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RESUMEN

Si bien eL concepto 5ubjetivo del fen6meno deL
estres animaL resulta familiar, no es menos cier
to que tambien su usa generalmente es vago y
superficial. ResuLta adecuado puntualizar que
cambios organicos ocurren en situaciones de
estres, c6mo afectan aL animaL y que facto res
nutricionaLes podrian aliviar estas consecuen
cias. EL factor comun a todos los tipos de estres
es La acumuLaci6n de radicales Libres, vaLe decir
que deberiamos hablar de manera generica de
estres oxidativo. Los radicaLes Obres, denomi
nados con mayor correcci6n especies reactivas,
son productos t6xicos que se originan por la
actividad metab6lica ceLuLar. Por ende, cuanto
mayor es la actividad metab6lica, mayor la pro
ducci6n de radicales Libres. Estos ultimos son
daiiinos porque lesionan los tejidos del animaL,
y estas alteraciones oxidativas deben repararse
para Luego reiniciar procesos productivos, como
crecer, gestar 0 producir leche. Otra fuente im
portante y permanente de radicales Libres es el
sistema inmune, no s610 porque posee aLta ac
tividad metab6Lica, sino ademas porque genera
estos radicales para usarLos como arma quimica
contra microorganismos. Cuando el organismo
genera mas radicaLes libres de los que puede in
activar, los propios generadores de radicales li
bres sufren faLLas y se vueLven ineficientes, vaLe
decir que La productividad del animaL y su ca
pacidad inmune comienzan a fallar. Los meca
nismos de inactivaci6n de radicales tibres cons
tituyen las defensas antioxidantes, muchas de
Las cuales son aportadas por La dieta. De este
modo La nutrici6n se asocia con defensa contra
el estres, especfficamente contra el estres oxi
dativo. Los componentes de la dieta empleados
en las defensas antioxidantes son vitaminas y

minerales. Entres las primeras es esencialLa vi
tamina E, y despues aqueUas que La secundan,
como las vitaminas A y C. Entre los mineraLes
son importantes eL cobre, elzinc, el manganese
y el selenio, entre otros. Cuando estas defensas
no cubren la producci6n de radicaLes tibres se
genera estres oxidativo, bajan los parametros
productivos, la capacidad inmune y finalmente
la funci6n reproductiva.

I. INTRODUCCI6N

Si bien toda generalizaci6n provoca errores, La
comprensi6n del concepto del estres debe ser
LLevado a un terreno practico y comprensible.
Resulta claro que diferentes situaciones gene
ran estres, como por ejemplo un arreo, un rna
nejo de manga, un cambio de dieta, un cambio
de orden sociaL, una intervenci6n qUirurgica,
y por supuesto la respuesta inmune para soLu
cionar una enfermedad 0 La simpLe respuesta
vacunal, entre otros facto res. Cabe preguntar
se entonces que poseen en comun todos estos
facto res estresantes. La respuesta es que todos
ettos deben ser superados con gasto de energia.
Par esta raz6n La propia actividad productiva, ya
sea eL crecimiento de los terneros, la produc
ci6n de Leche 0 La gestaci6n son todos gastos
de energia. LamentabLemente La generaci6n de
energia en Los sistemas biol6gicos lleva irrerne
diabLemente a La formaci6n de especies reacti
vas de ox1geno (ERO),llamadas vuLgarmente ra
dicales libres. Estas ERO son capaces de causar
dana en Los tejidos, Hamado de manera gene
rica "dano oxidativo". Existen mecanismos para
evitar eL dana oxidativo, que en conjunto se
denominan "defensas antioxidantes". En can
secuencia, existe una formaci6n inevitable de
ERO perc tam bien existen mecanismos de de-



fensa, y depende de cual de los dos sea mas 1m
portante son las consecuencias, y en eL caso en
que las ERO saturen ta capacidad de la defensas
se genera estres oxidativo, vale decir un dana
que debe repararse con mas gasto de energia, y
lamentablemente con nueva formaci6n de ERO.
Cuando eL animaL enfrena esta situaci6n Lo que
hace es privilegiar las funciones mas importan
tes y reparar el dano, desviando la energia que
en condiciones no estresantes se usa ban para
producir carne, hueso 0 leche. Vale decir que la
productividad deL animaL decrece.

El sistema inmune pasa a ser un actor importan
te en eL estres oxidativo, en parte porque gasta
una gran cantidad de energfa, generando ERa,
pero ademas genera ERa como armas quimicas
dentro de sus celulas liticas, ya sean poUmor
fonucleares,linfocitos NK, macr6fagos, etc. Por
esta raz6n eL sistema inmune es dependiente de
buenas defensas antioxidantes, y cuando no He
gan a evitar el estres oxidativo el propio sistema
inmune comienza a fallar. Una faUa del sistema
inmune hace que los tiempos de resoluci6n y las
lesiones propias de las infecciones aumenten,
todo lo cual s610 puede ser reparado con mayor
gasto energetico; generando un drculo vicioso.
Hasta eL momenta se pLante6 c6mo el estres

oxidativo causa entonces fatlas en la producti
vidad y tambien en el sistema inmune. Cuando
el organismo analiza su medio interno y recono
ce indicadores de balance energetico negativo y
de estres oxidativo decide que se encuentra en
situaci6n de alarma (0 estres) y resigna las fun
ciones reproductivas que inevitablemente com
plica ran mas la situaci6n. De este modo quedan
planteadas las tres consecuencias subctinicas
del estres: menor producci6n, faUas inmunol6
gicas y fallas reproductivas.

Varios de los facto res que evitan el estres oxida
tivo son aportados por la dieta. Los componen
tes de ta dieta empleados en las defensas anti
oxidantes inctuyen vitaminas y minerales. Entre
las primeras es esencialla vitamina E, y despues
aquellas que la secundan, como (as vitaminas
A y C. Entre los minerales son importantes el
cobre, el zinc, eL manganeso y eL selenio, entre
otros. No deberfa entonces sorprender, que si
bien La carencia de cualquiera de estas vitami
nas 0 minerales posee una presentaci6n ctfnica
particular, con signos patognom6nicos que las
identifican, todas eUas estan precedidas por
consecuencias subctfnicas identicas, como fa
Has en La producci6n, en La inmunidad y en la
capacidad reproductiva.

En los siguientes apartados se presentaran de
talles sobre la generaci6n deL estres oxidativo y

Los componentes de la dieta que generan defen
sas antioxidantes.

II - ESTRES OXIDATIVO

El estres oxidativo es un enemigo silencloso de
los sistemas productivos. Sin ser necesariamen
te visible, sus efectos daiiinos inctuyen fallas
inmunol6gicas, reproductivas y productivas.
En este sentido es necesario conocer su origen,
sus consecuencias y los mecanismos de control
y prevenci6n del mismo.

El estres oxidativo existe porque eL animal for
ma de manera permanente ciertas moleculas
altamente reactivas, capaces de alterar la es
tructura celular y el funcionamiento deL orga
nismo. Las moleculas reactivas mas importan
tes son las ERa, que se generan continuamente
como producto del metaboLismo celular. Esto
demuestra que la generaci6n de ERa es fisio
t6gica, y representa un costa deL metabolismo
de! animal, y este costa es eL que aumentamos
cuando incrementamos la producci6n. Otra si
tuaci6n de alta tasa metab6lica es el estres de
adaptaci6n, el cuaL sufren ani males sometidos
a manejos extremos, como castraciones, des
tetes, trans porte, partos, cambios de ambien
te, de alimentaci6n 0 de grupo. Por otro lado,
tas respuestas inmunoL6gicas generan gastos
metab6licos con la consiguiente generaci6n de
ERa, perc ademas Las ceLulas fagociticas, como
neutr6filos, macr6fagos y linfocitos NK, matan
por dana oxidativo, generando ERa para des
truir a los germenes fagocitados. Esto explica
c6mo el elevado metabolismo de animates en
alta producci6n, sometidos a estres de manejo y
a su vez a desaffos inmunol6gicos, generan ERa
capaces de danar al propio organismo, 0 al me
nos de bajar su producci6n y su eficacia repro
ductiva. Observese que varios de estos factores
se suman en sistemas como el destete e ingreso
a feedlot, 0 eL preparto de la vaca lechera, au
mentando et desafio oxidativo para el animal.
Si los mecanismos de defensa antioxidante no
togran neutraLizar este desafio sobreviene el
estres oxidativo. El mismo es simplemente et
dana que las ERa realizan esencialmente sobre
eL ADN, los fosfolipidos de 1a membranas plas
maticas y las proteinas que forman los tejidos
o que los mantienen funcionando (enzimas).
La reparaci6n de este dana implica un gasto de
energfa, con la consiguiente formaci6n de mas
ERa, iniciando un circuLo vicioso que s6Lo en
cuentra salida centra(jzando el metabolismo
deL animal en reparar eL dano y no en sostener
los nivetes productivos del animal. Por 10 ex
puesto resulta evidente que es el propio siste
ma productivo el causante del estres oxidati-
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VO, estableciendo altos indices de producci6n,
manejos extremos de los animates y desafios
inmunol6gicos por vacunaci6n 0 hacinamiento.
Debe resultar tambien evidente que es el prop;o
sistema productivQ el que debe reforzar las de
fensas antioxidantes para compensar el cuadra.
Las defensas antioxidantes lncluyen dos tipos
de defens8, por un lado una seria de enzimas
que convierten las ERO en compuestos no
reactivos, como agua; y por otro lado com
puestos antioxidantes no enzimaticos que sa
someten a ser oxidados antes que sa danen
otr05 componentes celulares (Figura 1).
Las enzimas antioxidantes son protefnas
unidas a minerales aseociales. Ambos son
esenciales para su funcionamiento. Esto ex
plica porque tanto la falta de proteinas como
de sus minerales causan igualmente la inca
pacidad de detener el dana oxidativo. Estas
enzimas incluyen las superoxidodismutasas
(SOD), encargadas de inactivar al 02', la
ERO que genera el metabolismo celular. De
esta existen una variedad dependiente de
manganeso (Mn-SOO) y otra dependiente
de cobre y zinc (Cu-Zn SOD). La inactivaci6n
de las ERO la completa la glutation peroxi
dasa, dependiente de selenio (Se-GSHpx),
que finalmente genera agua como producto
final inactivo. Otra enzima vital es la cerulo
plasmlna, tambiem dependiente de cobre (Cu
Cp), que impide que quede hierro libre y se
genere el i6n hidroxilo (OHO), el mas danino
de las ERO. En resumen los mecanismos an
tioxidantes enzimaticos esUIO sostenidos por
una adecuada sintesis de las protelnas anti
oxidantes y por la oferta de los minerales a
los que se acoplan.

Los antioxidantes no enzimaticos mas impor
tantes son las vitaminas liposolubles. Entre
elias se destaca la vitamina E, que se ubica
dentro de las propias membranas de las celu
las, y que se sacrifica para ser oxidada antes
que otros compuestos celulares. Lamentable
mente, una vez oxidada la vitamina E ya no
es activa, y para volver a actuar debe ser re
generada por la vitamina A.

Como puede observarse, las proteinas que
forman las enzimas, sus minerales consti
tuyentes (Mn, Cu, Zn y Se), y las vitam/nas
AyE, representan un kit natural de defensa
antioxidante. La carencia de cualquiera de el
Ias generara una falla en el sistema de de
fensa y el ataque oxidativo dai'iara al organ
ismo. l.Cuando deberia esperarse que exista
carencia de alguno de estos factores? Por un
lado los minerales citados suelen ser defici
entes en los sistemas pastoriles de produc-

cion, donde el farraje "copian las carencias del
suelo. Los forrajes verdes suelen ser buena
fuente de las vitaminas AyE, pero sus va
lares bajan mucho can la maduraci6n del
mismo. Los sistemas estabulados, que em
plean usualmente granos y suplementos vita
minico-minerales, poseen mejores aportes de
ambos insumos, pero coinciden can un alto
nivel de estres, ya sea de manejo, alimenticio,
de orden social a bien inmunol6gico. Cuando
un animal se somete a estres, de cualquier
tipo, se adapta generando mucha energia
que emplea para enfrentar el desafio, sea un
cambia de dieta, un transporte, una vacuna,
etc. Esta energia sale de movilizar las reser
vas del animal, primero de azucares, luego de
grasa y finalmente de proteinas, manteniendo
altos niveles de adrenalina y cortisol en san
gre. Es aqui donde las proteinas se vuelven
un bien escaso y limitante, aunque se aporten
par dieta. Cuando el estres se sostiene el
sistema inmune comienza a fallar. Estas fal
las son una expresian del desafio oxidativo
aumentado, ya que el sistema inmune eleva
el metabolismo junto can la temperatura cor
poral, y ademas usa las ERO para atacar los
germenes invasores. Esta es la sintesis de
la asociaci6n entre el estres y las fallas in
munes, que generan desde la muerte hasta
la mala respuesta a vacunas a demoras en
solucionar infecciones oportunistas que apr
ovechan la situacian. Par 10 expuesto, toda
situaci6n estresante que pueda evitarse debe
ser ten/da en cuenta, y finalmente asumir que
la unica fuente aceptable de desafio oxidativo
es el que proviene del propio metabolismo
del animal, pero que lIeva a la producci6n de
carne, leche 0 embriones. Si el sistema pro
ductivo es exigente hay que aumentar las
defensas. De este modo la suplementacian
con vitaminas y minerales asociadas a las de
fensas antioxidantes se expresa en menores
perdidas par muerte a enfermedad, 0 bien en
mejores indices productivos.

Los resultados productivos mas importantes
de la suplementaci6n con antioxidantes han
sido en engordes a corral y en el perioda de
transici6n de vacas lecheras. En encierres
de animales para engarde debe tenerse en
cuenta que el estres comienza can el propio
destete en el lugar de odgen, sigue con el
transporte y finaliza con un cambia de ambi
ente y dieta. En estos casas el momento ideal
para suplementar es antes del transporte,
reforzando can una dosis antes del encierre.
Estas suplementaciones no reemplazan el
aporte esencial de los mismos componentes
par dieta, sino que simplemente cubren al an-



imal de manejos extremos y durante periodos
donde el consumo de alimento no es adec~

uado. La suplementaci6n de la dieta con nu~

cleos vitaminico~minerales complementa la
prevenci6n. Los resultados a esperar incluyen
mejores aumentos de peso durante los prim
eros 30 dias de encierre y menor incidencia
de enfermedades. Los primeros son mas fre~

cuentes en tropas bien preparadas que logran
expresar su potencial de crecimiento, encon
trandose diferencias de hasta 420 gramos di~

arios por 21 dias. Cuando los animales lIegan
al feedlot en mal estado el desafio es su su
pervivencia, y la suplementaci6n con antjoxi~

dantes inyectables buscara evitar sindromes
de no adaptaci6n 0 muertes. En sistemas de
lecheria se deben suplementar los animales
en tres momentos: al secado, al ingreso al
preparto y al parto. Con este sistema, evitan
do las paresias puerperales y con adecuados
suplementos vitaminico~minerales orales, se
minimizan las enfermedades posparto, con
reducci6n de infecciones uterinas y un mejor
retorno a la ciclicidad reproductiva.

Recientemente se ha logrado mejorar en un
11 % el porcentaje de prenez en sistemas en
IATF con suplementaciones de antioxidantes
inyectables. Estos resultados nuevamente
sen variables entre ensayos y se asodan aJ
nivel de estres de los animales y a la ocur
renda de carencias minerales 0 vitaminicas.
Otras indicaciones del uso de antioxidantes
inyectables es previo a transportes, durante
destetes precoses e hiperprecoses, vacuna
dones que requieran maximizar las respues
ta inmune, y toda aquella situaci6n de estres
de manejo, inmunol6gico 0 metab61ico que
segun 10 expuesto genere un desafio oxida
tive.

Figura 1: Representacion esquematica de los
factores que generan dano oxidativo y de las
alternativas de defensa antioxidante.

III - FACTORES NUTRICIONALES QUE COLA
BORAN CON LAS OEFENSAS ANTIOXIOANTES

III-A)COBRE

La suplementaci6n con cobre en situaciones de
estres posee buena fundamentaci6n. Si bien ta
deficiencia de cobre provoca serias consecuen
cias productivas, como menores ganancias de
peso en terneros, faUas reproductivas y hasta
cuadros cHnicos con emaciaci6n, fracturas es
pontaneas y muerte, estos cuadros no ocurren
por situaciones de estres, sino mas bien en sis
temas productivos extensivos y Luego de expo~

siciones proLongadas a La carencia. En casos de
situaciones estresantes, como Las pLanteadas
para el producto propuesto. La suplementaci6n
con cobre ayudaria a evitar las consecuencias
inmunoL6gicas de su carencia.

Existen numerosas evidencias experimentales
de que la actividad inmunitaria se encuentra
comprometida durante La carencia de Cu, dis
minuyendo la resistencia a infecciones (Per
cival, 1998). En trabajos experimentales la
hipocuprosis ha side asociada en bovinos con
una disminuci6n en et numero de Iinfocitos B
circuLantes, con menor producci6n de anticuer
pos y con disfunciones de Los neutr6fHos que
presentan menor actividad metab6lica y baja
capacidad fugocltica y microbicida (Cerone et
al., 1998; Boyne and Arthur, 1986; GengeLbach
and Spears, 1998; Ward and Spears, 1999). Sin
embargo, varios estudios en bovinos tambien
han fallado en mostrar en forma consistente el
efecto de La carencia sobre La inmunidad (Ward
et al.,1997; Ward and Spears,1999; Spears J.W,
2000). PosibLemente estas discrepancias se de~

ban a que permanecen aun en estudio tanto los
mecanismos invoLucrados en estas problemas
como las consecuencias para el animal. los
primeros incluyen desde mecanismos inmuno
16gicos, como la producci6n de interfer6n-g, de
interLeukinas y de fibrin6geno entre otros, has
ta aqueUos relacionados con el rol antioxidante
deL Cu, como la actividad de La CuZnSOD y de
La cerutoplasmina (Cp) (Arthington et aI., 1995;
PercivaL, 1998). PercivaL (1998) considera tan
clara La asociaci6n experimental entre La hipo
cuprosis y la menor respuesta inmunitaria que
propone empLear la actividad de La CuZnSOD en
leucocitos circulantes como un metoda sensi
ble de evaluar eL status de cobre en et animal.

III-B) ZINC

Debe tenerse en cuenta que las principales
consecuencias del estres en los animales indu
yen una disminuci6n deL crecimiento, debido a
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un menor consumo de alimento en ocasiones
acompanado por una menor conversi6n atimen
ticia, y presentan ademas una mayor suscepti
bilidad a infecciones. Estas consecuencias son
tambien propias de carencia de Zn, cuyos re
querimientos aumentan en estados de estres 0

adaplaci6n (Underwood and SullIe, 1999).

El menor consume de alimento y La menor con
versi6n alimenticia son consecuencias sensi
bles de La carencia de Zn en todas las especies.
Si bien el mecanisme exacto de la anorexia
no resulta claro, 51 es evidente que el Zn par
ticipa en procesos fisiol6gicos de importancia
durante el consume y aprovechamiento del ali
mento. Por un lado enz;mas pancreaticas como
las carboxipeptidasas A y B, la colagenasa y la
leucina-aminopeptidasa son dependientes de
Zn para actuar, de modo que su carencia afecta
la digestibilidad del alimento. Ademas, los ani
males deficientes en Zn muestran a nivel intes
tinal alteraciones en la expresi6n genica de la
colecistocinina (CCK), hormona digest iva que
coordina la secreci6n biliar y pancreatica y ac
tua como hormona reguladora del apetito. A ni
vel metab6lico,Ia carencia de Zn inhibiria la ex
presi6n de la piruvato-cinasa, enzima esencial
para la degradaci6n de glucosa y punto de con
trol de la insulina, afectando el metabolismo de
los hidratos de carbona. Par otro lado, (a divi
si6n celular depende de las lIamadas "Zn Finger
Proteins", proteinas que fijan Zn y permiten la
replicaci6n del ADN. Chesler (1992) resume ta
importancia del Zn sobre el crecimiento del ani
mal indicando que actCJa sobre la digesti6n, la
gluc6lisis, la sintesis de ADN, y los metabolis
mos de los acidos nucleicos y proteinas. Engle
y col. (1997) encuentran una disminuci6n en la
conversi6n alimenticia del 50 % en s610 21 dias
en vaquiUonas de 200 kilos con una dieta con 17
ppm de Zn sabre base seca (MS). Estos animales
recuperaron la conversi6n en s6lo 14 dias ele
vando el aporle de Zn a 40 ppm (MS).

las consecuencias inmunol6gicas de la caren
cia de Zn se asocian a fallas en la Cu-Zn 500,
enzima que participa en la neutralizaci6n del
i6n super6xido, un radical libre responsable
de dana oxidativo directo y como precursor deL
potente i6n hidroxilo. Chi race y col. (1991) de
mostraron que novillos deficientes en Zn (31
ppm-MS) infectados con virus de la enferme
dad respiratoria bovina (BRD) sufrian una dis
minuci6n deL consumo de alimento al tercer dia
del 50 %, contra s6lo el 15 % en los animales
sin carencia de Zn (90 ppm-MS). En esta expe
riencia los animales suplementados recupera
ron el consumo 5 dias antes y tuvieron menor
temperatura rectal 7 y 12 dfas postinfecci6n.

En otra experiencia Chi race y col (1991) encon
traron diferencias entre los suplementados (89
ppm) y el control (35 ppm) en la recuperaci6n
del consumo de alimento a los 8 y 15 dlas pos
tinfecci6n con virus de tBR. En terneros estre
sados, Spears y col (1991) encontraron una ten
dencia a producir mas anticuerpos contra tBR
en los ani males suplementados (51 ppm) que en
los no suplementados (25 ppm), mientras que
Blezinger y col. (1992) encuentran una semana
postinfecci6n con IBR una menor temperatura
rectal en los no suplementados (42 ppm) que en
los suplementados (71ppm). En ani males estre
sados por deprivaci6n de agua y alimentos mas
inyecciones de ACTH, Nockels y col (1993) re
gistran una menor retenci6n de Zn.

Con respecto a la respuesta inmunitaria celu
lar, la carencia de Zn disminuy6 la respuesta a
phytohemoaglutinina (PHA) en vaquitlonas con
carencia (17 contra 40 ppm-MS) (Engle y col.,
1997).

Trabajando con noviUos estresados en adapta
ci6n, Galyean y col. (1995) disminuy6 la morbi
Iidad a una infecci6n experimental de BRD del
22 al11 % aumentando la concentraci6n de Zn
en la dieta de 35 a 70 ppm (MS). En un releva
miento a campo, Johnson y col. (1988) disminu
yeron el numero de tratamientos medicos a ter
neros aportando 360 mg de Zn como metionato.

Kincaid y col. (1997) proponen una concentra
ci6n de 65 ppm de Zn (MS) en el alimento como
valor umbral para evitar consecuencias inmu
not6gicas por carencia de Zn, entre las cuales
evalu6 la blastogenesis linfocitaria estimulada
por Con-A, PHAy PWN, la capacidad citot6xica,
la producci6n de interleucina 2 linfocitaria y [a
capacidad fagocitica y litica de los neutr6fiLos.

Galyean y col. (1999) en una revisi6n sobre las
consecuencias inmunol6gicas de las carencias
minerales resaltan la falta de trabajos que eva
luen la interacci6n entre minerales suplemen
tados para preservar la inmunidad.

III-C) MANGANESO

El Mn contribuye con las defensas antioxidantes
formando parte de la MnSOD, que junto ala Cu
ZnSOD son las enzimas encargadas de inactivar
los radicales super6xidos (Packer y col. 1995).
La MnSOD es especialmente abundante en la
mitocondria donde se utiliza el 60 % del 02 y
se generan continuamente iones super6xidos
(lizard, 1998). Por esta razon, un mayor estres
oxidativo por aporte de acidos grasos poLiinsa
turados en La dieta (Malecki and Greger, 1996)



o por carencia de otros agentes antioxidantes
como el Cu, eL Se y la vitamina E (Masters et
aL., 1988) causa ta disminuci6n de la actividad
MnSOD. Esta enzima no s6Lo seria importante
en La defensa antioxidante sino que interven
dria tambien en Las respuestas inflamatorias,
tal como lo sugiere La inducci6n que provoca
la aplicaci6n del Factor de necrosis TumoraL-a
(Wong and Goeddel, 1988).

lndependientemente de Las consecuencias in
munitarias de la carencia de Mn, debe tenerse
en cuenta que esta afecta tambien el normal
desarrollo deL ternero, causando desde menor
desarrollo hasta malformaciones en el neonato
cuando La madre consume dietas deficientes.
con 16 a 17 ppm (MS) de Mn durante la gesta
ci6n (Dyer et aI., 1965).

III-D) SELENID

EL Se cumpLe funciones importantes en la de
fensa inmune deL animal, participando de los
mecanismos antioxidantes como cofactor de
enzimas que inactivan las especies activas de
oxfgeno como las cuatro variedades de gLuta
ti6n peroxidasa (GPX), La tioredoxin reductase
intraceLular, La selenoproteina P en plasma, Yla
seLenoproteina W, en muscuLo y cerebro (Sutt
Le, 2010). Droke y Loerch (1989) realizaron 5
pruebas suplementando con Se y vitamina E a
novillos y en cuatro de ellos obtuvieron mayor
respuesta de anticuerpos a la vacunaci6n con P.
haemolytica.

III-E) VITAMINA E

La supLementaci6n con vitamina E parece tener
un efecto beneficioso en animales en adapta
ci6n, mejorando su crecimiento y disminuyendo
La morbilidad. Actuaria mejorando eL funcio
namiento deL sistema inmune (GaLyean et aL,
1999). Secrist y col. (1997) ensayaron con su
plementaciones orales crecientes de vitamina E
(400 a 1600 Ul/animal) y Lograron aumentar la
ganancia diaria de peso y la conversi6n alimen
ticia, mientras que tendi6 a disminuir ta morbi
lidad (48 vs 55 %).
Spears y coL (1986) disminuyeron la incidencia
de diarreas y La mortalidad en terneros j6venes
apUcando vitamina E y Se. Ambos elementos
mejoran La respuesta inmune humoral, pero
los efectos aditivos son variables (Stabel and
Spears, 1993; McPherson, 1994).
Mohamed y coL (1996) demostraron en terneros
bUfaLo un efecto aditivo entre la vitamina E y eL
In, mejorando la respuesta inmune.

III-F) VITAMINA A

Los carotenoides y eL retinoL son esenciaLes para
una correcta respuesta inmune. Los carotenoi
des, independientemente de ser provitaminas
A, poseen por si mismos efectos beneficiosos
sobre la respuesta inmune deL animal. Esto se
deberia a que poseen capacidad antioxidante,
aunque nuevos descubrimientos los asocian
con La reguLaci6n de La expresi6n genica, La an
giogenesis y La apoptosis ceLuLar. La acci6n in
mune de los caroteniodes, independientemente
de su rol como provitaminas A, queda eviden
ciado por los buenos resuLtados obtenidos con
compuestos deL grupo que no se convierten en
Vit A, como Lutein, canthaxanthin, lycopene y
astaxanthin (Chew and Park, 2004). En eL mis
mo sentido WaLrand y col. (2005) recuperan
La capacidad Utica de neutr6filos tanto con -C
como con lycopene, siendo que este ultimo ca
rotenoide no es una provitamina A.

En ratones deficientes en retinoL la respuesta
inmune ce!uLar se altera, con menor actividad
de Linfocitos Th1 y de sus citocinas IL-5 e IL-10,
y sobreexpresi6n de linfocitos Th2 y sobrepro
ducci6n de IFN-g , posiblemente por inhibici6n
de la via CD28 (Cantorna et ai, 1994; 1996).
Esto expLicarfa ademas la inhibici6n de La inmu
nidad humoraL asociada a La hipovitaminosis A.
Los Linfocitos son Las ceLulas inmunes que mas
elevan su concentraci6n de -C cuando estos se
suplementan via oral en terneros (Chew et ai,
1993). Linfocitos de vacas Holstein suplemen
tadas con 300 a 600 mg de -C en eL preparto res
ponden mejor a mit6genos (Michal et aL, 1994).
Este tratamiento tam bien mejor6 La capacidad
Utica de Los neutr6filos sangufneos y mamarios
(Chew, 1995).

Oesde eL punto de vista reproductivo, La Vit A y
sus precursores resuLtan esenciaLes. EL retinoL
coLabora en La maduraci6n citopLasmatlca de
ovocito, mientras que el -C aporta capacidad
antioxidante. EL desarroUo foLicuLar, deL em
bri6n y deL feto bovino es afectado por eL es
tatus de Vit A y de sus precursores. En La ma
duraci6n citoplasmatica del ovocito, eL acido
retinoico estimuLa la expresi6n de receptores
para gonadotrofinas, midkine, cicLooxigenasa y
ON sintetasa en Las celulas deL cumulus (Ikeda,
2005), mientras que reduce La expresi6n del fac
tor de necrosis tumoral deL ovocito, mejorando
su competencia y La calidad de los embriones
obtenldo, (Deb et ai, 2011).
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