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RESUMEN 

 
En animales bajo condiciones de alta producción láctea, es común que los requerimientos 

de vitamina E y Selenio excedan la cantidad aportada en la dieta y resulte necesario 

administrar una cantidad adicional por vía subcutánea antes del parto para reducir la 

incidencia de retención placentaria y metritis, así comoen el posparto para favorecer la 

viabilidad del embrión y la fertilidad de las vacas (Ruiz et al., 2001). 

Para este experimento se formaron dos grupos al azar de 100 vacas para grupo Muse y 

100 para grupo testigo (sin tratamiento). Al grupo tratado se le aplico 50 mg de Selenio y 

680 UI de vitamina E (12 ml de Muse) como dosis única por vía subcutánea en etapas de 

periodo seco, periodo de transición  y 30 días postparto. 

Los resultados del experimento muestran que  la suplementación de vitamina E y Selenio 

en vacas de 2 o más  lactancias mejora algunos parámetros reproductivos con respecto al 

grupo control (sin tratamiento), tales como retención de membranas fetales en el grupo 

tratado con un 12% vs, el grupo control que fue de 16% habiendo una diferencia de 4%, 

mientras que en partos distócicos no hubo diferencia en  el grupo tratado que obtuvo un 

17% vs, el grupo control que fue de 17%, al igual que en la metritis donde se obtuvo un 

14% en el grupo tratado vs un 10 % del grupo control habiendo un 4% de diferencia en 

contra 

Se concluye que la administración de selenio y vitamina E no mejoró algunas patologías 

del puerperio temprano. Por lo cual es de libre elección incluir su aplicación como parte 

del manejo en estas etapas. 

 

 

 

 

 

Palabras claves: Vitamina E, Selenio, Patologías,puerperio. 
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INTRODUCCIÓN 

La vitamina E y el selenio son micronutrientes esenciales y los antioxidantes más 

importantes del organismo, la vitamina E es un antioxidante liposoluble 

componente integral de las membranas celulares, mientras que el selenio es un 

componente de la enzima glutatión peroxidasa, que al ser hidrosoluble se localiza 

en el citosol celular al tener funciones similares. Las dietas con altos niveles de 

vitamina E disminuyen los requerimientos de selenio y viceversa, pero debido a la 

diferencia en la solubilidad y por lo tanto en la localización en la célula, ambos 

nutrientes son necesarios para el buen funcionamiento antioxidante (Smithet al., 

1997). 

Villanueva, (2011) menciona cuando el selenio se administra en forma de 

seleniato se absorbe principalmente en el duodeno, ya que no existe absorción por 

el rumen o abomaso, una vez que entra al organismo se reduce a selenito 

uniéndose a las proteínas del plasma, así es llevado por la corriente sanguínea al 

hígado y al bazo, en donde es reducido a selenio elemental por la glucosa que lo 

lleva a todos los tejidos excepto a los grasos. En cantidades muy pequeñas el 

selenio estimula los procesos vitales, siendo un elemento indispensable para el 

funcionamiento normal del sistema inmune, músculos, corazón, hígado, riñones, 

páncreas, testículos, plasma, glóbulos rojos, tiroides, a demás de mantener la 

integridad de las membranas celulares; la más importante actividad biológica del 

selenio parece ser a través de la enzima glutatión peroxidasa, la cual en 

cooperación con la vitamina E y algunos otros agentes antioxidantes son capaces 

de reducir los efectos destructivos de las reacciones peroxidativas o proceso de 

envejecimiento de las células vivas, forma parte de algunas encimas de los 

microorganismos del rumen y colabora en la absorción de lípidos y tocoferoles en 

el tracto digestivo. La vitamina E o alfa tocoferol es de elemental valor nutricional 

para la debida oxigenación de tejidos, evita la oxidación e interviene en procesos 

de alcalosis metabólica y tiene importancia en factores reproductivos.  
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Miller,(1993) menciona que la deficiencia de selenio y vitamina E altera la función 

inmune, ya que disminuye la actividad bactericida de los neutrofilos y afecta de 

forma variable la acción fagocitaria de estas células y esto conlleva a una gran 

variedad de problemas médicos, tales como distrofia muscular, metritis, mortandad 

embrionaria temprana, abortos e infertilidad.Moe,(1981), este autor menciona que 

los requerimientos de selenio para vacas lecheras es de 0.30 mg/kg en cualquier 

etapa y de vitamina E 15 UI/kg. 
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HIPÓTESIS 

La suplementación de selenio y vitamina E en periodo seco, periodo de transición 

(reto) y posparto temprano en vacas Holstein mejora los parámetros reproductivos 

tales como retención de membranas fetales, metritis y tasa de gestación. 

 

 

OBJETIVOS 

Determinar si el tratamiento antioxidante basado en inyecciones de selenio y 

vitamina E administradas en el periodo seco, de reto y 30 días posparto  

disminuye las patologías del puerperio tempranotales como retención de 

membranas fetales, metritis y tasa de gestación en vacas Holstein. 
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II.- RECOPILACIÓN BIBLIOGRÁFICA 

2.1.- DEFICIENCIA DE NUTRIENTES QUE AFECTA LA REPRODUCCIÓN 
BOVINA. 

La nutrición es el principal factor que influye en el desempeño reproductivo en 

mamíferos. Las funciones reproductivas como ciclicidadestral y el inicio de la 

gestación son funciones de escasa prioridad dentro de la escala de 

direccionamiento de nutrientes.Estas funciones solo serán activadas cuando la 

demanda de nutrientes para mantenimiento, crecimiento y reserva haya sido 

superada.La Vitamina E y Selenio son micronutrientes que comparten un papel 

biológico común. Ambos nutrientes como los beta-carotenos, vitamina C, zinc y 

cobre funcionan para mantener bajas concentraciones de especies de oxígeno 

reactivo (EOR) y lípidos hidroperoxidasas. Estas funciones solo serán activadas 

cuando la demanda de nutrientes para mantenimiento, crecimiento y reserva haya 

sido superada (Granja et al., 2012). Dentro de las fallas reproductivas en hembras, 

las pérdidas originadas en los factores nutricionales pueden ser las de mayor 

importancia por sus efectos deletéreos sobre el total de animales, las carencias o 

excesos nutricionales afectan a la totalidad del rebaño. Los problemas 

reproductivos de tipo individual (patológicos, endocrinos o infecciosos) pasan a un 

segundo plano, cuando los requerimientos nutricionales no son cubiertos 

adecuadamente. Así mismo, existen interacciones negativas entre nutrientes, en 

especial entre minerales, que llevan a desbalances nutricionales, pueden acentuar 

las fallas y generar mayores factores de ineficiencia en el manejo reproductivo en 

su conjunto (Campos et al., 2008).La deficiencia de vitamina E y Selenio puede 

incrementar la incidencia de retención de placentas, metritis, así como la síntesis 

de hormonas esferoidales y prostaglandinas. Durante los últimos años, ha sido 

demostrado en diversas especies que la vitamina E y Selenio influyen en la 

repuesta inmunitaria y que ambos nutrientes juegan determinados papeles dentro 

de las funciones de las células de los granulocitos, particularmente demostrable en 

los anticuerpos polimorfonucleares de la sangre periférica (Putmanet al., 1987). 
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La causas más importante de fallas reproductivas por causas nutricionales, es el 

fracaso de los sistemas digestivo y hepático para aportar suficiente energía para el 

mantenimiento, crecimiento, desarrollo de las diferentes estructuras, tejidos y 

líneas celulares involucradas en los procesos reproductivos. (Kankoferet al., 

2005).Se sabe que las deficiencias de algunos minerales, entre ellos calcio, 

fósforo, cobalto, cobre, yodo, manganeso y selenio, y los excesos de molibdeno 

afectan la reproducción (Moncada, 2001). Sus deficiencias corren paralelas con 

alteraciones del eje hipotálamo-hipófisis-ovario. Al ser el calcio un elemento 

indispensable en la contractibilidad del útero, su déficit en la dieta podría ser 

responsable de una involución uterina inadecuada (Rúgeles, 2001). Los radicales 

libres son compuestos altamente reactivos que se producen en los procesos 

metabólicos normales, son extremadamente tóxicos para las células del 

organismo pudiendo reaccionar con ácidos nucleicos causando mutaciones, con 

enzimas desactivándolas, con ácidos grasos causando desestabilidad de la 

membrana. Cuando la velocidad de producción de los radicales libres supera la 

velocidad de inactivación se produce un stress oxidativo (Miller, 1993).  

 

Un manejo nutricional adecuado es un punto clave para el mantenimiento de la 

productividad en un sistema ganadero, pues influencia fuertemente los índices 

zootécnicos especialmente los parámetros reproductivos (Pireset al., 2011).Un 

desempeño reproductivo deficiente al consumo insatisfactorio y/o excesivo de 

energía, proteína y minerales. Los daños causados por la deficiencia de nutrientes 

son mucho mayores que los efectos tóxicos causados por los excesos. Recientes 

estudios apuntan que la deficiencia nutricional durante el último tercio de la 

gestación, interfiere en el desempeño productivo y reproductivo de sus crías. 

Actualmente estudios mostraron que la nutrición pre-parto es más importante que 

la pos-parto y puede interferir en la programación del feto y consecuentemente 

alterar el desempeño productivo y reproductivo de la cría (Granja et al., 2012). La 

causa más  importante de fallas reproductivas por causas nutricionales, es el 

fracaso de los sistemas digestivo y hepático para aportar suficiente energía para el 

mantenimiento, crecimiento, desarrollo de las diferentes estructuras, tejidos y 
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líneas celulares involucradas en los procesos reproductivos. Muchas de las fallas 

reproductivas pueden tener origen común, esto solo evidencia el hecho de que a 

nivel celular, muchos metabolitos poseen rutas metabólicas de integración única. 

Igualmente, algunos mecanismos pueden no ser tan evidentes, sin embargo, han 

sido descritos y deben tenerse en cuenta como potenciales factores que inciden 

negativamente sobre la dinámica de la reproducción (Campos et al., 2008). 

 

Además de su papel como antioxidantes en el organismo, la vitamina E y el 

selenio podrían tener un papel específico en el mantenimiento de la salud 

reproductiva. Los tejidos reproductivos y las glándulas asociadas a la función 

reproductiva acumulan selenio. Las vacas suplementadas con vitamina E y selenio 

tienen mejor tasa de concepción, mejor transporte del esperma por aumento de 

las contracciones uterinas hacia el oviducto y menor incidencia de patologías 

como metritis, retención placentaria y quistes ováricos. A veces la aplicación de 

uno solo de los compuestos mejora la función reproductiva, lo que hace suponer 

que también existen vías de actuación independientes entre ellos (Martínez et al., 

1999).  

 

2.2.- ß-CAROTENO, VITAMINA A Y SUS PRECURSORES. 

El ß-caroteno es, soluble en grasas, producido por plantas y organismos 

fotosintéticos. Los animales ingieren los alimentos que contienen ß caroteno y lo 

transforman en vitamina A en el hígado y en la mucosa del intestino delgado 

(Quintela, et al., 2008).El ß-carotenoes el principal precursor de la vitamina A 

(retinol) en ganado lechero, que consigue evitar la degradación en el rumen se 

metaboliza en la mucosa intestinal transformándose en retinol y es absorbido y 

transportado al hígado junto con grasa, por ello su aplicación en forma inyectable 

es lo más conveniente ya que de esta forma el paso a retinol es mucho más 

elevado y duradero (Arechiga, 1998).  
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Tanto la vitamina A como su precursor, el-ß caroteno, son sustancias con una 

marcada acción antioxidante que tienen notables implicaciones en muchas 

actividades biológicas. El-ß caroteno desempeña un papel en la mejora de los 

mecanismos de defensa por linfocitos y fagocitos, y disminuye las enfermedades 

reproductivas(Smith, 1988). La vitamina A es esencial para la vista, mantener y 

reparar los tejidos, favorecer la resistencia a las infecciones, desarrollo del sistema 

nervioso, adecuado crecimiento de los huesos y músculos, integridad de los 

epitelios, para la adecuada funcionalidad del sistema inmune, evitar alteraciones 

genéticas y también para una adecuada funcionalidad reproductiva. Su deficiencia 

se asocia con ceguera nocturna, diarreas, neonatos muertos, ciegos, débiles, y 

enfermos, incremento de la incidencia de abortos y retención placentaria (Graveset 

al., 1989). 

Alß-caroteno se le atribuye una variedad deacciones biológicas no directamente 

relacionadas con su función como precursor deretinol, sino como eliminador de 

radicales libres, especialmente los del oxígeno, y deesta forma, actúa como un 

potente antioxidante (Folmanet al., 1987).Además, se ha observado que el ß-

caroteno influye sobre la síntesis de progesterona en células cultivadas del cuerpo 

lúteo, el tejido con la mayor concentración de ß-caroteno en donde su 

participación en la división del cuerpo lúteo indica una conversión del ß-caroteno a 

vitamina A en el tejido blanco, por lo que se ha especulado que es el responsable 

de las altas concentraciones de vitamina A en folículos no atrésicos, comparados 

con los atrésicos. La actividad divisoria del cuerpo lúteo del ß-caroteno está 

significativamente correlacionada con todos los parámetros que indican calidad 

folicular, tales como la concentración intrafolicular de estradiol, la relación 

estradiol: progesterona y retinol, y no tanto como una función del tamaño de los 

folículos La deficiencia de ß-caroteno en vacas prolonga el período de celo, 

retrasa la ovulación, aumenta los abortos y las tasas de mortalidad embrionarias 

tempranas, debilita los signos de estro, aumenta de quistes ováricos, riesgo RP y 

metritis, aumenta las tasas de terneros muertos, débiles y ciegos y reduce la 

fertilidad(Schweigertet al., 1988). 
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Podemos concluir que en los procesos reproductivos de los animales se generan 

numerosos radicales libres que pueden dañar las células del aparato reproductor, 

incluidos los gametos y el embrión, provocando, entre otros, fallos en la 

maduración del ovocito y en el desarrollo temprano del embrión, que derivan en un 

fallo reproductivo. Sin embargo el organismo mantiene, en condiciones normales, 

un equilibrio entre los radicales libres y los antioxidantes que previene la aparición 

de estos problemas (Quintelaet al., 2008). 

La principal función de la vitamina A y el ß-caroteno en el organismo, y de la que 

derivan la mayor parte de sus efectos, es su acción antioxidante. Así su papel más 

importante es proteger al organismo de los radicales libres producidos durante el 

metabolismo oxidativo normal del organismo. Un radical libre es una molécula 

(orgánica o inorgánica) extremadamente inestable y, por lo tanto, con gran poder 

reactivo que actúan alterando a las membranas celulares y atacando el material 

genético de las células (Iwanska, 1997).A largo plazo ocurre daño en la hipófisis y 

ovarios. No se sabe con certeza si el efecto del beta-caroteno sobre la 

reproducción es como precursor de la vitamina A o es por otros mecanismos 

independientes. La suplementación con beta-caroteno mejora los resultados 

reproductivos en torno al 50% de las ocasiones. La utilización del beta-caroteno 

durante más de 90 días posparto en situaciones de estrés por calor podría mejorar 

los resultados reproductivos al proteger el embrión de la mayor producción de 

radicales libres que ocurre en dichas circunstancias (Martínez et al., 1999).  

 

2.3.- FUNCIONES ESPECÍFICAS DEL SELENIO. 

El selenio (Se) es uno de los minerales esenciales para el mantenimiento y desarrollo de 

las funciones del organismo animal (McDowell, 2000). Es un elemento que se 

encuentra en forma constante pero en pequeñas cantidades en los tejidos 

animales. Investigaciones de tipo bioquímico, ubican el Selenio como uno de los 

micronutrientes esenciales para los animales (Acosta, 2007). 
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La principal función del selenio es la de integrar la enzima glutatatión peroxidasa, 

está relacionada con la neutralización y eliminación de los radicales libres de 

oxígeno que pueden alterar la integridad celular. Además, el Selenio está 

implicado en el transporte de proteínas y es cofactor de diversas enzimas la cual 

tiene funciones antioxidantes en el organismo. Cuando los niveles de selenio son 

deficientes en la dieta, las vacas lecheras son susceptibles a retención de 

placenta, patologías de ubre y otras enfermedades infecciosas (Claudio et al., 

2008).La función específica de la glutatión peroxidasa es la conversión de 

peróxido de hidrógeno en agua y los hidroperóxidos en alcohol respectivamente. 

Cuando la concentración de peróxido de hidrógeno es baja, hay menos 

oportunidad de que el radical hidroxil pueda ser formado. El radical hidroxil es un 

oxigeno reactivo que es extremadamente dañino para las células (Henrryet al., 

1995).El Selenio tiene también una función antioxidante como cofactor de la enzima 

citoplasmática glutatión-peroxidasa, esta enzima relacionada con la neutralización y 

eliminación de los radicales libres de oxígeno que pueden alterar la integridad celular.La 

actividad antioxidativa de los tocoferoles y de los tocotrienoles es debido 

principalmente a su habilidad para donar sus hidrógenos fenólicos a los radicales 

libres. Además, el Selenio está implicado en el transporte de proteínas y es 

cofactor de diversasenzimas (Burton, 1981). 

El selenio como componente de la glutatión peroxidasa actúa junto con la vitamina 

E para proteger las membranas biológicas de un daño oxidativo.La deficiencia de 

selenio y vitamina E está asociado con una gran variedad de enfermedades en 

varias especies: enfermedad del musculo blanco, se presenta en animales 

jóvenes, afecta el musculo cardiaco y esquelético, se presenta con lesiones 

bilaterales simétricas en músculos esqueléticos, se presenta alta incidencia de 

infertilidad hasta 30 % y alta incidencia de muerte embrionaria de 3 a 4 semanas, 

alta incidencia de retención placentaria (Colin, 2007). La más importante actividad 

biológica del Selenio es a través de la enzima glutatiónperoxidasa (GSH-Px), la 

cual encooperación con la vitamina E y algunos otros elementos antioxidantes son 

capaces de reducir los efectos destructivos sobre las células vivas de reacciones 

peroxidativas (Arthur, 1997). 
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Estudios realizados con Selenio, demostraron que este mineral es transferido a los 

eritrocitos por un sistema de transporte activo,este proceso ocurre inmediatamente 

después de la administración de Selenio;sin embargo, hay otros factores dietéticos 

que pueden interferir con la absorción deSelenio en el tracto digestivo, tales como 

sulfatos, nitratos y niveles elevados de calcio en la dieta.  

 

El Selenio esta a menudo asociado con el azufre, tanto en su forma orgánica 

como inorgánica (DePalo et al., 1994).Las plantas y los microorganismos han 

mostrado ser capaces de reemplazar el azufre en la cistina y metionina con el 

Selenio, produciendo selenocistina y selenometinina. Algunas evidencias sugieren 

que el Selenio inorgánico es incorporado exclusivamente dentro de 

selenoproteínas, mediante la sustitución de Selenio por el azufre en el residuo de 

cisteina de las proteínas. Algunas evidencias sugieren que el Selenio inorgánico 

es incorporado exclusivamente dentro de selenoproteínas, mediante la sustitución 

de Selenio por el azufre en el residuo de cisteina de las proteínas (Arthur, 1997). 

 

Un gran porcentaje del Selenio ingerido por los rumiantes parece ser 

incorporadopor los microorganismos del rumen dentro de los selenoanálogos de 

metionina y cistina.Estos podrían ser absorbidos por el animal y depositados en 

los tejidos en forma deselenoaminoácidos. La selenometionina es absorbida por el 

intestino delgado por unmecanismo de transporte activo aparentemente similar al 

involucrado en la absorción de lametionina a partir de la mucosa intestinal. 

Estudios realizados con Selenio, demostraron que este minerales transferido a los 

eritrocitos por un sistema de transporte activo. Este proceso 

ocurreinmediatamente después de la administración de Selenio (Scott et al., 

1976). 
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2.4.- FUNCIONES ESPECÍFICAS  DE LA VITAMINA E. 

La vitamina E es el antioxidante liposoluble más importante y su forma biológica 

más activa es el alfa-tocoferol (Putman,et al., 1987). Las bajas concentraciones de 

vitamina E se asocian con la desestabilización de las membranas de las células 

del sistema inmune, la disminución de la hipersensibilidad retardada y con la 

disminución de la producción de inmunoglobulina. Estosefectos adquieren 

relevancia en el envejecimiento, ya que ha sido reconocido que en los mamíferos 

tiene lugar una disminución progresiva de la actividad del sistema inmune, a 

medida que se incrementa la edad (Febles et al., 2002). La vitamina E es un 

componente integral de todos los lípidos de las membranas y sirve para 

protegerlas de los ataques de las especies de oxigeno reactivo (EOR) sus 

principales funciones son, proteger las membranas celulares por su acción 

antioxidante, mantiene la fertilidad, actúa en los alimentos para prevenir la 

oxidación de los ácidos grasos insaturados, en el intestino aumenta la actividad de 

la vitamina A, evitando la oxidación intestinal (Rice et al., 1988). Los ácidos grasos 

poliinsaturados (AGPI) de las membranas son particularmente vulnerables al 

ataque de EOR y estos pueden iniciar una reacción en cadena de lípidos 

incluyendo la membrana de la célula. La vitamina E puede detener las reacciones 

en cadena de las membranas y es probablemente el antioxidante más importante 

localizado en las membranas celulares (Putmanet al., 1987). En la actualidad, es 

conocida la capacidad antioxidante de la vitamina E que protege a los ácidos 

grasos insaturados de las membranas celulares frente a la peroxidación y que 

elimina los radicales libres derivados de la actividad celular normal (McPherson, 

1994). Asimismo, la vitamina E mejora la respuesta inmune humoral al aumentar 

la capacidad de fagocitosis y destrucción de microorganismos por los linfocitos 

(Rice et al., 1988). 

 

 Otras formas de la vitamina E son también conocidos como tocoferoles y 

tocotrienoles son reconocidos por su eficiente efecto inhibitorio en los procesos de 

oxidación de lípidos en alimentos y sistemas biológicos. Los tocoferoles se 

encuentran en semillas oleaginosas, hojas y otras partes verdes de plantas. El 
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alfa-tocoferol se encuentra principalmente en los cloroplastos de las células 

vegetales, mientras que sus homólogos beta, gamma y deltase encuentran fuera 

de estas células. Por su parte, los tocotrienoles se encuentran en la corteza y en el 

germen de algunas semillas y cereales. Puesto que la vitamina E y sus 

homólogos, los tocoferoles y los tocotrienoles, son sintetizados solo en plantas, 

estoscompuestos constituyen nutrientes muy importantes en la dieta de animales 

mayores (Burton, 1990). 

 

Los tocoferoles se encuentran en semillas oleaginosas, hojas y otras partes 

verdes de plantas. El alfa-tocoferol se encuentra principalmente en los cloroplastos 

de las células vegetales, mientras que sus homólogos beta-, gamma- y deltase 

encuentran fuera de estas células. Por su parte, los tocotrienoles se encuentran en 

la corteza y en el germen de algunas semillas y cereales. Puesto que la vitamina E 

y sus homólogos, los tocoferoles y los tocotrienoles, son sintetizados solo en 

plantas, estos compuestos constituyen nutrientes muy importantes en la dieta del 

hombre y otros animales mayores.Los tocotrienoles parecen inhibir el crecimiento 

de las células cancerosas en la glándula mamaria, mientras que los tocoferoles no 

exhiben este efecto (Hayes et al., 1993). 

 

La actividad antioxidativa de los tocoferoles y de los tocotrienoles es 

debidoprincipalmente a su habilidad para donar sus hidrógenos fenólicos a los 

radicales libres(Burton, 1981). 

El Selenio disminuye el requerimiento de vitamina E al menos en tres formas: 

 

1.- Favorece la absorción de vitaminas liposolubles entre ellas la vitamina E al 

requerirse para preservar la integridad del páncreas. 

2.- Reduce notablemente la cantidad requerida de vitamina E para preservar la 

integridad de las membranas celulares, debido a que el Selenio es integrante de la 

enzima glutatión peroxidasa. Esta enzima convierte la reducción de glutatión a 

glutatión oxidasa y al mismo tiempo destruye peróxidos, transformándolos en 
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alcoholes menos peligrosos, y previniendo así el ataque de estos sobre los AGPI 

en las membranas de la célula. 

3.- El Selenio ayuda de una forma no conocida en la retención vitamina E en el 

plasma sanguíneo (Scott et al., 1976). 

 
 
 
2.5.- EFECTO DE LA VITAMINA E Y EL SELENIO EN GANADO LECHERO. 
 
Dentro de los antioxidantes se encuentran el selenio yla vitamina E. El primero 

forma parte de la enzimaglutatión peroxidasa (GSHPx), que se encarga 

deconvertir peróxidos en agua, para evitar daños en lasmembranas celulares 

(Burk, 1993).La vitamina E (α-tocoferol) esel principal antioxidante presente en las 

membranascelulares y mantiene la integridad de los fosfolipidos en contra del 

daño oxidativo y la peroxidación.Laacumulación de especies reactivas de oxígeno 

puedeser causa de infertilidad, pues pueden afectar la síntesisde hormonas 

esteroides, la tasa de fertilización yla calidad y el desarrollo temprano del embrión 

(Fujitaniet al., 1997).La administración parenteral de selenio y vitaminaE se ha 

utilizado para tratar de disminuir losproblemas reproductivos posparto y mejorar la 

fertilidad.Así, se ha observado que el tratamiento con selenio y vitamina E 21 días 

antes delparto, reduce la incidencia de retención placentariae incrementa la 

fertilidad.Asimismo, la administraciónde un tratamiento similar al día 30 

pospartomejora la tasa de fertilidad (Arechigaet al., 1998).La retención de 

membranasfetales es una de las manifestaciones clínicas cuando existe 

deficiencia de selenio. Asimismo, la retenciónplacentaria está relacionada con un 

desbalance entrelaproducción y neutralización de las especies reactivasde 

oxígeno. También se haencontrado que el selenio y la vitamina E favorecen 

laeliminación de la placenta a través del efecto que tienenen la actividad de los 

leucocitos, ya que el selenio y lavitamina E favorecen su función y su migración. El 

tratamiento con selenioy vitamina E ayudó a reducir los casos de metritis purulenta 

a través de su influencia en la capacidad derespuesta del útero a las infecciones 

(Ruizet al., 2009). 
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2.6.-MECANISMOS DE DEFENSA DEL ÚTERO. 

El mecanismo encargado de la eliminación de las bacterias del útero es la 

fagocitosis y muerte por los leucocitos que migran, aunque la persistencia de las 

contracciones uterinas, la eliminación de tejido caruncular y las secreciones 

uterinas cooperan mediante la expulsión física de las bacterias (Olsonet al., 1986). 

Cuando el útero es saludable, la vaca es capaz de controlar rápidamente la 

invasión bacteriana, durante el puerperio, mediante la infiltración leucocitaria, la 

suplementación de sangre y la relajación del cuello uterino. Los fallos en el 

mecanismo de defensa pueden ser un factor importante en el desarrollo de 

infecciones uterinas en el bovino y también en el de los agentes terapéuticos en 

eliminar dichas bacterias (Brito, 2001). 

 

2.7.- CAUSAS DE RETENCIÓN PLACENTARIA EN VACAS Y SU RELACIÓN 

CON LA METRITIS SÉPTICA. 

 

La retención de la placenta en bovino, es considerada un fallo en la expulsión de 

la placenta, dentro de 12 a 24 horas más tarde a la expulsión del feto, cuya causa 

es considerada multifactorial (Gutiérrez et al., 2005). Su repercusión está 

directamente relacionada con la disminución en la actividad reproductiva de las 

hembras, como la continuación de días abiertos e intervalo entre partos; 

Dificultades al parto, Parto prematuro, Partos gemelares, Parto inducido, Distocias, 

abortos, Gestación corta o larga, torsión uterina, atonía uterina, desordenes 

hormonales, prolapso vaginal, prostaglandinas, nutrición, edad, cesarías, vitamina 

E y selenio.Existen muchos factores externos que provocan la RP entre los que se 

encuentran, higiene, deficiencia de nutrición, minerales, vitaminas y enfermedades 

(Rochaet al., 2008). 

 

Existen otros factores como: factores infecciosos fetales, factores infecciosos 

uterinos, los cuales provocan cotiledonitis, placentitis y/u obstrucciones, causando 

la RP; monstruos fetales, los cuales pueden derivar en partos distócicos; 

problemas metabólicos los cuales pueden derivar, en problemas de 
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contraccionesmusculares, atonía uterina, herencia entre los que principalmente se 

encuentran problemas hormonales, por alteraciones genéticas, las cuales derivan 

en problema en el mecanismo de expulsión de la placenta (Manspeaker, 2005). 

Las causas de las infecciones uterinas durante el posparto no son bien conocidas, 

aunque pueden estar implicados: retención placentaria, hipocalcemia, parto 

gemelar, nacimientos en condiciones poco higiénicas, inducción del parto, edad, 

número de partos y estación (Dorpetal., 1999). Como resultado de numerosos 

factores como pudiera ser la deficiencia en vitaminas y minerales (Akaret al., 

1996).La etiología de la RP se ha estudiado extensivamente y muchos factores 

causales han estado implicados, pero poco se sabe de cuántos de ellos causan 

realmente esta condición. La prevención y predicción de la RP es difícil, sobre 

todo debido a la carencia de conocimiento del proceso normal de expulsión de la 

placenta. La expulsión de la placenta ocurre solamente después de un proceso de 

maduración, que implica cambios hormonales y estructurales (Laven, 1996). La 

mayor parte de los casos de RP en bovinos es provocada por la falla en el 

mecanismo de separación/liberación de los placentomas y no por falla en el 

mecanismo de expulsión de las membranas. La RP es una condición en la cual 

contribuyen muchos factores, por los que él gente etiológico se considera 

multifactorial (Horta, 1994). Y no está muy claramente demostrado (Santos et al., 

2002). 

 

Son pocos los trabajos en la literatura científica que identifican una asociación de 

causalidad entre factores diferentes a los infecciosos, entre los que tenemos: 

nutricionales, de manejo, sanitarios, ambientales y otros y la ocurrencia de 

ineficiencia y falla reproductiva (Atallah et al., 1999). 

 

En sí misma, la RP es relativamente inocua, y su mayor significación consiste en 

su mediación de condiciones  es de mayor severidad(García et al., 2004). 

 

Es así, que las vacas que han sufrido RP, son significativamente más susceptibles 

de desarrollar metritisafectando seriamente la fertilidad pos-parto, cetosis, y 
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mastitis (Becerra et al., 2005).Se ha encontrado que las vacas con RP tienen un 

mayor riesgo  relativo de desarrollar mastitis leve, y un riesgo mucho mayor de 

desarrollar mastitis severas con manifestaciones sistémicas, que aquellas vacas 

que no retienen placenta (Silva et al., 2000). 

 

En los sistemas de ganadería uno de los factores más importantes a considerar es 

la nutrición. Por esa razón se deberá proveer o suministrar de forma adecuada los 

nutrientes necesarios a la vaca antes del parto, con la finalidad de tener un óptimo 

desarrollo de la gestación, el parto de una cría sana y así mismo contar con una 

vaca capaz de iniciar una lactación adecuada(Brzezinska, 1994). 

 

Los nutrientes a garantizar son: minerales de alta calidad y biodisponibilidad, 

principalmente selenio, fósforo y calcio entre otros; vitaminas A, D y E. Se debe 

también proporcionar un suplemento nutricional, sobre todo al final de la gestación 

y al momento del parto, cuando disminuye considerablemente el consumo de 

alimentos y cuando se produce pérdida en la condición corporal; favoreciendo la 

aparición de problemas en el posparto (Gutiérrez et al., 2005). 
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III MATERIALES Y METODOS 

 

 3.1.-DESCRIPCIÓN DEL SITIO EXPERIMENTAL. 

 

El presente trabajo se llevó a cabo durante ciclo invierno 2012- primavera del año 

2013 en la UPP. Mapulas ubicado en la carretera matamoros – filipinas km 7, 

municipio de matamoros Coahuila México. 

Mapulas se localiza en el Municipio Matamoros del Estado de Coahuila de 

Zaragoza México y se encuentra en las coordenadas GPS: 

Longitud (dec): -103.230833 

Latitud (dec): 25.454444 

La localidad se encuentra a una mediana altura de 1130 metros sobre el nivel del mar. 

3.2.-DESCRIPCIÓN DE LOS ANIMALES DEL ESTUDIO. 

Para este experimento se formaron dos grupos al azar de 100 vacas multíparas,  

100 para grupo tratado y 100 para grupo testigo (sin tratamiento).Al grupo tratado 

se le aplico 50 mg de Selenio y 680 UI de vitamina E (12 ml de Mu-se®) como 

dosis única por vía subcutánea en etapas de periodo seco, periodo de transición 

(reto) y 30 días postparto. A  todas las vacas se les asigno un código de acuerdo 

al grupo al que pertenecían y pasando los 30 días posparto se hizo la medición 

de  las patologías a analizar (retención de membranas fetales y metritis). 

 

3.3.-VARIABLES ANALIZADAS. 

Porcentaje de retención de membranas fetales. 

Porcentaje de metritis. 
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3.4.-ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

Los datos obtenidos de este trabajo serán analizados por SYSTAT versión 10 

con una comparación de proporciones por medio de la prueba de chi-2 en las 

variables analizadas. 

 

3.5.-DESCRIPCIÓN DEL PRODUCTO. 

Es una emulsión de Selenio y Vitamina E indicada para la prevención y 

tratamiento del Síndrome de Deficiencia de Selenio y Vitamina E en cerdos y 

bovinos adultos en producción así como becerros al destete. Investigaciones 

recientes indican que el Selenio y Vitamina E debe ser considerado en la lista de 

elementos esenciales del sistema biológico de los animales. Cantidades 

adecuadas deben estar presentes en el alimento y/o ser suplementadas para 

evitar la presencia clínica o subclínica de dicha deficiencia. 
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IV RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

Tabla 1.- Efecto de la suplementación de vitamina E y selenio sobre la retención            
de membranas fetales en vacas multíparas Holstein. 

Grupo                    n                                              R.M.F.                                   % 

Tratado               100                                                12                                    12 a 

Testigo                100                                                16                                    16 a 

R. M. F.  Retención de membranas fetales.                                                                                               
literales iguales entre columnas no difieren estadísticamente 

 

 

 

 

Tabla 2.- Efecto de la suplementación de vitamina E y selenio sobre la incidencia de 
metritisen vacas multíparas Holstein. 

Grupo                    n                                              metritis                                   % 

Tratado               100                                                14                                     14 a 

Testigo                100                                                10                                     10 a 

Literales iguales entre columnas no difieren estadísticamente. 
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La retención de membranas fetales es una condición en la cual la vaca falla en 

liberar la placenta de 12 a 24 horas después del parto (Galvao, 2012). Si bien la 

R.M.F. no es una enfermedad en sí, varias investigaciones hablan sobre 

tratamientos de esta condición (sistémicos o intrauterinos) por predisponer al 

animal a enfermedades como la metritis(Drillichet al., 2006).  

 

La etiología de esta condición en la vaca es multifactorial estando involucrados 

factores de naturaleza infecciosa, metabólica y nutrimental (Eiler, 1997).En esta 

investigación se demostró que  la suplementación de vitamina E y Selenio,  50 mg 

de Selenio y 680 UI de vitamina E (12 ml de Mu-se®) como dosis única por vía 

subcutánea en etapas de periodo seco, periodo de transición y 30 días postparto 

en vacas multíparas,no mejoró el parámetro de  retención de membranas fetales 

en el grupo tratado en comparación al testigo, (16% vs 12%)respectivamente. De 

acuerdo a la literatura este resultado no coincide con Ruiz et al.(2009) quienes 

encontraron resultados diferentes en un estudio realizado en la zona centro del 

país, ellos evaluaron una terapia antioxidante basada en inyecciones de selenio y 

vitamina E, administradas antes y después del parto sobre la incidencia de 

patologías uterinas y fertilidad en vacas Holstein. Teniendo como resultados que la 

proporción de vacas con retención de membranas fetales en el grupo testigo fue 

de 20.1% contra 6.5% del grupo tratado encontrando diferencia estadística 

significativa.  

El hecho de que en este estudio no se haya encontrado diferencia alguna entre los 

dos grupos, posiblemente se deba a que las vacas recibieron sus requerimientos 

de selenio y vitamina E en la dieta ofrecida por lo  cual el grupo pudo tener un 

comportamiento similar, otro de los factores por el cual no se encontró diferencia 

en esta variable podrían ser las condiciones climáticas diferentes en que se 

desarrollaron otras investigaciones anteriores similares a la presente llevada a 

cabo en la Comarca Lagunera.    
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La metritis es un término general utilizado para designar a las infecciones uterinas 

posparto del endometrio y de las capas más profundas que pueden, o no, producir 

signos septicémicos, pero que pueden tener implicaciones en la aptitud 

reproductora futura. La metritis es caracterizada por una anormalidad del útero con 

presencia de una secreción acuosa con un olor fétido que va del color rojo a 

cafesoso, las descargas uterinas están asociadas a signos y síntomas de 

enfermedad y fiebre mayor a los 39.5 ºC en los siguiente 21 días en leche(Galvao, 

2012). Muchos estudios han demostrado que vacas con disturbios puerperales 

(retención de membranas fetales y metritis) tienen una actividad leucocitaria 

disminuida (Brito, 2001). 

 

La etiología de esta condición en vacas, son los parideros sucios, la distocia, la 

retención de membranas fetales (RMF) y la contaminación vaginal patógena, 

aumentan la incidencia de la metritis(Gasque, 2008).  

 

Mientras que en el parámetro de metritis no hubo una diferencia significativa, ya 

que se obtuvo un 14% del grupo tratado vs. 10% del grupo control teniendo como 

resultado un (4%) negativo, esto indica que la administración de selenio y vitamina 

E no ayudo en esta patología. 

 

Se comprobó q la aplicación de selenio y vitamina E en este experimento no dio 

resultado probablemente por las ya mencionado anteriormente. 

 

Ruiz y Ortiz,(2009) evaluaron el efecto de una terapia antioxidante basada en 

inyecciones de selenio y vitamina E, administradas antes y después del parto 

sobre la incidencia de patologías uterinas y fertilidad en vacas Holstein; para lo 

cual utilizaron 353 vacas, las cuales se asignaron al azar en 3 grupos, grupo pre-

posparto (N=122) las cuales recibieron una inyección subcutánea de 50 mg de 

selenio y 680 UI de vitamina E (10 ml de Mu-Se) los días 60 y 21 pre parto y 30 y 

90 días posparto; grupo preparto (N=117) las vacas recibieron una inyección 

similar al grupo anterior 21 días antes del parto; grupo testigo (N=114) los 



23 

 

animales recibieron una inyección subcutánea de 10 ml de solución salina 

fisiológica a los días 60 y 21 preparto y 30 y 90 posparto. 

Encontrándose que la proporción de vacas con retención de membranas fetales 

en el grupo testigo (20.1%) fue similar (p > 0.005) al grupo preparto (12.8%) 

mientras que en el grupo pre posparto se redujo (6.5%); (p < 0.005). La proporción 

de vacas con puerperio anormal fue menor (p < 0.005) en el grupo pre-posparto 

(27%) que en los grupos preparto (40.1%) y testigo (44.7%). El grupo pre-posparto 

mostro mayor tasa de gestación (p < 0.008 %). Así 70% de las vacas del grupo 

pre-posparto se encontraba gestante al día 150 posparto comparado con 58.9% 

del grupo testigo 
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V CONCLUSIÓN. 

Se concluye que la administración de selenio y vitamina E en etapas de seco, periodo de 

transición y 30 días post-parto no mejoroalgunos parámetros patológicos como metritis y 

retención de membranas fetales en vacas de 2 o más lactancias, por lo cual no se 

recomienda incluir su aplicación como parte del manejo en estas etapas. 

 

Nota: Se agradece al laboratorio MSD, salud animal, por la donación del Mu-Se® 
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