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1. RESUMEN

EFECTO DE UNA RACION DEFICIENTE EN SELENIO SOBRE LAS
CONCENTRACIONES SANGUINEAS DE TRIYODOTIRONINA (T3) Y TIROXINA
(T4) EN VACAS PREPARTO Y DURANTE LA LACTANCIA.

Las hormonas tiroideas regulan el metabolismo proteico, lipidico y de los
hidratos de carbono; por la deficiencia de selenio en los forrajes del sur de Chile
parece conveniente estudiar el efecto que tiene la deficiencia de selenio sobre las
concentraciones de estas hormonas, debido a la participacién que tiene el selenio
como constituyente de la deyodinasa tipo 1 necesaria para la sintesis de Tz a partir
de T, a nivel periférico.

Para el estudio se utilizaron 12 vacas de raza Frison Negro Chileno,
gestantes, que se asignaron a dos grupos homogéneos de 6 animales, eligiéndose al
azar el grupo suplementado y no suplementado. El aporte de selenio en la racion fue
de 0,05 ppm (equivale al 18% de los requerimientos). Las vacas del grupo tratado se
suplementaron via subcutanea, con 1mg Se/kg, utilizandose Deposel® en dosis de 1
ml/50 kg. Muestras de sangre heparinizadas y sin anticoagulante se obtuvieron por
venopuncion coccigea previo a la suplementaciéon (valor basal preparto) ycada 15
dias en el periodo de lactancia. En el plasma se midi6 la actividad de GSH-Px seguin
la técnica modificada de Paglia y Valentine (1967) con el reactivo comercial Ransel®
(Laboratorios Randox, Crumlin, U.K.) en un espectrofotometro HITACHI 4020. En el
suero se determino la concentracibn de T3 y T4 por el método de la
electroquimioluminiscencia con el sistema Elecsys® (Boehringer Mannhein). La
significancia de las diferencias se establecen por el test “t” de Student, ANDEVA vy al
encontrarse diferencias significativas mediante ANDEVA se utilizo el test de Tukey,
considerandose significativo un valor de P< 0,05.

La suplementacién con selenio aumentd significativamente (P<0,05) la
actividad de GSH-Px a los 45 dias post inyeccion con Deposel® y el efecto se
mantuvo durante el transcurso del estudio. La racion selenodeficiente disminuyé la
actividad de GSH-Px, durante la lactancia, a valores que fluctuaron en el rango
considerado bajo a deficiente. Las concentraciones de T, en ambos grupos tuvieron
cambios similares y sus concentraciones sanguineas disminuyeron a valores
inferiores al rango de referencia en los primeros 2 meses de lactancia. La racion
deficiente en selenio disminuyé significativamente (P<0,05) las concentraciones de
T3 a los 60, 90 y 150 dias de lactancia en las vacas no suplementadas en relaciéon a
las suplementadas. Postparto hubo una disminucién significativa (P<0,05) en las
concentraciones sanguineas de Tz a los 45 y 60 dias post parto.

Palabras claves: Vacas, Triyodotironina (Ts), Tiroxina (T4), Selenio.



2. SUMMARY.

EFFECT OF A SELENODEFICIENT RATION ON BLOOD VALUES OF
THYROXINE AND TRIIODOTHYRONINE DURING LATE PREGNANCY AND
EARLY LACTATION IN COWS.

The thyroid hormones regulate the protein, lipid and carbohydrate metabolism.
Pastures in the south of Chile have been shown to be selenium deficient. As selenium
participate as a component of the deiodinase type 1, which is necessary for the

synthesis of Tz at peripheral levels, it seems to be necessary to study the effect of
selenium deficiency on the blood concentration of theses hormones.

Twelve Chilean Black Friesian pregnant cows were used in this study. They
were allocated into two homogeneous groups of six animals each. The supplemented
and non supplemented groups were randomly chosen. The selenium deficient diet
consisted in 11,5 kg of hay, 500 g of soy bran, 150 g of mineral mix (without
selenium), 500 g of fat for animal feeding, which was given since day 15 of lactation
until the end of the essay, concentrate Cosetan® up to 5 kg and urea up to 120 g.
The selenium contained in the ration was 0,05 ppm of dry mater (equivalent to 18% of
the requirements). The supplemented cows group was injected subcutaneously with 1
mg Se/kg, using the commercial product Deposel® (in dose of 1 ml/50kg).
Heparinized and without anticoagulant blood samples were taken by coccigeous
venopunction before supplementation ( prepartum basal values) and thereafter every
15 days. GSH-Px was measured in plasma the commercial reactive Ransel® (Lab.
Randox. Crumlin. U.K.) in a HITACHI 4020 spectrephotometer according to a
modified technique of Paglia y Valentine (1967). The method of
electrochemiluminiscence with the Elecsys® system (Boehringer Mannhein) was
used to measure the T3 and T, serum concentrations. ANOVA, Tuckey test and “t”
test were used to establish the significance of the differences, considering P<0.05 as
a significant value.

There were no significant differences in blood values of T, in either
supplemented and non supplemented groups during pregnancy and lactation.
However the blood values of T, decreased significativaly (P<0,05) during 30-60 days
of lactation to values below the reference range. The T3 serum concentrations in the
groups of cows with selenium deficient diet were significativaly lower (P<0.05) at
60,90 and 150 days of lactation than cows with the same diet but supplemented with

selenium.



3. INTRODUCCION.

El aumento de la poblacion mundial, ha provocado un incremento de las
necesidades de alimentos, aumentando con esto los requerimientos de carne y
leche. La creciente demanda de estos productos pecuarios, a llevado a que cada dia
se busquen nuevas formas y alternativas para aumentar la produccion de las
empresas del agro.

Los bovinos son una de las especies en que mas se ha buscado aumentar la
productividad, ya sea de leche o de carne, utilizando procedimientos tales como la
seleccion genética, el desarrollo de explotaciones intensivas, el uso de nuevas
fuentes de alimentacion, la sincronizacion de celos, la inseminacion artificial y la
transferencia de embriones. El uso de estos procedimientos aumenta la produccion,
pero incrementa el riesgo de producir alteraciones en la salud de los animales,
debido al recargo en el metabolismo que exigen los mayores niveles productivos.
Payne (1981) describe a estas alteraciones como Enfermedades de la Produccion,
las cuales se producen por un desequilibrio entre los nutrientes que ingresan al
organismo, su metabolismo y los egresos de estos.

Las hormonas tiroideas tienen una accién fundamental regulando el
metabolismo proteico, lipidico y de los hidratos de carbono, por esto es importante
conocer los factores que intervienen en la sintesis de estas hormonas y como estos
influyen en las concentraciones sanguineas tanto de T3 como de Tj.

3.1. Hormonas Tiroideas.

La glandula tiroides esta formada por dos l6bulos triangulares, aplanados,
conectados por un istmo glandular que cruza la superficie ventral de la traguea, a
nivel del primer o segundo anillo. Cada lI6ébulo mide aproximadamente 8 cm de
longitud, 5 cm de alto y pesa unos 15 g (Sisson y Grossman, 1995). Debido a que
estos I0bulos son relativamente pequefios y se encuentran hundidos hasta el
musculo esternocefalico, no se palpa con facilidad (McDonald, 1991).

Segun McDonald (1991), el foliculo tiroideo es la unidad basica de la glandula
tiroides y consta de una esfera hueca formada por una sola capa de células
epiteliales, que limitan un espacio repleto de liquido. La cavidad del foliculo contiene
un material gelatinoso de color ambarino que recibe el nombre de coloide. Este
coloide, segun lo descrito por Frandson (1986), esta constituido mayormente por un



complejo proteina-yodo, llamado tiroglobulina. La tiroglobulina es una glicoproteina
de un alto peso molecular (600.000-750.000) que contiene aproximadamente unas
140 moléculas de tirosina (Guyton, 1994).

La secrecién de las hormonas tiroideas esta bajo el control de la hipdfisis, que
secreta una hormona polipeptidica, denominada tirotrofina (hormona estimulante de
la tiroides) cuya abreviacion en el idioma inglés es TSH. La funcion principal de la
glandula tiroides consiste en acumular yodo (k) y fijarlo a la tirosina para formar las
hormonas tiroideas, todo este proceso regulado por la TSH (McDonald, 1971). Las
principales hormonas secretadas por esta glandula son la Tiroxina (Ta),
Triyodotironina (T3) y la Calcitonina (Hedge y col, 1987).

La biosintesis de estas hormonas puede dividirse en 3 etapas: acumulacion o
fijacion del yoduro del plasma, yodacién de la tirosina y protedlisis de la tiroglobulina
(McDonald, 1971). La sintesis se inicia con la captacion del yodo, lo que implica el
paso del mineral desde el plasma al interior del foliculo, a través de transporte activo
(Guyton, 1994). El yoduro debe ser oxidado a yodo libre por accién de una
peroxidasa y H,O, (Silva, 1984) y luego unirse a tirosina formando monoyodotirosina
(MIT) y diyodotirosina (DIT), segun sean las moléculas de yodo que participen
(McDonald, 1971).

Al unirse 2 moléculas de DIT o una molécula de MIT con una de DIT se
forman la T, y T; respectivamente (Cunningham, 1994). Para la liberacion de estas
hormonas al torrente sanguineo la molécula de tiroglobulina debe ser hidrolizada por
una enzima producida por las células foliculares denominada proteasa (McDonald,
1971). Sendo considerada la T; pro hormona que requiere una monodeyodinacion a
nivel periférico para convertirse en T3 que es la hormona activa (Cunningham, 1994).
Méas del 80% de la & plasmética es producida por una 5' deyodinacion de T, en
tejidos extratiroideos, particularmente en el higado, riidn y mdasculo, siendo
catalizada esta reaccion por la Yodotironina Deyodinasa tipo 1 (ID1), sin embargo,
existen evidencias que esta enzima cataliza una 5 y una 5 monodeyodinacion, dando
origen en esta Ultima reacciébn a una Triyodotironina inversa (rT3), la cual es un
isbmero de T3 y que biolégicamente no presenta actividad (Leonard y Visser, 1986;
Visser, 1988).

El cerebro, la hipdfisis y el tejido adiposo contienen un sistema enzimatico
separado, siendo la 5 y 5' deyodinacion catalizada por las deyodinasas tipo 2 y 3
respectivamente (Leonard y Visser, 1986; Visser, 1988).

Segun Beckett y col (1987) la ID1 que se encuentra en el higado es una
selenoenzima, confirmandose luego por Berry y col (1991) la presencia de un residuo
de selenocisteina en el sitio activo de esta enzima. Sin embargo ID2 no es una
selenoenzima, aunque se ha visto que en ratas alimentadas con una dieta
selenodeficiente hay una disminucion de su actividad (Beckett y col, 1989).



En la sangre T3y T4 se unen a proteinas plasmaticas tales como prealbumina,
albumina y especialmente a una globulina transportadora de tiroxina (TBG), siendo
liberadas las hormonas al alcanzar las células tisulares (Cunningham, 1994).

Las hormonas tiroideas son importantes para el metabolismo, desarrollo y la
regulacion de la produccion de calor (Danforth y Burger, 1984). Ademas, aumentan el
uso de carbohidratos, incrementan el catabolismo de las proteinas, producen una
mayor oxidacién de las grasas, aumentan el ritmo cardiaco por efecto directo sobre
las células musculares del corazén (McDonald 1991). Ademas actian sobre el
sistema nervioso central aumentando los efectos del sistema nervioso simpatico
(Cunningham 1994).

McDonald (1991) resume los efectos globales de las hormonas tiroideas en 6
puntos: (1) aumentan la tasa metabdlica basal, (2) aumentan la disponibilidad de
glucosa al incrementar la glucolisis, la gluconeogénesis y la absorcion de glucosa del
intestino, para cubrir las elevadas demandas metabdlicas, (3) estimulan la sintesis de
nuevas proteinas, (4) aumentan el metabolismo lipidico y la conversion de colesterol
a acidos biliares y otras sustancias, activan las lipasas e incrementan la sensibilidad
del tejido adiposo a la lipdlisis por otras hormonas, (5) estimulan el ritmo cardiaco y el
flujo sanguineo y (6) aumentan la transmision neural y el desarrollo neuronal y
cerebral de animales jovenes.

Son numerosos los factores que influyen en las concentraciones sanguineas
de las hormonas tiroideas, entre ellos cabe destacar: genéticos (Bitman y col, 1984),
numero de lactancias (Leirer, 1981), produccion lactea (Heitzman y Mallinson, 1972;
Walsh y col, 1980), estado fisiologico (Vanjonack y Johnson, 1975; Akasha y col,
1987), factores terapéuticos como hormonas, sulfonamidas, analgésicos,
fenilbutazona y clorpromazina (Bekeoba y col, 1982; Cunningham, 1992),
alimentacion y condiciones climaticas (Johnson y Vanjonack, 1976).

3.2. Selenio.

En consideraciéon a lo sefialado, podemos afirmar que el selenio es un
elemento vital en la sintesis de T3, ya que la ID1 que se encuentra en el higado, es
una selenoenzima.

El selenio es un semi-metal descubierto en el afio 1817, pertenece al grupo VI
A de la tabla periddica de los elementos y tiene un peso atomico de 78,96 g/mol
(Ullrey, 1992; Gissel-Nielsen y col, 1984).



Los estudios sobre este elemento comenzaron debido a su caracter toxico,
provocando pérdida del pelo, cojeras, desprendimiento de la muralla y hasta la
muerte (Franke, 1934). Finalmente se determind que el selenio es un elemento
esencial para prevenir la hepatosis dietética en cerdos (Eggert y col, 1957), la
enfermedad del musculo blanco (Muth y col, 1958; Hogue, 1958), debilidad neonatal,
miopatia cardiaca, retencion de placenta, abortos, degeneracion testicular,
inmunosupresion y mastitis (Van Saun, 1990).

El requerimiento diario de Se en rumiantes segun House y Bell (1994) se
alcanza con una concentracion de 0,3 ppm en la racion, el cual puede variar
dependiendo de algunos factores que afectan la absorcion, transporte y distribucién
del Se en el organismo. Dentro de estos factores podemos mencionar la forma
guimica del elemento, la concentracidn sanguinea y tisular preexistente, la presencia
de otros minerales y variaciones genéticas entre individuos de la misma raza o
especie (Ceballos y Wittwer, 1996).

El selenio forma parte de diversas enzimas, una de ellas es la glutation
peroxidasa (GSH-PXx), la cual presenta como funcién la reduccién de los peroxidos,
participando como un extenso sistema antioxidante que funciona tanto dentro como
fuera de las células y también en las membranas celulares (Chu y col, 1993).

Ademas, el selenio forma parte de la deyodinasa tipo 1, afectandose las
concentraciones de las hormonas tiroideas al haber una deficiencia de Se debido a la
disminucién de la actividad de esta deyodinasa en el higado. El efecto que provoca la
disminucion de la actividad de la deyodinasa tipo 1 se aprecia al comparar las
concentraciones de las hormonas tiroideas de terneros alimentados con una pradera
deficiente en Se y terneros que recibieron suplementacion con este mineral, donde
los terneros deficientes en selenio presentaron menores concentraciones de Tz que
los que no recibieron suplementacion con selenio (Wichtel y col, 1996).

Ceballos (1996), sefiala que la concentracion de Se en muestras de pastos de
predios de la provincia de Valdivia fue de 0,005 - 0,035 ppm observandose un 77,3%
de los predios con valores inferiores a 0,020 ppm siendo estas concentraciones de
selenio insuficientes para los requerimientos de los rumiantes mantenidos a
pastoreo.

Segun Levander (1986) las concentraciones de selenio en el forraje deben ser
superiores a 0,1 ppm y que cuando las concentraciones de Se son menores a 0,05
ppm se altera la salud y la produccion.

Las concentraciones de selenio en los forrajes estudiados en el sur de Chile
son inferiores a 0,05 ppm, por ello es necesario realizar una suplementacion con este
mineral y estudiar el posible efecto de la deficiencia de selenio sobre las
concentraciones de las hormonas tiroideas en vacas en lactancia, que son las que
tienen mayores requerimientos de selenio.



3.3. Hipotesis.

En las vacas en lactancia la racion deficiente en selenio preparto y durante la
lactancia disminuye las concentraciones sanguineas de las hormonas tiroideas y la
suplementacion con selenio evita este efecto.

Para aceptar o rechazar la hipétesis, se realiza el trabajo con los siguientes
objetivos:

3.4 Objetivos

3.4.1. Medir y comparar el efecto de una racion deficiente en selenio sobre las
concentraciones sanguineas de T3 y T4 en vacas, preparto y durante la
lactancia, suplementarias con selenio y no suplementarias.

3.4.2. Medir y comparar el efecto de una racion deficiente en selenio sobre la
actividad sanguinea de GSH-Px en vacas suplementarias preparto con selenio
(1 mg Se/kg) mediante una inyeccién subcutanea de selenato de bario
(Deposel® 1 mi/50 kg) y vacas no suplementarias.

3.4.3. Comparar la produccién de leche y condicion corporal durante los cinco
primeros meses de lactancia en vacas mantenidas con una racién deficiente
en selenio respecto a vacas mantenidas con la misma dieta y suplementarias

con selenio.



4. MATERIAL Y METODOS.

4.1. Animales Seleccionados y Grupos Experimentales.

Se seleccionaron 12 vacas de raza Frisén Negro Chileno, clinicamente sanas,
con una edad promedio de 5 afios y un rango de entre 4 a 9 afios. Estos animales se
asignaron a dos grupos de 6 vacas, homogéneos en términos de edad, numero
ordinal de partos, peso corporal y produccion de leche en la ultima lactancia. Al azar
se determind el grupo que seria suplementado con selenio. Todos estos animales
fueron adquiridos en un predio libre de Tuberculosis, Brucelosis y Leucosis y con una
gestacion de 7 -8 meses. Ademas los animales no recibieron tratamientos con
hormonas, sulfonamidas, analgésicos, fenilbutazona ni clorpromazina.

4.2. Alimentacion y Manejo.

Un mes previo al parto las vacas permanecieron estabuladas en cubiculos
individuales, sobre piso de concreto con cama de paja, comedero individual y agua
ad libitum en el hospital veterinario de la Universidad Austral de Chile, iniciando la
etapa de adaptacion al manejo y la alimentacion controlada. Previo al parto, cada
vaca, recibié 9,5 kg de heno de pradera natural deficitaria en selenio (0,02 ppm de
materia seca M.S.) y 1lkg de un concentrado comercial (Cosetan®) con una
concentracion de selenio de 0,12 ppm de M.S. Los partos ocurrieron en el transcurso
del mes de Agosto y las vacas permanecieron 3 dias con sus crias, para
posteriormente iniciar una ordefia mecéanica, 2 veces al dia, con un equipo portatil de
dos unidades marca S.A.C. TPI®.

La alimentacion de las vacas en el periodo de lactancia fue de 11,5 kg de
heno mas 500 g de afrecho de soya (Se=0,17 ppm de M.S.), 150 g de sales
minerales sin selenio, 500 g de sebo para alimentacion animal (Se <0,1 ppm de
M.S.), el que se suministra desde el dia 15 de la lactancia hasta finalizar el ensayo.
Ademas Cosetan® hasta 5 kg y urea (Se<0,1 ppm de M.S.) hasta 120 g segun sean
los requerimientos de la lactancia y la necesidad de mantener una alimentacion
deficiente en selenio.

El control de la alimentacion fue diario mediante pesaje del alimento ofrecido y
el eventual rechazo. El aporte maximo de selenio en la racion en el periodo preparto
fue de 0,039 ppm de materia seca y durante la lactancia el aporte de selenio fue de
0,05 ppm de materia seca.



Cuando las condiciones climaticas lo permitieron las vacas tuvieron acceso a
un potrerillo con el objeto de permitirles caminar y mantener la higiene corporal al
evitar la contaminacion con fecas y orina especialmente de la glandula mamaria.

4.3. Suplementacién con Selenio.

Las vacas de un grupo (Se-S) se suplementaron via subcutdnea con 1 mg
Se/kg, utilizando el producto comercial Deposel® (selenato de bario) en dosis de 1
ml/50 kg. Las vacas del otro grupo (Se-D) no recibieron suplementacion con selenio.

4.4. Obtencion y Analisis de las Muestras.

El periodo de muestreo comprendié desde Julio de 1999 a Enero del 2000.
Las muestras de sangre se obtuvieron previo a la suplementacién con selenio, en el
periodo preparto y posterior a este, cada 15 dias hasta el final del experimento
mediante venopuncidén coccigea en tubos heparinizados y sin anticoagulante. El
suero obtenido se mantuvo a-20°C hasta su analisis.

Una \ez adquiridos todos los alimentos a utilizar en el estudio se procedio a
tomar muestras de estos, para medir el contenido de selenio, mediante la técnica de
espectroscopia de plasma acoplado inductivamente en detector de masa (ICP-MS),
previo a la digestion de la materia organica en acidos nitrico y percloérico. Para ello se

enviaron las muestras al Hill Laboratories de Nueva Zelandia.

4.5. Medicion de la Condicion Corporal y Produccién Lactea.

La condicion corporal (CC) se determiné cada 15 dias de acuerdo a los
criterios sefialados por Edmonson y col (1989) en que se considera 1,0 emaciado y
5,0 obeso. La produccién de leche se determind mediante pesaje individual de la
leche producida por cada vaca, utilizando una balanza de resorte! con una
sensibilidad de 500 g.

. Rebure
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4.6. Medicion de GSH-Px.

La medicién de la actividad Sanguinea de GSH-Px se realizo en el Laboratorio
de Patologia Clinica del Instituto de Ciencias Clinicas Veterinarias de la Universidad
Catdlica de Temuco, donde primeramente en la muestra de sangre se determindé la
concentracion de hemoglobina empleando el método de la cianometahemoglobina
(Jain, 1986) y luego se preparé un hemolizado con 20 ni de sangre diluida en 0,8 nh
de diluyente Ransel® (Laboratorios Randox, Crumlin, U.K.). En este hemolizado
obtenido de ambos grupos de animales se midi6 GSH-Px, para dicho procedimiento
se utilizo el kit comercial Ransel® el cual se basa en la metodologia desarrollada por
Pagua y Valentine (1967). La actividad de GSH-Px se expres6é como U/g Hb
interpretdndose los resultados segun lo descrito por Ceballos y Wittwer (1996)
adaptado de Maas (1990), quienes sefialan que valores menores a 60 U/g Hb son
considerados deficientes, entre 61 y 100 U/g Hb se considera bajo a marginal, entre
101 y 130 marginal y valores sobre 130 U/g Hb son considerados adecuados.

4.7. Medicion de T3y T4

La medicion de tetrayodotironina (T,) y triyodotironina (T3) en el suero
sanguineo se realiz6 en el Laboratorio de Patologia Clinica de la Universidad
Catdlica de Temuco, y se hizoa través de un andlisis de inmunoensayo utilizando el
principio de la electroquimioluminiscencia empleando un equipo Elecsys® modelo
1010. (Boehringer Mannhein). Las concentraciones sanguineas de Ta y T; se
expresaron en nmol/l, ddndose un rango de referencia de 57 a 129 nmol/l para T, y
un rango de 0,8 a 2,0 nmol/l para T3, de acuerdo a lo sefialado por la Universidad de
Alabama.

4.8. Andlisis Estadistico.

Establecida la normalidad de los datos mediante el test de Kolmogorov y
Smirnov se obtuvo el promedio y la desviacion estandar (DE) por grupo y dias de
lactancia. La significancia de las diferencias se establecio por ANDEVA y cuando
indicaba diferencias significativas se utilizé el test de comparacion multiple de Tukey.
Mediante el test de contraste de medias T de Student se evalué la significancia de
las diferencias entre las medias de los grupos, considerandose significativo un valor
de P< 0,05. Para el procesamiento de los datos se usé el programa computacional
Graph-Pad-Prism, version 3.0.



5. RESULTADOS.
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Las variaciones de la produccion de leche y de la condicion corporal (CC) del
grupo de vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D) se
presentan en la Figura 1 y 2 respectivamente.
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Figura 1. Promedio de la produccién de leche (kg) quincenalmente en vacas
suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D), mantenidas con
unaracion deficiente en selenio.

La produccién de leche promedio del grupo suplementado con selenio durante
los 150 dias en que se midio la produccion lactea fue de 14+3 kilos y para las vacas
gue no recibieron suplementaciéon fue de 13,8+3 kilos de leche, no encontrandose
diferencias significativas entre el grupo selenodeficiente y el suplementado con
selenio. En ambos grupos de vacas (Se-S y Se-D) la maxima produccion de leche se
alcanzo a los 30 dias con una producciéon promedio de 21,3+3 kg y 1943 en el grupo
de vacas suplementadas con selenio y no suplementadas respectivamente, sin

presentarse diferencias significativas en la produccion de los grupos en estudio.
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Figura 2. Condicion corporal promedio previo a la suplementacién con selenio

(valor basal) y quincenalmente durante la lactancia en vacas suplementadas
con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D), mantenidas con una racion
deficiente en selenio.

No se presentaron diferencias significativas entre la condicion corporal* de las
vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D). Lo que se
observa en la Figura 2.
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Solo con el objeto de constatar el efecto de la racion deficiente en selenio y la
suplementacion realizada, se midi6 la actividad de GSHPx y cuyos valores
promedios en los grupos de vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no
suplementadas (Se-D) se presentan en el Cuadro 1, Figura 3 y Anexos 1y 2. El valor
basal preparto corresponde al medido previo a la suplementacién con selenio.

Cuadro 1. Actividad sanguinea promedio (X+D.E.) de GSH-Px (U/g Hb), previo a
la suplementacién con selenio (valor basal preparto) y mensualmente en el
periodo experimental en vacas suplementadas con Se (Se-S) y no
suplementadas (Se-D), mantenidas con una raciéon deficiente en selenio.

DIAS DE EXPERIMENTACION

Vacas Valor basal 30 60 90 120 150 180 195
preparto

X 110,4% 80,88 91,2° 975 723 526° 594 705
Se-D

D.E. 52 38 26 29 27 26 17 19

X 118,52 117,42 210,3* 233,9* 267,020 269,7¢ 298,82 329,8
Se-S

D.E. 29 33 40 40 53 64 61 96

Letras distintas sefalan diferencias significativas (P<0,05) dentro de columnas.

La racion deficiente en selenio en las vacas no suplementadas disminuyd los
valores de GSH-Px desde 110,4+52 U/g Hb hasta valores considerados como bajos
marginales a deficientes.

La suplementacion con 1mg Se/kg mediante el producto comercial Deposel®
(2 ml/50 kg) aumenté significativamente (P<0,05) la actividad sanguinea de GSH-Px
desde 118,5+29 U/g Hb previo a la suplementacién hasta valores superiores a 300
U/g Hb al final del periodo experimental.
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GSH-Px | —4—Se-S
(U/g Hb) —a—Se-D

Deposel 30 60 90 120 150 180

dias post suplementacion

* sefiala diferencias significativas (P <0,05) entre grupos.

Figura 3. Actividad sanguinea promedio (xD.E.) de GSH-Px (U/g Hb) previo a la
suplementacion con Deposel® y quincenalmente durante el periodo
experimental en vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas
(Se-D), mantenidas con una racion deficiente en selenio.

El efecto de la suplementacién con selenio se evidencié a los 45 dias post
inyeccion con Deposel®, estableciendo valores de la actividad de GSH-Px
significativamente (P<0,05) mayores en las vacas suplementadas (211,355 U/g Hb)
gue en el grupo control (89,1 £32 U/g Hb). Con ello es posible establecer que en
términos de balance nutricional de selenio, los grupos (Se-S y Se-D) son distintos.
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La variacion de los valores promedios de la concentracién sanguinea de T
durante el periodo de estudio en los grupos de vacas suplementadas con selenio
(Se-S) y no suplementadas (Se-D), se presentan en el Cuadro 2, Figura 4 y Anexos 3

y 4.

Cuadro 2. Concentraciones sanguineas promedios (XzD.E.) de T4 (nmol/l),
previo a la suplementacion con Se (valor basal preparto) y durante la lactancia
en vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D),
mantenidas con unaracion deficiente en selenio.

DIAS POST PARTO

Vacas Valor basal 30 60 90 120 150
preparto
X 83,72 50,7°° 50,7 62,3° 70,6 58,3
Se-D
D.E. 6 11 8 8 13 16
X 103,22 545" 52,9 70,1° 59,9 60,7"
Se-S
D.E. 24 10 11 14 14 11

Rango de referencia: 57-129 nmol/l.
Letras distintas sefialan diferencias significativas (P<0,05) en las filas.

Las concentraciones sanguineas de T4 no presentaron diferencias
significativas entre el grupo suplementado con selenio y el no suplementado durante
el periodo del estudio. Las concentraciones sanguineas de T4 previo al parto fueron
de 103,2+24 nmol/l y 83,76 nmol/l en las vacas suplementadas con selenio y no
suplementadas respectivamente y estos valores disminuyeron significativamente
(P<0,05) en los dos primeros meses de lactancia a valores que fluctuaron entre 52,9
y 50,7 nmol/l respectivamente.
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Figura 4. Concentraciones sanguineas promedios de T, (nmol/l), previo a la
suplementacion con Se (valor basal preparto) y mensualmente durante la
lactancia en vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-

D), mantenidas con unaracion deficiente en selenio.
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La variacion de los valores promedios de la concentracién sanguinea de &
durante el periodo de estudio en los grupos de vacas suplementadas con selenio y
no suplementadas se presentan en el Cuadro 3, Figura 5y Anexos 5y 6.

Cuadro 3. Concentraciones sanguineas promedios (XzD.E.) de T3 (nmol/l),
previo a la suplementacion con Se (valor basal preparto) y durante la lactancia
en vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D),
mantenidas con una racién deficiente en selenio.

DIAS POST PARTO
Vacas Valor basal 45 60 90 120 150
preparto
Se-D X 1,792 1,37%¢ 1,39%°  1,20%* 1,41%* 159* @ 1,71%

D.E. 0.4 0.2 0.3 0.1 0.1 0.2 0.3
Se-S X 1,082 1,412 1,32* 1,30 1,659 1 6239 2 18

D.E. 0,6 0,1 0,2 0,1 0,3 0,3 0,2
Rango de referencia: 0,8-2,0 nmol/l.
Letras diferentes en la filay * en las columnas sefialan diferencias significativas (P<0,05).

Los valores de las concentraciones sanguineas promedios de T3 en ambos
grupos de vacas fluctuaron en el rango de referencia de 0,8-2,0 nmol/l, pero las
concentraciones sanguineas de Tz en las vacas selenodeficientes fueron
significativamente inferiores (P<0,05) a las de las vacas suplementadas con selenio a
los 60, 90 y 150 dias de lactancia. No se observan diferencias significativas entre los
grupos en otros periodos de este estudio (figura 3).

Los valores basales preparto no presentaron diferencias significativas entre el
grupo suplementado con selenio y el no suplementado, en ambos grupos
disminuyeron las concentraciones sanguineas de T3, siendo esta disminucion
estadisticamente significativa (P<0,05) a los 45 dias en las vacas suplementadas y a
los 60 dias en las vacas no suplementadas.
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T3 ——Se-S
(nmolil) —&@— Se-D

valor 15 30 45 &0 75 90 105 120 135 150

i dias post parto

* sefiala diferencias significativas (P<0,05) entre grupos.

Figura 5. Concentraciones sanguineas promedios (xD.E.) de Ts (nmol/l), previo
a la suplementacion con Se (valor basal) y quincenalmente durante la lactancia

en vacas suplementadas con selenio (Se-S) y no suplementadas (Se-D),
mantenidas con una racién deficiente en selenio.
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6. DISCUSION.

6.1. Racion Deficiente en Selenio, Produccion de Leche y Condicién Corporal.

El requerimiento preciso de selenio por parte de los bovinos no esti
establecido. Stowe y col (1988), sefialan que la ingestién diaria de 5 a 7 mg de
Sel/vacal/dia cubre los requerimientos de lactancia y gestacion, sugiriendo ademas
qgue el consumo de dietas con 0,3 ppm de selenio en la materia seca por el ganado,
comparado con 0,1 ppm, garantiza el estado de este elemento en el recién nacido,
mejora el sistema inmunoldgico y su supervivencia. House y Bell (1994), después de
determinar la necesidad de selenio durante las diferentes etapas de la gestacion en
la vaca concluyen que un aporte diario de 0,3 ppm de materia seca asegura una
provision adecuada que satisface el requerimiento de selenio.

En este experimento la concentracion de selenio en la racion preparto fue de
0,029 ppm de materia seca, valor que equivale al 9,6% de los requerimientos y
durante la lactancia el aporte de selenio fue de 0,055 ppm de materia seca lo que
equivale al 18,3% de los requerimientos determinados por House y Bell (1994).

Durante la lactancia temprana, !a alta produccién por parte del ganado lechero
provoca un sostenido estrés metabdlico, caracterizado por un desvio de la dieta y las
reservas corporales para satisfacer las excesivas demandas impuestas por la
lactancia (Bauman y Currie, 1980; Baird, 1981). Por esto se dice que una vaca
lechera debiera tener al parto una condicién corporal entre 3,0-3,5, esperandose una
disminucién idealmente de 0,5 y maximo 1,0 punto durante los primeros 80 dias de
lactancia, aceptandose que hasta un 10% del rebafio presente una condicion
corporal de 2,5 (Ferguson y Otto, 1989; Dobbelaar, 1995). Las vacas del presente
estudio se encontraban con una condicion corporal alrededor de 2,5 antes del parto y
posterior a este, hubo una disminucion a valores entre 1 y 1,5 (Figura 2), esto debido
a que con la alimentacion se trat6 de cubrir los requerimientos de mantencién y
produccion, pero preservando una racion deficiente en selenio con los alimentos
previamente adquiridos. Por esto no fue posible aumentar la cantidad de alimentos
para satisfacer los requerimientos de produccion determinada por la seleccion
genética de los animales que se ocuparon en el experimento. Este hecho
probablemente no permitié la expresion de un efecto positivo de la suplementacion
sobre la produccion lactea y la condicién corporal, y por ello no se encontraron
diferencias significativas entre el grupo de vacas suplementado con selenio y el
grupo no suplementado (Figura 1y 2).
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6.2. Racion Deficiente en Selenio y Glutation Peroxidasa.

La deficiencia de selenio en la dieta provoca una disminucién de la actividad
sanguinea de GSH-Px, lo que predispone a la célula a la accion de radicales
oxigenados reactivos, alterando la estructura de lipidos, proteinas, polisacaridos,
DNA y otras macromoléculas presentes en la célula. La peroxidacion desencadena
lesiones en la mitocondria, lisosomas, pared y estructura celular, las cuales
interfieren con la adecuada funcion de la célula (Miller y col 1993; Ceballos y Wittwer,
1996). Otras alteraciones que provoca la deficiencia de selenio segun Van Saun
(1990) son la Enfermedad del Mduasculo Blanco, Debilidad Neonatal, Miopatia
Cardiaca, Retencibn de Placenta, Abortos, Degeneracion Testicular,
Inmunosupresion y Mastitis.

En este estudio, si bien, los valores de GSH-Px, en el grupo con racion
deficiente en selenio y no suplementado, a los 30 dias de consumo es inferior a 100
U/g Hb, valor considerado bajo a marginal, la racién deficiente en selenio provoco
una disminucion sostenida en la actividad sanguinea de GSH-Px, encontrandose
valores considerados deficientes a los 150 y 180 dias de consumo de la racion
deficitaria (Cuadro 1). Esta lenta disminucion a valores deficientes a los 150 dias se
explica por el hecho que la GSH-Px medida corresponde a la que se encuentra en
los glébulos rojos, cuya vida media es de 3 meses, por ello la deficiencia de selenio
deberia ser prolongada para que provoque una disminucién en la actividad de esta
enzima. Este hecho permite estimar que rebafios con una alimentacién deficiente en
selenio, como ocurre con los bovinos a pastoreo en las praderas del sur de Chile
(Ceballos, 1996), disminuye la actividad de GSH-Px y consecuentemente predispone
a las células y al organismo a sufrir las alteraciones sefaladas anteriormente por Van
Saun (1990), Miller y col (1993) y Ceballos y Wittwer (1996), producto del dafio
oxidativo.

El contenido de selenio en el forraje determina la cantidad consumida de este
mineral por los animales a pastoreo, lo que lleva a pensar que el grupo de animales
gue estaria mas propenso a tener deficiencias de este mineral serian aquellos que
basan su alimentacion en la pradera. Ceballos (1996) observé que terneras de recria
(6-12 meses) y vaquillas (13-24 meses) presentaban desbalances nutricionales de
selenio encontrando en algunos casos valores de GSH-Px inferiores a 60 U/g Hb,
esto se explica porque una vez que se a producido la deplecion de la reserva de
selenio almacenada durante la gestacion y posterior al destete, los terneros de recria
y las vaquillas dependen solamente del forraje para cubrir los requerimientos de
minerales. Por lo tanto, si la suplementacion con selenio durante este periodo no es
adecuada o no se realiza, la concentracion sanguinea de este mineral disminuye
trayendo como consecuencia una baja en la actividad de GSH-Px (Weiss y col,
1984). Sin embargo, en vacas no se ha observado la misma frecuencia de
presentacion de animales con una baja en la actividad de GSH-Px, probablemente
porque en su alimentaciébn se incorporan alimentos concentrados que aportan
selenio.
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6.3. Racion Deficiente en Selenio y suplementacién de los Animales.

La suplementacion con Deposel® (selenato de bario), utilizando una dosis de
1mg de selenio por kilo de peso (1 ml de producto por 50 kg de peso) mediante una
inyeccion por via subcutanea permiti6 aumentar la actividad sanguinea de GSH-Px
en el grupo de vacas suplementadas con selenio en relacion al no suplementado
(Figura 3). Este resultado concuerda con lo reportado por Oblitas (1997), quién
suplemento con selenito de sodio (5 mg de Se/100 kg de peso vivo, por via
intramuscular), observando diferencias significativas (P<0,05) entre los valores
encontrados en el grupo suplementado y el grupo control a partir de los 30 dias post
suplementacion, obteniendo valores promedios entre los 30 y 90 dias de 134+8 y
56,3+3 U/g Hb en el grupo tratado y control respectivamente. Sin embargo, el mismo
autor en otro predio determind valores promedios mayores entre los 30 y 90 dias
post suplementacion, los cuales fueron de 233,617 y 136,8+10 U/g Hb en el grupo
suplementado y control respectivamente. Los valores encontrados en este estudio a
los 90 dias fueron de 233,940 y 97,5+29 U/g Hb en el grupo de vacas
suplementadas con selenio y no suplementadas respectivamente.

Los bolos intraruminales Permasel® (selenio elemental) que libera 3,3 mg de
selenio al dia, fueron utilizados por Retamal (1998) y observd un aumento
significativo (P<0,05) en la actividad sanguinea de GSH-Px a partir de los 60 dias
post suplementacion. En este estudio la actividad sanguinea de GSH-Px aumenté
significativamente (P<0,05) desde los 45 dias post suplementacion (Figura 3). Esto
se explica porque, para que el mayor aporte de selenio produzca un aumento de la
actividad sanguinea de GSH-Px debe transcurrir un lapso minimo de entre 1 a 4
semanas, ya que el aumento de la concentracion organica de Se no necesariamente
conducird a la sintesis inmediata de la enzima GSH-Px (Thompson y col, 1980),
ademas, en el eritrocito no hay sintesis de proteinas, por lo que la incorporaciéon del
selenio en la estructura enzimatica y la sintesis de GSH-Px solo ocurriria durante la
eritropoyesis en un proceso que tarda aproximadamente entre 90 y 120 dias (Scholz
y Hutchinson, 1979; Van Saun, 1990; Clark y Ellison, 1993; Jukola, 1994; Mee vy caol,
1995).

Logan y col (1990) al suplementar con 500 mg de selenio, como selenato de
bario, usando el mismo producto comercial que el usado en este estudio (Deposel®)
determin6 un aumento de los niveles de glutation peroxidasa eritrocitica de 45,5 +20
U/g Hb previo a la suplementacion a 215+45 U/g Hb 5 meses después de haber
suplementado con selenio, este Ultimo valor es inferior al que se observd en este
trabajo (269,7+64) a igual tiempo post suplementacion. Sin embargo, los valores
iniciales que presentaban las vacas en este estudio antes de la suplementacion eran
superiores a los que presentaban los animales con que trabajé Logan y col (1990).
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6.4. Racion Deficiente en Selenio y Hormonas Tiroideas.

GSH-Px provee un importante mecanismo para la regulaciéon de la sintesis de
las hormonas tiroideas, ya que previene el dafio peroxidativo dentro de la célula por
parte del peroxido de hidrégeno el cual puede difundir dentro de las células tiroideas
desde el lumen folicular, particularmente durante la estimulacion de la sintesis de
hormonas tiroideas cuando la produccion de H,O, es maxima (Howie y col 1995).

La concentracion sanguinea promedio de Tz durante todo el ensayo fue de
62,9114 y 61,3+12 nmol/l en las vacas suplementarias con selenio y las vacas no
suplementarias, valor que se encuentra dentro de los rangos (57-119 nmol/l) dados
por Burton (1992) con la técnica de radioinmunoensayo (RIA) y los dados para la
técnica usada en este estudio.

Sanchez-Carbayo y col (1999) compararon la determinacion de T; y T4 a
través de electroquimioluminiscencia y radioinmunoensayo, encontrando diferencias
minimas al realizar la determinacion de estas hormonas entre los dos métodos.
Ademas estableciéo que existe una alta correlacion entre los métodos, encontrando
un valor de r=0,77 para T, y una r=0,97 para . Esto es importante ya que los
trabajos publicados anteriormente en Chile (Contreras y col 1999) obtienen valores
de Tz y T4 utilizando RIA para la determinacion de estas hormonas.

En este estudio los valores preparto de T3 y T4 fueron superiores a los
encontrados por Ruiz (1998). Las concentraciones sanguineas promedios de T, al
inicio de la lactancia (15 dias) fueron de 51,3t15 y 53,8+10 nmol/l en las vacas
suplementarias y no suplementarias respectivamente, valores que son algo inferiores
al rango de referencia (57-129 nmol/l) para la técnica y que son superiores a los
encontrados por Ruiz (1998), quién determiné valores de 42,21 +13 nmol/l mediante
RIA en vacas que se encontraban al inicio de la lactancia. La diferencia entre los
valores de Ruiz y los de este estudio estaria dada por el alto nivel productivo que
presentaban las vacas con que trabaj0 Ruiz, ya que se sabe que exista una
correlacion negativa entre la concentracion sanguinea de T; y la produccion lactea
(Walsh y col 1980) y que las hormonas tiroideas tienen una importante influencia en
el crecimiento y desarrollo de la glandula mamaria (Tucker, 1988) Ademas, se
describe que las hormonas tiroideas juegan un importante rol en la lactancia ya que
segun lo descrito por Graham (1934) vacas en lactancia las cuales eran
tiroidectomizadas disminuian su produccion lactea marcadamente,

Walsh y col (1980) determinaron una concentraciéon promedio de T, entre el
dia 1 y 28 de 54,3+2 nmol/l, valores que son similares a los de 15 y 30 dias de
lactancia en las vacas suplementarias y no suplementarias respectivamente.
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La concentracion sanguinea promedio de T3 durante el ensayo fue de 1,6+0,3
y 1,5+0,2 nmol/l en las vacas suplementadas con selenio y no suplementadas
respectivamente, valor que se encuentra dentro de los rangos (0,8-1,9 nmol/l) dados
por Burton (1992) y los dados para la técnica ECL los cuales son muy similares (0,8
2,0 nmol/l).

En relacién a las concentraciones sanguineas de T3, en ambos grupos (Se-S'y
Se-D) se encontraron valores mayores en el preparto y posterior a este se observo
una disminucién sostenida en las concentraciones de esta hormona hasta el dia 60
de la lactancia (Figura 5). Similares resultados fueron reportados por Walsh y col
(1980), quien observd que tanto T3 como Ty tuvieron los valores mas bajos al inicio
de la lactancia. Tiirats (1997) encontré que las concentraciones sanguineas de T;
eran menores durante la lactancia temprana, con valores de 1,7+0,3 nmol/l. Similar
resultado observé para T, encontrando valores de 45,1 £7 nmol/l. En este estudio las
concentraciones sanguineas promedios de T; al inicio de la lactancia (15 dias) fueron
de 1,53+0,3 y 1,57+0,2 nmol/l en las vacas suplementadas y no suplementadas
respectivamente, valores que se encuentran dentro del rango de referencia y que son
algo inferiores a los encontrados por Ruiz (1998), quien determind valores promedios
de Tz de 1,6+0,4 nmol/l en vacas al inicio de la lactancia.

La racion deficitaria en selenio redujo las concentraciones sanguineas
significativamente (P<0,05) a los 60, 90 y 150 dias de lactancia en el grupo no
suplementado, en relacion al grupo suplementado (Cuadro 3). Lo que sugiere que la
deficiencia de selenio en este grupo estaria afectando la sintesis de Tz a partir de
una deyodinaciéon periférica de T, por parte de la Deyodinasa tipo 1, enzima que
disminuiria su actividad al haber una deficiencia de selenio (Beckett y col, 1992).
Segun lo descrito anteriormente la deficiencia de selenio afectaria de dos formas la
sintesis de las hormonas tiroideas, una seria a través del dafio peroxidativo que se
produciria en la tiroides por la disminucién de la actividad de GSH-Px y otra forma
que afectaria la deficiencia de selenio seria por la disminucion de la actividad de la
deyodinasa tipo 1.

Los cambios en las concentraciones sanguineas de T3 y T4 durante la
lactancia parecen estar asociadas principalmente a un cambio en el metabolismo
energético (Ronge y col, 1988). Es posible que los cambios en la secrecion de T,
estén asociados con adaptaciones homeostaticas para suplir el déficit de energia que
se presenta durante la lactancia temprana, cuando el balance energético es negativo
y la produccién lactea es alta. Esto concuerda con lo descrito por Rafsal y col (1984)
guién sefala que eventos metabdlicos tales como el parto inminente, el inicio de la
lactancia y el balance energético negativo durante la lactancia temprana puede
resultar en una reduccion de los niveles de T3 y T4. Ademas Slebodzinski (1991)
sefiala que hay paso de las hormonas tiroideas hacia la glandula mamaria. Blum y
col (1983) proponen que la baja de las hormonas tiroideas durante la lactancia
temprana podria ayudar a conservar la masa muscular.
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La disminucion de las hormonas tiroideas al inicio de la lactancia reduciria el
metabolismo periférico y permitiria la utilizacion de substratos en forma preferencial
por parte del tejido mamario, esta disminucion de las hormonas tiroideas se
produciria debido a que la secreciébn de hormonas por parte de la tiroides durante
esta etapa de la lactancia estaria disminuida. Esta disminucién de la secreciéon de
hormonas por parte de la tiroides podria explicarse en parte, debido al gasto de yodo
que realiza la glandula mamaria durante la lactancia (Johnson y Vanjonack, 1976;
Collier y col 1984; Tveit y col (1990).
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6.5 Conclusiones.

Basado en los resultados del presente trabajo, y en consideracion a los
objetivos previamente establecidos, se puede concluir lo siguiente:

1. La racion deficiente en selenio disminuyéd la actividad sanguinea de GSH-Px a
valores considerados deficientes.

2. La suplementacion con selenio (Img Se/kg) mediante el producto comercial
Deposel® (selenato de bario) permiti6 aumentar significativamente (P<0,05) la
actividad de GSH-Px desde los 45 dias post inyeccién, manteniéndose una alta
actividad de esta enzima hasta el final del experimento (6 meses).

3. Las concentraciones sanguineas de las hormonas tiroideas T, y Tz presentaron
una disminucion significativa (P<0,05) posterior al parto en relacién al preparto en
ambos grupos.

4. Las concentraciones sanguineas de T, presentaron similar variacion en el
transcurso del estudio y disminuyen a valores bajo el rango de referencia en los 2
primeros meses de lactancia, sin observarse diferencias significativas entre el
grupo suplementado con selenio y el grupo no suplementado.

5. La racion deficiente en selenio disminuy6 significativamente (P<0,05) las
concentraciones sanguineas de T; a los 60, 90 y 150 dias de lactancia en las
vacas no suplementarias en relacion al grupo suplementado con selenio.

6. En las condiciones en que se realiz6 el experimento la suplementacién con selenio
no provocod diferencias en la produccion lactea y la condicion corporal entre el
grupo de vacas suplementado con selenio y el grupo no suplementado
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ANEXO 1. Actividad sanguinea de GSH-Px (U/g Hb) previo a la suplementacion con Deposel® y quincenalmente
durante el periodo experimental en las vacas suplementadas con selenio, mantenidas con una racion deficiente

en selenio.
DIAS POST SUPLEMENTACION

vacas | Deposel| 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150 165 180 195
1 137,4 |107,0| 106,8 166,0 | 139,9 | 137,6 | 199,0 | 198,2 | 225,0 | 217,6 | 226,9 | 268,1 | 258,6 | 277,7
2 74,5 |[135,3| 82,3 252,7|236,4| 234,8| 222,5| 230,3 | 245,9 | 286,9 | 216,2 | 286,4 | 284,8 | 256,1
3 155,7 |142,9| 170,6 214,7 | 226,7 | 253,1| 305,4 | 332,4 | 365,0 | 369,6 | 374,3 | 357,2 | 419,0 | 360,9
4 99,9 [124,6| 97,1 131,4|249,5|241,9| 214,3|220,3 | 237,1| 238,5| 252,4 | 283,4 | 285,5| 486,3
5 114,2 |85,6| 142,2 280,3|218,9| 235,2( 207,1| 226,4 | 240,5 | 241,5| 226,7 | 253,7 | 252,1 | 227,2
6 129,1 |98,8| 105,4 222,9|190,6 | 204,0| 255,0 | 243,8 | 288,4 | 329,2 | 321,9| 325,2 | 292,6 | 370,6
X 118,5 |115,7| 117,4 211,3|210,3|217,8| 233,9|241,9 | 267,0| 280,5| 269,7 | 295,7 | 298,8 | 329,8
D.E 28,8 [22,2| 32,7 549 | 39,7 | 425 | 40,0 | 46,8 | 52,7 | 59,3 | 64,0 | 385 | 61,1 | 957
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ANEXO 2. Actividad sanguinea de GSH-Px (U/g Hb) previo a la suplementacion con Deposel® y quincenalmente
durante el periodo experimental en las vacas que no se suplementaron, mantenidas con una raciéon deficiente en
selenio.

DIAS POST SUPLEMENTACION

vacas |Deposel | 15 | 30 | 45 | 60 | 75 | 90 | 105 | 120 | 135 | 150 | 165 | 180 | 195
7 153,4 |156,9| 121,6| 138,3 127,9|115,0| 125,5| 94,0 |101,9| 89,7 | 102,1
8 173,8 |153,9| 125,0| 101,6|117,3| 86,4 | 130,8| 79,0 | 92,3 | 57,4 | 44,2 | 59,8 | 61,6 | 56,7
9 141,3 |153,3| 61,1 | 90,9 | 68,9 | 834 | 74,3 | 685 | 59,3 | 59,1 | 42,0 | 56,3 | 59,7 | 83,3
10 720 | 632|557 | 873|676 |101,7| 851 | 71,3 |57,3| 61,1 | 39,8 | 63,4 | 47,6 | 62,7
11 46,4 | 929 30,0 | 42,1 |121,4| 659 | 70,5 | 60,5 | 39,0 | 47,7 | 21,9 | 453 | 42,1 | 50,8
12 756 | 87,5| 91,3 | 74,6 | 810 | 764 | 126,9| 87,0 | 70,8 | 64,7 | 73,8 | 64,1 | 55,6 | 67,2
X 110,4 |117,9| 80,8 | 89,1 | 91,2 | 828 | 97,5 | 82,4 | 72,3 | 69,2 | 52,6 | 65,1 | 59,4 | 70,5
D.E. 522 | 415|383 | 316|262 | 132 | 29,1 | 24,1 | 27,3 | 28,2 | 26,3 | 19,3 | 16,6 | 19,0



Administrador
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ANEXO 3. Concentraciones sanguineas de T, (nmol/l), previo a la suplementacién con selenio (valor basal) y
durante la lactancia en vacas suplementadas con selenio (Se-S), mantenidas con una racion deficiente en

selenio.
DIAS POST SUPLEMENTACION

Se-S |valor basal 15 30 40 60 75 90 105 120 135 150
1 90,0 35,3 53,6 40,3 38,6 44,2 50,4 59,6 67,6 74,9 63,6
2 105,0 44,2 43,6 44,1 51, 63,1 64,6 49,3 41, 53,2
3 140,9 77,9 68,1 62,2 63,8 78,1 88,7 95,2 81,6 68,2 75,1
4 85,2 54,5 64,8 60,5 67,2 69,7 82,4 80, 56,7 44,3 45,3
5 119,6 51,5 53,1 43,8 46,0 53,5 71,4 75,6 59,3 55,0 62,2
6 78,4 44,5 43,8 37,4 50,0 67,9 63,5 65,8 52,4 50,6 57,4
X 103,2 51,3 54,5 48,0 52,9 62,7 70,1 70,9 59,9 57,7 60,7

D.E 23,7 14,6 10,3 10,6 10,8 12,2 13,9 16,2 13,6 11,5 10,8



Administrador
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ANEXO 4. Concentraciones sanguineas de 14 (nmol/l), previo a la suplementacion con selenio (valor basal) y
durante la lactancia en vacas no suplementadas con selenio (Se-D), mantenidas con una racion deficiente en
selenio.

DIAS POST SUPLEMENTACION

Se-D |valor basal 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150
7 83,1 43,6 40,1 351 41,9 44,1 53,7 54,3 57,0 44,4 45,8
83,7 40,4 40,2 52,7 40,6 49,2 53,6 66,8 71,1 69,6 49,7

82,8 52,4 51,6 49,2 52,4 57,6 65,4 60,8 61,4 50,5 43,1

10 88,4 64,4 55,5 63,9 61,9 75,6 59,7 72,3 67,0 67,3 62,1
11 72,8 66,3 70,5 71,9 54,3 66,7 76,0 95,9 95,0 94,5 87,9
12 91,7 55,6 46,1 48,6 53,3 48,7 65,0 76,3 71,9 48,9 61,1
X 83,7 53,8 50,7 53,6 50,7 57,0 62,3 71,1 70,6 62,5 58,3
D.E. 6,4 10,5 11,5 12,9 8,1 12,2 8,5 14,5 13,3 18,7 16,5
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ANEXO 5. Concentraciones sanguineas de T3 (nmol/l) previo a la suplementacion con selenio (valor basal) y
durante la lactancia en vacas suplementadas con selenio (Se-S), mantenidas con una racion deficiente en

selenio.
DIAS POST SUPLEMENTACION

Se-S | valor basal 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150
1 1.8 1,4 1,4 11 1,2 1,2 1,4 1,4 1,5 1,8 2,1
2 1.8 1,2 1,2 1,2 1,1 1,4 1,4 1,3 1,3 1,7
3 2,1 1,6 1,7 1, 1,9 2.0 2,1 2,0 2,
4 15 1,4 1,3 1,3 1,3 1,4 1,7 1,2 1,3 1, 1.8
5 3,0 1,7 1,4 15 1,4 1,7 2,0 1,8 1,8 2,0 2.2
6 1.8 1,4 15 1,3 14 2,1 1,7 1,7 1,7 1,9 2,2
X 2,0 1,5 1,4 1,3 1,3 1,6 1,6 1,6 1,6 1,8 2,2

D.E 0,6 0,3 0,2 0,2 0,1 0,3 0,3 0,3 0,3 0,2 0,3



Administrador
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ANEXO 6. Concentraciones sanguineas de T3 (nmol/l) previo a la suplementacion con selenio (valor basal) y
durante la lactancia en vacas no suplementadas con selenio (Se-D), mantenidas con una racion deficiente en

selenio.
DIS POST SUPLEMENTACION

vacas| valor basal 15 30 45 60 75 90 105 120 135 150
7 1,3 11 1,0 11 1,3 15 1.4 1,8 13 1,8

8 1,4 1,1 1,2 1,0 1,2 1,2 1,4 1,4 15 1,6

9 1,6 1,5 1.4 13 1,3 15 15 1,3 14 18 14
10 1,7 1,8 1,7 1,7 14 1,8 1,4 1,7 1,6 15 1,4
11 1,5 1,8 1,5 1,8 1,2 1,4 15 1,7 1,7 2,3 2,1
12 2,4 1,6 1.4 14 1,3 1,3 1,4 1,8 1,7 15 2,0
X 1,8 1,6 14 14 1,2 14 1,4 15 1,6 1,6 1,7
D.E. 0,4 0,2 0,2 0,3 0,2 0,2 0,1 0,2 0,2 0,3 0,3
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