de Matamoros en el Estado de Coahuila; éste se localiza a
una altura de 1100 msnm. Entre los paralelos 26° 17'y 26° 38' de latitud norte y los

meridianos 103° 18' 103° 10’ de longitud oeste (INEGI, 2009).

Se utilizaran 80 vacas Holstein: T1=0 ml, T2=5 ml de selenio y vitamina B 1
respectivamente, el cual sera aplicado al momento del secado de las mismas. Se
utilizara el calostro de primer ordefio dentro de las primeras 24 h después del parto.
Inmediatamente después de la colecta, se determinard la densidad de este
producto, utilizando un calostrometro (Biogenics Inc., Mapleton, Or., USA ®), a una
temperatura de 22 °C al momento de la medicion. El calostro con densidad =50
mgemL-lde Ig se combinard hasta acumular la cantidad de 40 L (un lote). Se
pasteurizaran cinco lotes, a una temperatura de 60 °C, por 60 min, en un
pasteurizador comercial (Dairytech, Inc., Windsor, Colorado USA ®). Después de
pasteurizado, el calostro se colocé en biberones (dos L por biberén) y se congelara

a -20 °C hasta el suministro a las becerras.

Para observar el efecto del selenio sobre la transferencia de inmunidad se
seleccionaran dos grupos de manera aleatoria cada uno con 20 becerras, se
separaran de la madre al nacimiento y alojadas individualmente en jaulas de metal
previamente lavadas y desinfectadas. Los tratamientos seran: T1=0 ml, T2= calostro

de vacas suplementadas con selenio y vitamina B12 respectivamente. En ambos
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grupos de les suministrara la primer toma de calostro dentro de la primera hora de

nacida y la segunda seis horas posterior a la primera.

Entre las 24 y 48 horas después del nacimiento se obtendr4 una muestra de
sangre de la vena yugular de cada becerra en tubos Vacutainer ® la cual se dejara
coagular a temperatura ambiente hasta la separacion del suero. La lectura del suero
se realizara en un refractometro (Vet 360, Reichert Inc. ®) se empleara como
variable la proteina sérica para medir la transferencia de inmunidad pasiva hacia las
becerras. Las variables que se consideraran para evaluar el desarrollo seran: al
nacimiento y al destete, peso, altura a la cruz, ganancia diariay ganancia de peso
total. La ganancia diaria de peso se calculard mediante la division de la ganancia de
peso total entre el nimero de dias en lactancia. Las enfermedades que se
registraran para monitorear la salud de las becerras, seran diarreas y neumonias.
El registro se realizara a partir del nacimiento hasta los 60 dias de vida, la
clasificacion de las crias con diarrea se realizara mediante la observacion de la
consistencias de las heces, heces normales corresponde a crias sanas y becerras
con heces semi-pastosas a liquidas fueron crias enfermas. En relacion a la
clasificacion de los problemas respiratorios las crias con secrecién nasal, lagrimeo,
tos y elevacién de la temperatura superior a 39.5 °C se considerara cria enferma, si
no presento lo anterior se considerard una cria sana. El alimento iniciador se

suministrara a partir del segundo dia hasta el destete.

El analisis estadistico se realizara mediante un analisis de varianza y la

comparacion de medias se realizard mediante la prueba de Tukey. Se empleara el
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valor de P < 0.05 para considerar diferencia estadistica. Los analisis se ejecutaran

utilizando el paquete estadistico de Olivares-Saenz (2012).
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4. RESULTADOS Y DISCUSION
En los resultados obtenidos de la transferencia de inmunidad pasiva (Grafica
1) se observd diferencia estadistica P< 0.05 a favor del tratamiento donde se
administro selenio y Vitamina B12. La toma oportuna de una cantidad suficiente de
calostro, rico en inmunoglobulinas es esencial para aminorar la pérdida de terneras
debido a enfermedades neonatales (Elizondo 2013). Considerando > 5.5 g / dl:
transferencia pasiva exitosa, 5.0 a 5.4 g / dl: transferencia pasiva moderadamente

exitosa, <5.0 g/ dI: fallo de transferencia pasiva (Quigley, 2001).
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Figura 1. Transferencia de inmunidad en becerras suplementadas con selenio y
vitamina Bi2.

*Diferente literal indica diferencia estadistica P < 0.05.

En un estudio realizado por Gonzalez et al. (2017) en donde suministraron 0O,

1,2 y 3 ml de Selenio, donde se utilizd calostro de primer ordefio de vacas Holstein
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Friensian dentro de las primeras 24 h después del parto, se obtuvo una transferencia
exitosa. Coincide con los resultados obtenidos en este estudio, aplicando selenio y
vitamina B12 via subcutanea, con calostro natural dentro de las primeras horas de
vida, sefialando asi una forma eficiente del aumento de la transferencia de

inmunidad.

Los resultados obtenidos por Pérez (2016) en el estudio realizado donde
aplico 0, 1,2 y 3 ml de Selenio y Vitamina B12 dentro de los primeros 10 min
posteriores al nacimiento via subcutdnea, obteniendo una transferencia de

inmunidad exitosa, corroborando asi con los resultados obtenidos en este estudio.

Un estudio realizado por Hall et al. (2014), suministraron 3 mg de Se/L en
forma de selenito de sodio en el calostro, éste demostré que mejora la eficiencia de
absorcién de inmunoglobulinas (62% alas 48 h) en becerras recién nacidas selenio-
deficientes en comparacion con el grupo control que no recibieron adicion de
selenito de sodio, es una forma féacil de implementar y beneficiosa en la promocién
de la absorcién intestinal de IgG. Coincide con los resultados obtenidos en el
presente estudio con la aplicacion de selenito de sodio y vitamina Bi2 por via
subcutanea que mostro ser una forma eficiente para aumentar la transferencia de

inmunidad pasiva y facil de implementar.

Estos resultados también se asocian con los obtenidos por Teixeira et al.
(2014) en donde evaluaron el efecto de dos inyecciones subcutaneas de una
preparacion multimineral (60 mg de zinc, 10 mg de manganeso, 5 mg de selenio y
15 mg de cobre) sobre la inmunidad, la salud y el crecimiento de los becerros

durante el periodo predestete y observaron que la suplementacion con minerales
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inyectables en la vida postnatal temprana es beneficiosa para la inmunidad del
becerro y el estado de estrés oxidativo. Los terneros suplementados con minerales
traza habian mejorado la funcidon de neutréfilos, el aumento de la capacidad para
realizar la fagocitosis, y la mejora de la actividad de la glutation peroxidasa. Se sabe
gue la absorcion de IgG del calostro esta mediada por pinocitosis intestinal, que

continua por solo 24 h después del nacimiento.

La adicién de selenio para el calostro no tendria efecto nutricional sino mas
bien farmacoldgico, Kamada et al. (2007) también evaluaron la adicion de selenio al
calostro y demostraron que este aumenta la cantidad de IgG y la concentracion de
selenio en plasma sanguineo en los terneros recién nacidos, se les proporciono la
misma cantidad de calostro con o sin adicion de selenio 1,0 ppm, y observaron el
aumento significativo de IgG en plasma sanguineo (20%) de los becerros a las 24h
después del nacimiento, el efecto fue mayor con la adicion de 3,0 ppm (10 veces el

nivel maximo permitido por la FDA) en la primera alimentacion (42%).
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5. CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos en el presente experimento. Se concluye
gue al suministrar calostro de vacas suplementadas con selenio y vitamina
Bi2alas becerras recién nacidas se incrementa la transferencia de inmunidad

pasiva en becerras recién nacidas.
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