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Introduccién.

La Comarca Lagunera es una de las principales fuentes de produccion lactea
para consumo nacional, y cuenta con una poblacion de ganado bovino de leche, de
100 mil"v cabezas, de las cuales se estima una produccion promedio de 27 litros por
vacal/dia; habiendo una producciéon promedio de 2,700,000 litros por dia, lo que trae
consigo una derrama economica de N$ 31,400,000 pesos M/N por produccion diaria
(Siglo de Torredn, 1994).

La produccion lactea en la Comarca Lagunera al igual que en otras regiones
del pais enfrenta problemas, tales como sanidad, administracion, manejo,
reproduccion y alimentacion. Dentro de los problemas alimenticios cabe mencionar
aquellos de tipo carencial, en los cuales se incluyen, los causados por deficiencia de
Selenio, que influyen sobre el desarrollo reproductivo del animal.

A la fecha se han acumulado evidencias respecto a los efectos adversos de la
deficiencia de Se y de vitamina E en el rumiante. El efecto mas investigado es con
relacion a la incidencia de la enfermedad del musculo blanco en corderos y su
prevencion con la administracion parenteral de Se y vitamina E.

La vitamina E y el selenio son micronutrientes esenciales que comparten un
papel bioldgico comun como antioxidantes (Hogan et al., 1993, 1996). Ambos
nutrientes tanto como los B-carotenos, vitamina C, zinc y cobre funcionan  para
mantener bajas concentraciones de especies de oxigeno reactivo (EOR) vy
hidroperoxidasas lipido (Bettger et al., 1979; Chew, 1987, 1993; Putnam y Comben,
1987; Harris, 1992). Los suelos de muchas de las regiones productoras de leche de

vaca del mundo se encuentran con deficiencia de Se, y los alimentos que crecieron



en esos suelos proporcionan cantidades inadecuadas de Se en la dieta. El ganado
bovino productor de leche que esta consumiendo forrajes almacenados a menudo
tienen bajo contenido de vitamina E, a menos que se suplementen y las deficiencias
de vitamina E son observadas durante el periodo del periparto. El periodo periparto
es el origen de muchas infecciones intramamarias que contribuyen significativamente
al desarrollo de mastitis en los hatos lecheros y reducen la calidad de la leche (Smith
et al., 1985Db,c). La importancia de los B-carotenos (Chew, 1987, 1993), zinc (Kincaid
et al.,, 1984; Hogan et al., 1996) y cobre (Harmon et al., 1994) en el control de la
mastitis no esta bien documentada, pero todos son importantes en la defensa
antioxidante del cuerpo y la deficiencia puede provocar un aumento en la incide'ncia
de mastitis.

Ante tal evidencia el presente trabajo tuvo como objetivo recopilar informacion
cientifica sobe la administracion de vitamina E y selenio en las dietas del ganado

bovino productor de leche.



PAPEL BIOLOGICO DE LA VITAMINA E.

Existe una evidencia clara que demuestra que la deficiencia de vitamina E y
Se pueden permitir un incremento en la incidencia de retencidon de placentas,
metritis, asi como la sintesis de hormonas esteroideas y de prostaglandinas
(Harrison et al., 1984; Takayanagi et al., 1986; Miller 1993).

Los estudios de la importancia de la vitamina E y Se en la reproduccion
permitieron el descubrimiento de que las deficiencias de esos nutrientes estuvieron
asociados con incrementos de la incidencia de mastitis en los hatos lecheros (Smith
et al., 1984).

La vitamina E es el antioxidante soluble en lipidos mas importante y la forma
biolégicamente mas activa es la d,a-tocoferol (Putman y Comben, 1987). La vitamina
E es componente integral de todos los lipidos de las membranas celulares y sirve
para proteger a los lipidos de las membranas del ataque pdr los EOR (Rice y
Kennedy, 1988). Los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) de las membranas son
particularmente vulnerables al ataque de los EOR y éstos pueden iniciar una
reaccion en cadena de destruccion de lipidos incluyendo la membrana de la célula.
La vitamina E puede detener las reacciones en cadena en las membranas y es
probablemente el antioxidante mas importante localizado en las membranas
celulares (Putman y Comben, 1987).

REQUERIMIENTO DE VITAMINA E.

EI NRC (1988) establecio el requerimiento dietético de vitamina E en 15 Ul/kg

de materia seca para vacas no lactantes y lactantes, lo que equivale a un consumo

de 150 y 300 Ul por dia, respectivamente para ambos tipos de vacas. Se sugiere un



consumo de al menos 1,000 Ul de vitamina E por dia, esta recomendacién se hace
basado en las significativas reducciones de infecciones intramamarias, mastitis
clinica, conteo de células somaticas, retenciones de placenta y metritis observadas
cuando las vacas fueron suplementadas con vitamina E para alcanzar el nivel de
consumo recomendado. EI NRC (1988) establecid el requerimiento dietético de
vitamina E en 15 Ul/kg de materia seca para vacas no lactantes y lactantes, lo que
equivale a un consumo de 150 y 300 Ul por dia, respectivamente para ambos tipos
de vacas. Se sugiere un consumo de al menos 1,000 Ul de vitamina E por dia, esta
recomendaciéon se hace basado en las significativas reducciones de infecciones
intramamarias, mastitis clinica, conteo de células somaticas, retenciones de placenta
y metritis observadas cuando las vacas fueron suplementadas con vitamina E para
-alcanzar el nivel de consumo recomendado.

El Se disminuye el requerimiento de vitamina E al menos en tres formas: 1)
Favorece la absorcion de las vitaminas liposolubles -entre ellas la vitamina E-, al
requerirse para preservar la integridad del pancreas. 2) Reduce notablemente la
cantidad requerida de vitamina E para preservar la integridad de las membranas,
debido a que el Se es integrante de la enzima glutation peroxidasa. Esta enzima
convierte la reduccion de glutation a glutation oxidasa y al mismo tiempo destruye
peroxidos, transformandolos en alcoholes menos peligrosos, y previniendo dasi el
ataque de éstos sobre los acidos grasos poliinsaturados en las membranas lipidas de
la célula, y 3) El Se ayuda de una forma no conocida en la retencion de vitamina E en

el plasma sanguineo (Scott y et al., 19786).



PAPEL BIOLOGICO DEL SELENIO.

El selenio esta considerado como un nutrimento esencial, ya que numerosos
sindromes de varias especies, son atribuidos a deficiencias de selenio. Estas
enfermedades incluyen la necrosis hepatica en rata y cerdos, la diatesis exudativa y
la fibrosis pancreatica en las aves, la hepatitis dietética y la enfermedad de mora en
los cerdos y la distrofia muscular (enfermedad de los musculos blancos) en corderos,
ferneros, potros y en otras especies (Underwood, 1981; Ullrey, 1992). Algunos
parametros de la reproduccion también se ven afectados por deficiencias de selenio;
tales problemas incluyen, baja fertilidad, abortos, retencidn placentaria y crias débiles
(Van Saun et al., 1988).

El selenio es un micronutriente esencial que esta presente a través de los
tejidos del cuerpo. Este mineral es fi‘siolégicamente importante porque es un
componente integrante de la enzima glutation peroxidasa (Scott et al., 1976; Ulrey,
1992). Las concentraciones tisulares del Se estan altamente correlacionadas con la
actividad de la enzima glutation peroxidasa y directamente relacionadas con el
consumo de Se. Durante el metabolismo del oxigeno dentro de la célula, se producen
grandes cantidades de superéxido y peroxido de hidrégeno y esas especies reactivas
de oxigeno pueden dafar severamente a los lipidos de las membranas, DNA,
proteinas celulares y enzimas (Halliwell y Gutteridge, 1984). La funcion especifiba de
la glutation peroxidasa es la conversion de peroxido de hidrogeno a agua y los
hidroperoxidos de lipidos al alcohol correspondiente. Cuando la concentracion de
perdxido de hidrogeno es baja, hay menos oportunidad de que el radical hidroxil
pueda ser formado. El radical hidroxil es un EOR que es extremadamente dafiino

para las células.



Existen ademas reportes que indican que el Se también forma parte de una
selenoproteina que regula la expresion de la isoenzima | iodotiroxina 5-deiodinasa (5-
DI) que a su vez interviene en la sintesis de la hormona tiroxina (DePalo et al., 1994;
Kohrle, 1994; Gelroff 1992).

Ademas de las funciones anteriormente descritas, el Se juega un papel
importante en el metabolismo de la formacion de la tri-yodo tironina. Actualmente
existen evidencias de la presencia de la actividad de una selenoiodinasa (una seleno
proteina) que interviene en la deiodinacion de la T4a T3, y que se le conoce como 5 -
deiodinasa (Olin et al.,, 1994; Vadhanavikit y Ganther, 1993). Estos ultimos
investigadores reportan que la actividad hepatica de la 5 -deiodinasa se deprimié en
ratas con deficiencia dietética de Se, agregando que existe un requerimiento
nutricional de Se para la actividad de' la 5 -deiodinasa hepatica, aunque este
requerimiento es menor en comparacion al requerido para la formacion de la
selenoglutation peroxidasa.

Otros estudios demuestran que cuando existe una deficiencia de este mineral
también disminuyen los niveles de esta enzima en ratas, lo que provoca a su vez,
una disminucion en la deiodinacion de la tetra-iodotiroxina (T4) con el consecuente
aumento de esta hormona en las concentraciones del suero sanguineo (Chanoine y
col. , 1993). La actividad de la selenoionidasa se reduce en el higado de ratas con
deficiencia de cobre; Se ha postulado que la deficiencia de cobre resulta en una baja
actividad de la selenoglutation peroxidasa, ocasionando deficiencias secundarias en

el sistema de defensa antioxidante (Olin et al., 1994).



CONSUMO DIETETICO DE SELENIO.

Dentro de las fuentes de administracion dietética del Se puede considerarse al
selenato de sodio y el selenito de sodio, aunque la industria alimenticia ha usado al
selenito, como fuente primaria (Podoll et al., 1992).

Generalmente los alimentos contienen amplias cantidades de selenio (Se) que
varian dentro del rango de .1 a 2 ppm (Underwood, 1981) variando las necesidades
minimas de los animales domeésticos segun sean los compuestos de selenio
ingeridos, los criterios de adecuacion usados y la naturaleza del resto de la dieta
(Schingoete et al., 1982).

El rango de suplementacién en los consumos de Se ha sido estudiado por
diversos investigadores, de tal forma que Gerloff (1992) reporta consumos que se
situan entre 2.3 a 12 mg por animal por dia (.15 a .60 mg/kg de materia seca -MS-).
Con estos niveles se ha demostrado un coeficiente de correlacion (.54 P< .01) con el
nivel de Se en el suero sanguineo. El limite legal superior y la recomendacién para la
concentracion de Se del ganado bovino broductor de leche es .3 pprﬁ (NRC, 1988),
correspondiendo a 3 mg/dia para vacas no lactantes y 6 mg/dia para vacas lactantes,
en areas que se conocen como deficientes en Se. Podoll et al. (1992) citan que la
Federal Department Agricullture (FDA) de los Estados Unidos de América han
aprobado una dosis de .3 mg/kg de dieta para todas las especies mayores que
producen alimento para consumo humano.

El nivel de suplementacion dietética de Se para vaquillas de primer parto es
de 6 mg por animal por dia (0.3 mg por kg de MS), nivel en el cual se redujo la
prevalencia de los cuartos afectados por mastitis en un 42.2%; el niumero de dias

infectados con mastitis se redujo en un 59% y los casos clinicos de mastitis



disminuyeron en un 32.1% y el conteo somatico de las células disminuyo
significativamente (Gerloff, 1992).
DIGESTION Y ABSORCION DE SELENIO

Un gran porcentaje del Se ingerido por los rumiantes parece ser incorporado
por los microorganismos del rumen dentro de seleno-analogos de metionina y cistina.
Ellos podrian ser absorbidos por el animal y depositados en los tejidos en la forma de
selenoaminoacidos. La selenometionina es absorbida del intestino delgado por una
mecanismo de transporte activo aparentemente similar al involucrado en la absorcion
de la, metionina a partir de la mucosa intestinal. El selenito inorganico y la
selenocistina no son transportados activamente. Estudios realizados con Se
marcado, demostraron que este mineral es transferido a los eritrocitos por un sistema

|
de transporte activo. Este proceso ocurre inmediatamente después de la

administracion de Se (Scott et al., 1976)E. La absorcion de Se esta afectada por los
niveles de Ca en la dieta, de tal forma que Gerloff (1992) menciona que el maximo de
absorcién de Se ocurre cuando los niveles de Ca en la materia seca flucttan entre
0.6 a 0.8%. Concentraciones mayores a 0.8 o menores de 0.6%, reducen la
absorcion y la concentracion de Se en sangre. Por lo tanto, altas concentraciones de
Ca en las dietas de los hatos lecheros, podria interferir con la absorcién de Se. Uno
de los elementos que interfiere con la absorcion de Se es el azufre y éste puede
variar ampliamente en los forrajes o en las dietas (Gerloff, 1992).

También se ha demostrado que la absorcion de Se es afectada por los niveles
de cobre existentes, y el uso de sulfato de cobre en la suplementacion es preferible

para disminuir el posible efecto del cobre sobre el metabolismo del selenio. Sin

embargo, existe una interrelacion entre el Se y el cobre ya que animales



suplementados con Se retuvieron menos cobre en algunos tejidos, en comparacion
de los no suplementados (Fehrs et al., 1981).

Sin embargo, hay otros factores dietéticos que pueden interferir con la
absorcion de Se en el tracto digestivo, tales como sulfatos, nitratos y niveles
elevados de calcio en la dieta. El Se esta a menudo asociado con el azufre, tanto en
su forma organica e inorganica. Las plantas y los microorganismos han mostrado ser
capaces de reemplazar el azufre en la cistina y metionina con el Se, produciendo
selenocistina y selenometionina (Scott et al., 1976). Algunas evidencias sugieren que
el Se jnorganico es incorporado exclusivamente dentro de selenoproteinas, mediante
la sustitucion de Se por el azufre en el residuo de cisteina de las proteinas (Gerloff,
1992).

NIVELES SERICOS DE Se

En general las concentraciones de Se en suero o plasma son mas seguras
para reportar los niveles de este mineral y son mas sensitivas para determinar los
cambios a corto plazo, después de la suplementacion de Se. Consumos dietéticos de
0.3 mg de Se por kg de MS, o 6 mg de Se por vaca por dia, parecen ser necesarios
para lograr una concentracion sérica adecuada de Se (Gerloff., 1992). Las
concentraciones de Se en la sangre deberan ser al menos .2 ug/mL pero no deberan
exceder de 1 pg/mL (Weiss et al., 1990). Los valores equivalentes en el plasma
deberan ser aproximadamente .07 y .5 ng/mL, respectivamente. Por su parte, Gerloff
(1992) menciona que las concentraciones de selenio 70 a 100 ng/ml en suero, son lo
bastante confiables como indicador de suficiente Se para evitar deficiencias

subclinicas de este mineral.



REQUERIMIENTOS DE SELENIO.

Las necesidades de selenio en el ganado lanar y vacuno, son de 0.10 a 0.12
ppm de la materia seca (Underwood, 1981, con una concentracion de Se en plasma
de 0.08 ppm la cual fue adecuada para permitir la expulsion normal de la placenta
segun Segerson y col. (1981). La vitamina E reduce el requerimiento de Se, al menos
en dos formas: 1) Mantiene el Se sanguineo en una forma activa o previene su
pérdida corporal y 2) previene una reaccion en cadena de auto oxidacion de los
lipidos de la membrana, con lo que se reduce la produccion de hidroxiperdxidos; esto
reduce la cantidad de Se contenido en |la enzima glutation peroxidasa necesaria para
destruir los peroxidos formados en las células (Scott et al., 1976).

PASO PLACENTARIO DE SELENIO.

Los datos obtenidos de algunos experimentos sugieren que el Se pasa
eficientemente a través de la placenta al becerro y que las concentraciones de Se en
el higado del becerro pueden ser 2.2 ng/g de higado (base seca) y en la sangre mas
de 120 ng /ml (VanSaun et al., 1989). Con respecto a la trasferencia de la vitamina E
a través de la placenta, existen evidencias que sugieren que la administracion
intramuscular de esta vitamina no afecta los niveles sanguineos de corderos antes
del nacimiento y en los dias 3, 14, y 28 postparto. Sin embargo, se ha reportado una
mejor transferencia por medio de la glandula mamaria (Njeru, 1994).

Independientemente del efecto en la madre, el Se juega un papel metabdlico
en el becerro, evitando el padecimiento conocido como enfermedad del musculo

blanco, en donde el Se esta involucrado con la enzima glutation peroxidasa que
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interviene en las reacciones de oxidacion-reduccion para proteger a la célula de
darios oxidativos a partir de radicales libres y peroxidos (Gerloff, 1992).
TOLERANCIA AL SELENIO.

Podoll y col. (1992) mencionan que la administracion de .3 mg de selenito de
sodio o de selenato de sodio, permiten la existencia de niveles séricos normales de
Se en vacas, ovejas, ganado lechero y caballos. Existe poca informacion que sugiere
que el consumo excedente a .3 ppm resultard en una mejoria adicional de las
defensas del huésped infectado con mastitis.

La tolerancia de los animales domésticos a consumos elevados de Se varia
segun sea la forma quimica ingerida de este elemento, la duracion y continuidad del
consumo. La tolerancia exacta del ganado bovino se establece con dificultad por la
distinta concentracion de Se que puedeh tener las especies forrajeras. Cuando el
consumo se limita a plantas no acumuladoras que contienen unas 5 ppm de Se,
pueden transcurrir meses antes que los animales presenten sintomas de intoxicacion
cronica, aunque puede esperarse algun efecto sobre el comportamiento reproductivo
del animal (Underwood., 1981).

INTERACCION BIOLOGICA DE LA VITAMINA E Y SELENIO.
Funcion antioxidante de la vitamina E y el Selenio.

Scott y col. (1976) describen las acciones separadas del Se y la vitamina E, en
la proteccion biolégica de las membranas celulares, y sefnalan que un grupo de
investigadores de Winsconsin demostrd que el Se es parte de la enzima glutation
peroxidasa, que destruye el peroxido de hidroégeno e hidroperoxidos en el plasma y
en el citosol acuoso de las células y los organelos. La vitamina E aparentemente

actua dentro de los lipidos de la membrana de la célula y organelos previniendo la

11



formacion de radicales libres y peroxidos. Los fosfolipidos parecen tener una afinidad
por la vitamina E, transpértando y depositando d-a-tocoferol en la porcion en que el
fosfolipido es mas susceptible al ataque inicial de los peroxidos o los radicales
hidroxil libres, producidos por reacciones de iones superdxido. Por lo tanto, en la
prevencion de la diatesis exudativa y para la proteccion de las mitocondrias y
microsomas en el animal, la vitamina E dentro de los fosfolipidos en si, actia como
una primera linea de defensa, previniendo la formacién de peroxidos, en tanto que el
selenio, en la porcion acuosa de las células representa una segunda linea de
defensa, destruyendo todos los perdxidos que son formados antes de que ellos
puedan causar dano.

La vitamina E y la glutation peroxidasa actuan en dos niveles celulares
(Putman y Comben, 1987; Bendrich, 1990). La glutation peroxidasa ejerce su accion
en el citosol de la célula y la vitamina E actia sobre los lipidos de las membranas.
Sin embargo, ambos ejercen una protecciéon importante sobre los acidos grasos
poliinsaturados (AGPI) de las membranas. Los AGPI se encuentran presentes en
todas las membranas pero su concentracion varia de tejido a tejido (Rice y Kennedy,
1988).

Los AGPI de las membranas son extremadamente susceptibles al ataque de
las EOR y en altas concentraciones de AGPI en las membranas se incremehta la
susceptibilidad de la célula y el tejido al dafio por los oxidantes.

Funcion inmunitaria y la vitamina E y Selenio.
. ,
El selenio ha sido involucrado en funciohes de defensa del organismo, de tal

forma que Gerloff (1992) menciona que la deficiencia de Se en cabras provoca una
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disminucion en la actividad leucocitos polimorfonucleares, debido a una disminucion
de la actividad de la enzima glutation peroxidasa. También sefiala que algunas
investigaciones sugieren un papel determinado del Se en la produccion de
anticuerpos y en el funcionamiento de linfocitos en rumiantes.

El Se interviene en la respuesta inmune al formar parte de los
polimorfonucleares y leucocitos, los cuales intervienen en la expulsion de las
membranas fetales y participan en procesos infecciosos como la metritis (Fuentes,
1995).

. Wuryastuti y col. (1993) mencionan que durante la ultima época, ha sido
demostrado en diversas especies que la vitamina E y el Se influyen en la respuesta
inmune y que ambos compuestos juegan determinados papeles dentro de las
funciones de las células de los granulocitos, particularmente demostrable en los
polimorfonucleares de la sangre periférica. Malbe y col. (1995) sefalan que existe la
posibilidad de una influencia del Se en los componentes celulares de la respuesta
inmunologica, asi como en la funcidn de los leucocitos.

Asi mismo, existen trabajos que argumentan que en bovinos productores de
carne hay una relacion entre los niveles de Se en sangre, la actividad de la glutation
peroxidasa (GSH-Px) y la actividad de la produccién de anticuerpos en respuesta a
anticuerpos retados con células sanguineas rojas de corderos (Nicholson et al.,
1993).

La vitamina E y el selenio son importantes en el funcionamiento inmune
Optimo asociado con los linfocitos T y B. Ademas existen reportes que mencionan
que la vitamina E puede tener propiedades inmuno estimuladoras cuando se

incorpora dentro de las vacunas. Los atributos positivos descritos a esta vitamina
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incluyen la destoxificacion de radicales oxigeno reactivos generados en los sitios de
inyeccion durante el procesamiento de antigeno y la presentacién de células
inmunes. (Tendgerdy, 1991).

Neutrofilos, vitamina E y Selenio.

Un AGPI importante en las membranas celulares es el acido araquidonico
(AA). Este &acido puede ser metabolizado a prostaglandinas, tromboxanos vy
prostaciclina por el complejo enzimatico ciclooxigenasa (Kuehl y Egan, 1980). Se
sugiere que el metabolismo del AA se encuentra alterado en casos de deficiencia de
vitamina E, Se o cuando escasean ambos (Atroshi et al., 1989; Aziz y Klesius, 1986).
La glutation peroxidasa participa directamente en el metabolismo del acido
araquidonico y la vitamina E puede actuar en el control de la peroxidacion del AA.
Los metabolitos del AA son importantes para el funcionamiento de los neutréfilos
polimorfonucleares (NPN) y en la amplificacion de la respuesta inflamatoria que sigue
después de una invasion por patdgenos en los tejidos incluyendo a .Ios de la glandula
mamaria (Craven y Williams, 1985).

Algunos investigadores han estudiado la funcion de los NPN en los tejidos de
animales con deficiencias dietéticas de Se pero con niveles adecuados de vitamina
E. Boyne y Arthur (1979) fueron los primeros en reportar que la funcion de los NPM
estaba comprometida en el ganado con deficiencias de Se, sugiriendo la posibilidad
de un incremento de enfermedades infecciosas tales como la mastitis y metritis. Los
NPN provenientes de vacas deficientes en selenio tuvieron un incremento en la
acumulacién de peroxido de hidrégenq, una disminucién en la viabilidad y una
reduccion en la habilidad para destruir intracelularmente a los patdgenos de la

mastitis (Grasso et al., 1990). La suplementacién tanto del selenio como de la
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vitamina E-no resulta en un aumento de la destruccién intracelular de bacterias en los
neutroéfilos cuahdo ée compara con la suplementacion de estos nutrimientos por
sepérado. Sin embargo, la vitamina E y la Qlutation peroxidasa tienen efectos
economizadores sobre los requerimientos del uno para el otro con relacion a la
destruccion intracelular de bacterias. La proteccion en las membranas celulares
producida por la vitamina puede ahorrar el requerimiento para la glutation peroxidasa
mediante la reduccion de los radicales libres en la membrana celular, en
consecuencia de esto se previene el derrame de radicales libres dentro del citosol y
se mantiene la capacidad celular para destruir intracelularmente a las bacterias.
Contrariamente, la actividad de la glutation peroxidasa en el citosol puede ahorrar el
requerimiento para la vitamina E en las membranas celulare.s.

La invasion por patogenos en la glandula mamaria activa una entrada de NPN
y otras células blancas de la sangre. La producciéon de leucotrieno B4 por los
macrofagos y por NPN es importante debido al inicio y amplificacién de su respuesta.
La fagocitosis de los patdgenos invasores resulta en una explosion respiratoria
dentro de los NPN (Babior, 1984). Durante la explosion respiratoria hay un
incremento en el metabolismo del oxigeno dentro de la célula y un incremento en la
produccion de EOR. Las EOR son producidas para destruir a los patdogenos
engolfados. El proceso fagocitosis esta acomparnado por un incremento intracélular
de los peroxidos que son necesarios para matar a los patdgenos pero
potencialmente peligrosos para las células y los tejidos cercanos. La acumulacion de
peroxido de hidrogeno en los NPN esta generalmente asociada con una reduccion de

la destruccion de patdgenos.
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Esta claro que la velocidad con que los NPN pueden ser movilizados después
de una invasion y la eficiencia de la destruccion intracelular, son eventos de
importancia critica para la proteccién de los tejidos (incluyendo a glandula mamaria)
de los procesos infecciosos (Craven y Williams, 1985). La vitamina E y el selenio
desempenan papeles esenciales en esos eventos y las deficiencias dietéticas de
cualquiera de los dos permite una disminucion de la funcion de los NPN y un
aumento en la incidencia de algunas infecciones (Hogan et al., 1993a)

Las concentraciones plasmaticas de vitamina E en la vaca lechera son
normalmente bajas cuando las tasas de infecciones intramamarias son mayores y
cuando las funciones de los neutrofilos estan deprimidas en el periodo del periparto
(Kehrli et al., 1989). Asi mismo, las concentraciones de o-tocoferol disminuyen
durante el periodo del periparto y se relaciona a los cambios en el consumo de
vitamina E y a la reduccion en la capacidad del transporte de esa vitamina en el
plasma. Las concentraciones de «-tocoferol disminuyen tipicamente de 7 a 10 dias
antes del parto y contindan bajas durante una o dos semanas postparto, aunque se
ofrezca vitamina E en la dieta de las vacas secas (Stowe et al., 1988).

La administracion inyectada de |vitamina E durante la Ultima etapa de la
gestacion fue evaluada como una medio para mantener los niveles plasmaticos de a-
tocoferol durante este periodo critico (Hogan et al., 1992). Las vacas fueron
inyectadas con 3,000 Ul de vitamina E en el dia 10 y 5 antes del parto. Las vacas
inyectadas con la vitamina E tuvieron concentraciones plasmaticas de a-tocoferol
mayores a los 5 dias post inyeccion, al parto y una semana después del parto con

relacion a las vacas del grupo testigo. Los neutréfilos de las vacas inyectadas
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tuvieron mayor destruccion intracelular de bacterias en el parto en comparacion a los
neutrofilos de las vacas del grupo control.

Politis et al. (1995) concluyeron que la suplementacion de vitamina E
alrededor del parto previene la supresion de neutréfilos en la sangre y de la funcion
de los macrofagos durante el periodo cercano al parto. En este caso se administro
3,000 Ul de vitamina E cuatro semanas antes del parto y se prolongo hasta 8
semanas después del mismo.

Salud de la glandula mamaria y su relacién con vitamina E y Selenio.

.El primer estudio controlado sobre los efectos de la vitamina E vy eI‘ selenio
sobre la mastitis fue reportado por Smith et al. (1984). Las vacas que recibieron
dietas suplementadas con 740 Ul de vitamina E a través del periodo seco tuvieron
una incidencia menor (37%) de mastitis clinica durante la siguiente lactacién que las
vacas que estuvieron sin dicha suplementacion durante el periodo seco. La inyeccion
de 0.1 mg de Se/kg de peso corporal en el dia 21 antes del parto no tuvo efecto
sobre la incidencia clinica de mastitis. Sin embargo, las vacas suplementadas con
ambos nutrientes tuvieron una duracion mas corta de los signos clinicos que las
vacas suplementadas con esos nutrimientos en forma aislada.

Esos hallazgos fueron verificados en un estudio utilizando vaquillas de primera
lactacion (Smith et al., 1985a). Las dietas de vaquillas fueron suplementadas o no
suplementadas con Se (.3 ppm) y vitamina E (1,000 Ul/d consumo total) a partir de
los 60 dias antes del parto y se continuo a través de la lactacion. La vitamina E y Se
estuvieron mas altos en el parto y a través de la lactacion en el grupo suplementado.
Las vaquillas suplementadas tuvieron menos cuartos infectados al parto, menor

prevalencia de infeccion a través de la lactancia, algunos casos de mastitis clinica,
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infecciones con periodos de infeccion mas cortos y con conteos celulares somaticos
en leche menores a los mostrados en las vacas no suplementadas.

Resultados de investigaciones de campo sobre las relaciones entre la salud de
la glandula mamaria, la vitamina E, y Se han demostrado los efectos positivos de la
suplementacion de vitamina E. Erskine et al. (1987) reportaron una correlacién
negativa entre el porcentaje de los cuartos infectados con patdégenos y la media del
hato de la actividad de la glutation peroxidasa en la sangre completa. La vitamina E
del suero no difirid entre los hatos con conteos altos y bajos de células soméaticas. En
una encuesta realizada en hatos lecheros en el estado de Ohio, la vitamina E y el
selenio estuvieron relacionados con la tasa de mastitis clinica y el conteo de células
somaticas del tanque de leche, en esos estados habian controlado la mastitis
contagiosa (Hogan et al.,, 1989; Weiss et al., 1990). Altas concentraciones de
vitamina E en el suero fueron asociadas con tasas reducidas de mastitis clinica, as{i
como con contenidos bajos de células somaticas en el tanque de leche.

Erskine et al. (1989) introdujeron Escerichia coli dentro de los cuartos de la
glandula mamaria de vacas que recibieron dietas fortificadas con vitamina E (.14
ppm) y no suplementadas con esta vitamina (.04ppm) pero suplementadas con Se.
La vitamina E fue considerada adecuada en ambos grupos. El flujo de NPN dentro
del cuarto retado fue mas rapido en las vacas suplementadas con Se y resulto en
una poblacion menor de E. Coli por mL de leche.

Atroshi et al. (1989) reportaron que las vacas con casos de mastitis clinica
natural tuvieron deprimidas las concentraciones de a-tocoferol en el plasma y en la

leche en comparacion con las vacas saludables. Los resultados sugieren ya sea que

18



las vacas con mastitis fueron mas susceptibles debido a las bajas concentraciones
de o-tocoferol antes de la infeccion o que la infeccidon provocod una reduccion en la
concentracion del a-tocoferol en el plasma o en la leche.

Considerando los reportes que mencionan que las vacas con mastitis tenian
bajas concentraciones de a-tocoferol, se condujo un experimento para determinar si
la inyeccion subcutanea de 3,000 Ul de vitamina E durante el tiempo de inicio de la
terapia con antibidticos mejoraria la tasa de curacion y reduciria el conteo de células
somaticas en los cuartos afectados naturalmente (Hogan et al, 1994). La
administracion de la vitamina acelero la disminucién del conteo celular de la leche de
los cuartos que fueron bacterioldgicamente curados, pero no disminuyeron en los
cuartos en donde continuo la infeccion.

La suplementacion de Se a nivel de 2 mg por cabra, promovié una mas rapida
movilizacion de polimorfonucleares a las ubres retadas experimentalmente con E.
Coli, ademas de que las afecciones de mastitis clinica y subclinica son afectadas por
la suplementacion del Se (Gerloff., 1992).?

Wuryastuti y col. (1993) mencionén que en la cerda el sindrome de metritis-
mastitis-agalactia (MMA) se ha asociado con consumo dietético inapropiado de Se y
vitamina E.

PARAMETROS REPRODUCTIVOS, VITAMINA E Y SELENIO

Ishak y col. (1983) consideran que la prevencién de retencion placentaria es
de suma importancia, hace menos evidentes otros trastornos (por ejemplo, metritis,
lenta involucidn uterina, reducidas tasas reproductivas, mas dias abiertos y mayores

intervalos entre partos).
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Se ha reportado que la administracion de Se a las vacas antes del parto tiene
algun efecto sobre parametros reproductivos y dentro de ellos se citan la involucion
uterina, el tamafno del diametro del cervix, la retencion placentaria, la metritis, los
dias abiertos, etc. (Aréchiga et al., 1994).

La incidencia normal de retencién placentaria en vacas lecheras es de
aproximadamente 10% (Segerson et al., 1981; Harrison y col. 1984). Harrison y col.
(1986), consideran la retencion de membranas por un periodo de 24 horas postparto
para el diagnodstico de retencion placentaria en vacas lecheras. Reportes recientes
indican que diversas fuentes de alimento y la administracion parenteral de Se
reducen en forma marcada la incidencia de retencion placentaria en vacas lecheras,
(Maynard et al., 1979).

La retencion placentaria es diagnosticada cuando las membranas placentarias
se retienen por un periodo mayor a las 12 horas post-parto, con presencia de varios
tipos de descarga vaginal que puede ser: clara 0 mucosa, sanguinolenta o una
descarga infectada (que varia desde la presencia de epitelio descamado en el moco
hasta descarga purulenta y de olores fétidos (Oltenacu et al., 1983; Ishak et al,
1983).

Schingoete y col. (1982) definen retencion placentaria, cuando las membranas
placentarias no han sido expulsadas 24 horas después del parto; westos
investigadores’ llevaron a cabo un experimento para monitorear los cambios de
concentraciones del Se en el plasma !sanguineo durante los meses de otofio vy
primavera. Para lograr tal monitoreo, se hicieron un muestreo a los animales 1, 3, 8 y
26 dias d.espués de la administracion de Se y vitamina E. Las vacas fueron tratadas

con la administracion intramuscular de 68 Ul de vitamina E (como acetato de o
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tocoferol) y 5 mg de selenito por cada 45.4 kg de peso corporal, aproximadamente 21
dias antes del parto. Concluyeron que la retencion placentaria ocurre mas
frecuentemente en vacas que tuvieron partos multiples y que las vacas que tuvieron
el parto durante el otofio presentaron menor incidencia de retencion placentaria, en
comparacion de las que parieron en otras épocas del afo; las vacas paridas en
primavera e invierno tuvieron las mas altas incidencias de retencién placentaria.

Las investigaciones sugieren que deficiencias de Se en la racion de las vacas
lecheras en las etapas preparto y postparto, predisponen al animal a presentar
problemas de retencion placentaria los cuales retrasan el ciclo productivo del animal
(Segerson et al., 1981). La administracion de Se, podria reducir la tasa de retencion
placentaria en vacas lecheras asi como la de infecciones uterinas y mastitis,
reduciendo el numero de servicios por concepcion e intervalo entre parto
(Aréchiga,1994)

Wichtel y col. (1995) menciona que existe un efecto en el desarrollo
reproductivo y durante la lactancia cuando se aplica selenio en forma de pellets intra-
ruminalmente en el ganado de carne.

La incidencia de retencion placenfaria ha sido relacionada con las variaciones
estacionales del consumo de vitaminas A, E, carotenos y posiblemente otros
nutrientes (Schingoete et al., 1982). Por otra parte Harrison y col. (1986) mencionan
que la suplementacion de vitamina E es requerida en adicion con Se para la
prevencion de retencion placentaria de vacas alimentadas con forraje ensilado; las
inyecciones de Se antes del parto son efectivas para reducir la incidencia de metritis

y ovarios cisticos en el periodo inmediato al parto.
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Sin embargo, algunos trabajos sugieren que el Se no tiene ningun efecto
sobre los parametros reproductivos, Harrison y col. (1984) citan que a niveles de
administracion de 21.9 mg de Se y 500 Ul de vitamina E, 30 dias antes dei parto, no
se tienen efectos sobre las vacas tratadas. Asi mismo, Segerson y col. (1981)
concluyen que la inyeccion de Se (50 mg) no fue efectivo para reducir la incidencia
de retencion placentaria, sin importar que las vacas estuvieran o no con privacion del
mineral. La administracion de vitamina E y Se en vacas que se encuentran
consumiendo cantidades adecuadas de Se no reducen la incidencia de retencion
placentaria (Schingoete et al., 1982).

Ishak y col. (1983) senalan que aparte del Se como factor nutricional
desencadenante de la retencion placentaria, existen otros como la deficiencia de
vitamina A y en el nivel de fibra en la racion. Estos investigadores realizaron un
experimento donde inyectaron Se (50 mg de selenito de sodio) y vitaminas (A, Dy E)
de 3 a 4 semanas antes del parto y administraron diferentes contenidos de fibra para
evaluar su efecto sobre la retencisin placentaria y otros parametros reproductivos.
Concluyeron que cuando las vacas se encontraban en una condicion de deficiencia
de vitamina E y Se, la administracion de vitamina E y Se no redujo la alta incidencia
de retencion placentaria y tampoco tuvo efectos benéficos sobre otros parametros
reproductivos y de salud. La fibra en la racién, como se uso en este experiniento,
tampoco tuvo un efecto estadisticamente significativo sobre la retencion placentaria,
pero los servicios por concepcion fueron menores en vacas en donde el grano habia
sido reemplazado con cascarilla de soya, con lo que se incrementaba el nivel de fibra

en la dieta.
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Harrison y col. (1984) mencionan que el Se administrado a las vacas, también
tiene un efecto sobre la involucion uterina, de tal forma, que las vacas' tratadas con
este elemento requieren menos dias para que el tamano uterino disminuya. También
mencionan que el tratamiento con Se y vitamina E incrementa la contraccién uterina
en ovejas, de tal forma que la involucion uterina en vacas con metritis y tratadas con

Se, podria favorecerse debido al mejoramiento del tono muscular uterino.
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