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Abstract

Selenium has been identified as one of the principal
components of antioxidizing system of the organism. lts
deficiency can be associated by presenting different
pathologies that decreases production and productivity
remarkably in milk exploitation, among the disease, white
muscle, mastitis, immunodepression and infertility has
been indicated.

Among the changes of fertility in milking cows it has
been shown that retention of the placenta can De said as
a consequence of selenium deficiency , it is also
indicated that nutritional supplying before delivery with
this mineral can contribute the reduction of its
presentation.

El selenio ha sido identificado como uno de los principales
componentes del sistema antioxidante del organismo. Su
deficiencia puede asociarse con la presentacion de
diferentes patologias que disminuyen notablemente la
produccion y productividad en las explotaciones lecheras,
entre otras enfermedades, se ha indicado la enfermedad
del musculo blanco, mastitis, inmunodepresion e
infertilidad.

Dentro de las alteraciones de la fertilidad en la vaca
lechera se ha sefialado que la retencion de placenta
puede presentarse como consecuencia de una deficiencia
de selenio, asi mismo, se ha indicado que la
suplementacion nutricional antes del parto con este
mineral puede ayudar a disminuir su presentacion.

En esta revision se presenta unos aspectos relevantes
en la asociacion entre la retencion de placenta en vacas
productoras de leche y la deficiencia de selenio, asi como
la estrategia para identificar estados deficitarios de selenio
y prevenir esta alteracion reproductiva.
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INTRODUCCION

Los procesos metabolicos generan continuamente
sustancias conocidas como metabolitos oxigenados
reactivos (MOR), que son perjudiciales para las células
cuando su produccion supera la capacidad de inactivacion
en un proceso conocido como estrés oxidativo (Miller y
col., 1993). La eliminacion de los MOR, se realiza
mediante la accion que ejercen una serie de sustancias
conocidas como antioxidantes (Maxwell, 1995).

El aumento de MOR en el organismo, predispone para la
presentacion de enfermedades como el edema de la ubre,
fiebre de leche, retencion de placenta, mastitis e
infertilidad: ademas de alteraciones en el funcionamiento
del sistema inmune (Grasso y col., 1990; Miller y col.,
1993; Ceballos y Wittwer, 1996).

El selenio (Se) forma parte de la estructura de la enzima
antioxidante glutation peroxidasa (GSH-Px; EC 1.11.1.9),
que se encarga de catalizar la reduccion del peroxido de
hidrogeno (H,0,), protegiendo la célula del dafo causado
por los MOR (Rotruck y col., 1973; Meister y Anderson,
1983; Stadtman, 1990). Hasta |la década de 1950, el Se
fue considerado como un poderoso toxico y aun como
cancerigeno, posteriormente se descubrid que era
esencial para la vida, lo que le valio ser denominado como
«El elemento de las dos caras» y «El mas malvado y
frustrante efemento nutricional para analizar en fa tabla
de los elementos=; lo anterior refleja una naturaleza
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paradajica del elemento, tanto fisica,
guimica como biolagica (Gissel-Nielsen
¥ col., 1984; Ullrey, 1992).

La fertilidad en el bovino se ha visto que
es alterada por el déficit de Se en la
racion, lo que ha sido asociado con:
retencion de placenta, retardo en la
involucion uterina, metritis, catarros
genitales, abortos, nacimiento de
terneros muertos, debilidad neonatal v
degeneracion testicular (Hurley y Doane,
1989: Maas, 1990; Van Saun, 1990). La
suplementacion con Se y vitamina E tres
semanas anies del parto, ha mostrado
tener un efecto favorable en la fertilidad
al disminuir la incidencia de retencion
de placenta, incrementar el nimero de
vacas prenadas al primer servicio,
disminuir el nimero de servicios por
concepcion y acortar el intervalo parto-
concepcidn (Aréchiga v col., 1994).

La deficiencia de Se y la retencion de
placenta (RP) se han presentado desde
varios anos atras y posiblemente es una
afeccion que, enire oiras causas, puede
gstar asociada con un esirés oxidativo.
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La baja concentracidn del mineral en el
forraje durante el invierno, estaba
asociada con una incidencia del 21%
(n = 90) de RP en vacas Friesian y
cruzadas de Friesian por Ayrshire;
ademas, la escasa suplementacion con
Se durante el preparto facilité la
presentacion de esta enfermedad en el
rebano estudiado (Trinder y col., 1969).
Posteriormente se sefalo que la
concentracion sanguinea de Se era mas
baja (0,86 pmol/L) en las vacas que
retuvieron placenta que en aguellas que
no la retuvieron (1,18 umol/L) (Trinder vy
col., 1973).

El objetivo de este trabajo es presentar
una revision sobre los aspectos mas
relevantes de la asociacion entre Ia
deficiencia de selenio y la retencion de
placenta en el bovino, lo que permitird
tener mayor claridad en la patogenia de
la enfermedad, y con ello definir la forma
estratégica de suplementacion para
prevenirla,

SELENIO I

En 1818 los quimicos J.J. Berzelius y
J.G. Gahn encontraron un nuevo
elemento contenido en recipientes con
acido sulfarico, al cual denominaron
selenio. El Se es un semi-metal que
pertenece al grupo VIA de la tabla
periddica de los elementos y tiene un
peso atomico de 78.96 g/mol (Gissel-
Niglsen y col., 1984; Ulirey, 1992).

El Se estda ampliamente distribuido en
todo el ambito terrestre, pero su
concentracion y disponibilidad en el suelo

son variables. Los suelos formados de rocas
sedimentarias y cenizas wvolcdnicas tienen una
concentracion suficiente para prevenir deficiencias,
tambien pueden causar problemas de toxicidad en
animales a pastoreo; contrariamente, los suelos formados
de rocas igneas o con pH alcalino presentan deficiencias
{Wan Vleet, 1980; Burns, 1981). Asi, algunas zonas en el
mundo poseen suelos deficientes en Se como Nueva

¥ =38, 0+ 300, 3x

r= 0,97 (P<0,05)

)
&

GSH-Px (Uig Hb

.50 0.75
Selenio (umolfL)
a

y=-31,53+581, 4%
r= 0,89 (P<0,05)

0.25 0.50
Selenio (umol/L)
b

Figura 2.  Regresidn y comelaciin entre la actividad sanguinea de
GSH-Pxy la concentracitn de Se en sangre (a) y plasma
(b en bovinos a pastoren en la X Region, Chile*,
Tomado de: Wittwer y col., 1997



Zelanda v Australia en Oceania; |a region de Keshan en
China; Alemania, el Reino Unido y los paises
gscandinavos en ELI[D[J'EL y’lﬂda la zona norte de 105
Estados Unidos en América (Maas, 1990; Eicken y col.,
1992: Bruére v West, 1993).

En el forraje tambien hay condiciones gue interfieren con
la concentracion de Se. La fertilizacion y la irrigacion
excesiva, causa un efecto de dilucion en el tejido de la
planta, disminuyendo la concentracion del mineral;
también hay variaciones sequn la especie forrajera, hay
Menor concentracion en 1as leguminosas que en [as
gramineas, ademas algunas especies (Acacia cana,
Artemisa canescens, Asfer spp., Astragalus, Alriplex y
Castilleja) son selectivas para Se y poseen mayor
capacidad para concentrarlo en |a hoja; igualmente una
mayor cantidad de hoja con respecto al tallo aumentaria
el contenido de Se en la planta (Van Vieet, 1980; Brugre
y West, 1993). El contenido de Se en el suelo y su
incorporacion a la planta determinardn que cantidad de
mineral recibe el animal mantenido en pastoreo, asi una
baja concentracion en el forraje conduciri a la aparicion
de signos compatibles con la deficiencia de Se (Bruére y
West, 1993).

Figura 1.

Selencaminoacidos,
selenatos, selenitos, selenio
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Paor lo anterior, |a relacion que existe entre
el suelo, la planta y el animal
determinaria la cantidad de Se ﬂiﬁpﬂ'ﬂlhlﬁ
para el arganismo en un momento
determinado; asi, concentraciones _ha;'as
en el suelo producen concentraciones
bajas en el forraje y finalmente en la
sangre del animal.

Metahbolismo del selenio
en el bovino

No ha sido comprobada la absorcion de
Se en el rumen (panza), lo que indica
que una de las fuentes de Se en &l

forraje, como la selenometionina, se
libera en el rumen v no puede absorberse
en dicho 6rgano en una cantidad
apreciable (Hidiroglou y Jenkins, 1973).
En el abomaso (cuajar) la absorcion es
limitada, de alli pasa a la primera porcion
del intestino delgado, para absorberse
principalmente en el yeyuno (Wright y

Maodelo cinético para la distribucion de
selenio en el organismo del rumiante™.
*Tomado de: Cebalios y Withwer, 7996,
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Bell, 1966). El mecanismo de absorcion
del Se es similar al observado tanto en
animales poligastricos como
monogastricos (Wright y Bell, 1966;
Ammerman y Miller, 1975).

La cantidad de Se que se absorbe en el
intesting, es decir, lo que el animal puede
aprovechar después del consumo, ha
sido objeto de varios estudios que han
arrojado resultados diferentes. La
absorcion de este elemento en
poligastricos alcanzaria el 35%
(Underwood, 1977). En vacas Holstein
secas se encontro una absorcion de un
35,7% (Harrison y Conrad, 1984). Koenig
y col. (1991 ) reportan un absorcion en
vacas no lactantes, que puede variar
entre el 10 y 16%. Se acepta que la
absorcion de Se en los bovinos es baja,
alcanzando valores inferiores a un 20%
del total consumido en la dieta.

Después de la absorcion, el Se es
llevado al higado y vertido nuevamente
en la circulacion sanguinea, se
distribuye en los diferentes organos del
cuerpo y se almacena principalmente en
los tejidos que contienen proteinas
(Krishnamurti y col., 1989). En Ia Figura

1 se resume el mecanismo de absorcion, transporte y
distribucion del Se.

Posterior al proceso de absorcion y distribucidén a los
tejidos, el Se es incorporado en la estructura de la
enzima antioxidante glutation peroxidasa (Levander,
1986). Lo anterior indica que la actividad de la enzima
depende de la presencia de Se en el organismo, y esta
asociacion puede utilizarse para conocer cual es el
gstado nutricional de Se en el cuerpo, mediante un
andlisis de la actividad de la enzima en la sangre
(Cuadro 1).

En el sur de Chile se han realizado diferentes estudios
gue han senalado que la correlacion entre la actividad de
GSH-Px y la concentracion de Se en la sangre y el plasma
de bovinos lecheros, es alta (Figura 2), y este tipo de
analisis ha permitido identificar en que areas de una region
determinada se presentan animales con deficiencias de
Se. Asi, ha sido senalado que las novillas son el grupo
etario mas afectado por la baja disponibilidad de Se en la
dieta (Ceballos y col., 1998).

La excrecion del Se es realizada por diferentes vias en el
cuerpo, en los bovinos la via fecal es la mas importante
sequido de la via urinaria, biliar, salival y pulmonar;
asimismo, una via para tener en cuenta es la secrecion
en la leche (Langlands y col., 1986; Krishnamurti y col.,
1989; Koenig y col., 1991, 1991 ). La cantidad de Se
que puede excretarse es hasta un 83% del fotal
consumido, mientras que por la orina se puede eliminar

concentracion sanguinea de selenio*.

Sangre
(rmol/L

o 2 AT R TR o | B 1
¥ I F=ic

GSH-Px en sangre

*Tomado de: Cebalios, 1997



hasta un 14%, tambigén se menciona que aproximadamente
un 1% es excretado en la respiracidn (Harrison y Conrad,

1084).

Es posible senalar que hay factores que influyen en el
metabolismo del Se en los bovinos, algunos minerales
en la racion producen interacciones, se mencionan el
arsénico, azufre, cadmio, cobalto, cobre, estano, hierro,
mercurio, plata, plomo, telurio y zinc (Van Vieet, 1980;
Van Vieet, 1982 , 1982,). El vehiculo utilizado para
administrar el Se es otro de factor que interfiere el
metabolismo del Se, la especie animal, y el medio ruminal
puede producir algin efecto sobre la utilizacion del Se,
en especial cuando la dieta es alta en carbohidratos no
estructurales (poca fibra), el mineral es reducido a formas
no absorbibles (Van Saun, 1990; Gerloff, 1992).

Estos resultados permiten senalar que el metabolismo
del Se en los bovinos se caracteriza por presentar una
baja absorcion y una alta tasa de excrecion, lo que a su
vez depende, entre otros factores, de la forma quimica
de presentacion del mineral en la dieta. Se ha encontrado
que las presentaciones inorganicas son incorporadas con
mayor facilidad en la enzima a diferencia de formas
organicas. No sdlo son factores relacionados con el medio
interno del animal los que pueden modificar el
metabolismo del Se, se debe tener presente la interaccion
con otros minerales, |a que puede ser sinergica o
antagonica, y la composicion de la dieta que recibe la
vaca,

Selenio y glutation peroxidasa

En el organismo se generan MOR que causan danos en
las células del cuerpo, llegando a estar involucrados en
enfermedades como: miodegeneracion nutricional, edema
de la ubre, mastitis e infertilidad. Causadas por diversas
alteraciones en el tracto reproductivo, fiebre de leche e
inmunosupresion (Grasso y col., 1990; Eicken y col.,
1992; Miller y col., 1993).

La GSH-Px reduce algunos de los MOR mas perjudiciales
para el organismo protegiéndolo de los danos producidos.
Asi, esta enzima es el primer responsable de |a proteccion
de la membrana de las células, que deben funcionar en
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presencia de oxigeno, ademas,
posiblements interviene en las
reacciones que permiten la formacion
de prostaglandinas, leukotrienos,
prostaciclings y tromboxanos, a partir
del dcido araquiddnico. También esta
relacionada con el adecuado
funcionamiento del sistema
inmunoldgico y con la integridad
funcional del tracto reproductivo, tanto
en machos como en hembras (Hurley y
Doane, 1989; Grasso y col., 1990;
Maas, 1990; Millery col., 1993; Ceballos
y Wittwer, 1996).

La principal funcion que desempena el
Se en el organismo es de proteccion,
labor que cumple en forma indirgcta
gracias a su presencia dentro de la
estructura de la GSH-Px. La deficiencia
de Se que a su vez se traduce en una
baja actividad de GSH-Px, deja el
organismo expuesto a varias de las
enfermedades que mayor costo tienen
en la produccion de leche. Contando
entre otras la retencion de placenta y la
mastitis; por lo tanto, si se conoce cual
es el estado nutricional de Se en el hato,
es posible conocer cudl es el riesgo
potencial de presentacion de estas
enfermedades por causa de una
nutricion mineral inadecuada.

La asociacion entre la actividad de la
enzima y la concentracion de Se en
sangre, permitird con un simple analisis
de laboratorio, establecer cual es el
estado nutricional del elemento en el
hato, y asi tomar las medidas
correctivas que sean necesarias para
prevenir |a ocurrencia de casos de
retencion placentaria. A continuacion se
presenta la relacion entre la deficiencia
de Se vy la retencion de placenta en la
vaca lechera.
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RETENCION DE PLACENTA

La retencion de placenta (RP) consiste
gn la no expulsion de las membranas
fetales después de § a 12 horas de
ocurrido el parto, presentandose con
mayor frecuencia en bovings y mas en
las razas lecheras que en las productoras
de carne (Grunert, 1986; Schultz y col.,
1993),

La RP puede presentarse
«normalmente» en un 5 a 10% de la
vacada, lo que puede aumentar cuando
ocurren partos anormales o en vacas de
edad avanzada fambién cuando existen
factores que predisponen para la
ocurrencia de esta patologia (Grunert,
1986, Roberts, 1986; Schultz y col.,
1993).

Los cambios hormonales antes del parto
estan caracterizados por un descenso
en la progesterona y un aumento en los
estrogenos y prostaglandinas, lo que
induce la maduracion de |a placenta y
otros eventos, que causaran la rapida
separacion de los tejidos maternales y
fetales en el placentoma (Figura 3). No
se conoce el mecanismo exacto
mediante el cual se produce la expulsion
de la placenta, pero se sabe que el
proceso involucra mecanismos tales
como: una baja en el riego sanguineo
seguido por una disminucion en el
placentoma, cambios degenerativos y
fuertes contracciones uterinas, las que
se encargan de terminar el proceso
expulsando la placenta hacia el canal de
salida (Grunert, 1986; Roberts, 1986).

Causas de la retencion de placenta

La causa de |la RP esta dada por las alteraciones que
conllevan a que no se desprenda el cotiledon de las criptas
carunculares (Roberts, 1986). Son varios factores los
gue se han asociado con la alteracion del
desprendimiento; ademas, la RP muchas veces es un
signo de otras enfermedades generales, por lo tanto la
causa estaria relacionada con la enfermedad primaria
{Grunert, 1986).

Mo obstante, dentro de multiples factores que pueden
causar RP se tienen: a) desbalances nutricionales; b)
dificultades en el proceso normal del parto (distocias,
partos gemelares, etc.); ¢} disturbios hormonales; d)
estrés intenso; e) enfermedades infecciosas; f)
prolongacion del periodo de gestacion, y q) factores
hereditarios (Grunert, 1986; Roberts, 1986; Schultz y col.,
1993).



Cotiledén

Caruncula

Membrana fetal —l

Figura3.
Unidn materno-fetal (placentoma) en la placenta de la vaca®.
Tomado de: Roberts. 1986

Deficiencia de selenio y retencion de placenta

Una de las causas de RP es el déficit de algunos
nutrientes en el preparto, dentro de los que se encuentran
¢l calcio, fosforo, yodo y selenio. Por lo anterior, uno de
los signos que pondria de manifiesto la deficiencia de Se

seria la retencion de placenta (Grunert, 1986; Roberts,
1986; Schultz y col., 1993; McClure, 1994).

En los rebaios que pastorean en zonas deficitarias en el
contenido de Se en el suelo, hay una mayor frecuencia
de casos de RP (Trinder y col., 1969; Trinder y col., 1973;
Julien y col., 1976,, 1976 ). La incidencia de RP se ha
logrado disminuir desde un 38 a un 0% (n = 53)
aumentando la suplementacion con Se de 0,23 mg/animal/
dia hasta 0,92 mag/animal/dia tres semanas antes del parto
(Julien y col., 1976.). Un efecto similar se produjo al
inyectar, 20 dias antes del parto, 50 mg de Se y 680 Ul
de vitamina E, la incidencia de RP se redujo del 51,2 al
8.84% (n = 193) (Julien y col., 1976,).

La concentracion plasmatica de Se menor a 0,63 pumol/L
ha sido asociada con un aumento en el riesgo de elevar
la incidencia de RP (Harrison y col., 1984). Una
concentracion plasmatica adecuada para prevenir el
aumento en la incidencia de RP. es 0,88 umol/L (Segerson
y col., 1981; Hidiroglou y col., 1987). En el contenido de
Se del placentoma también se han observado diferencias
entre vacas con y sin RP La concentracion de Se en las

Cripta

carunculas y cotiledones de vacas con
RP es menor gue la encontrada en vacas
que no retuvieron la placenta (Cuadro 2).

La deficiencia de Se puede producir la
BP dado que habria una baja actividad
antioxidante originada en la disminucion
de la actividad de GSH-Px, alterandose
una serie de reacciones bioguimicas que
conllevan a la formacidn de diferentes
tipos de hormonas que intervienen en el
proceso normal del parto y expulsion de
la placenta (Miller y col., 1993). Otro de
los efectos producidos por la baja
capacidad antioxidante es la disminucion
en la capacidad de respuesta del
sistema inmune, posiblemente la
actividad fagocitica se encuentre normal
pero la funcién microbicida esta
ostensiblemente disminuida (Smith y
col., 1988; Grasso y col., 1990).

En ovinos se ha encontrado que el Se
regula la actividad eléctrica del misculo
uterino, por lo que la deficiencia de Se
produce un aumento incontrolado en el
numero de contracciones del miometrio,
mientras que en hembras que han
recibido una suplementacion con Se
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presentan una mayor actividad en las
contracciones dirigidas hacia el oviducto:
asi mismo, esta suplementacion
aumento la frecuencia de las
contracciones (Segerson y col., 1980).
Asi gueda demostrado que el Se
interviene en la regulacion de la actividad
muscular del (tero, necesaria para la
expulsion normal de la placenta.

Si bien no se encontraron diferencias
significativas entre las vacas con y sin
RP si hubo una tendencia a aumentar el
nimero de retenciones en aquellas vacas
con una concentracion de Se mas baja
(Bostedt y Schramel, 1981). En el Cuadro
3 se puede observar cual fue la
concentracion de Se en las vacas bajo
las condiciones de la investigacion
senalada. Otros autores han encontrado
proporciones de 4/37 vacas (10,8%) y 12/
70 vacas (17,1%) con RP al ser tratadas
con 50 mg de selenito de sodio y 680 Ul
de vitamina E (a-tocoferol) tres semanas
antes del parto, los grupos control
tuvieron una proporcion de 6/31 (19,3%)
y 22/79 (27,8%) vacas con RP
respectivamente (Segerson y col., 1981).

Se ha demostrado que la suplementacion
con Se so6lo o asociado con vitamina E,
disminuye la presentacidn de los casos

de RP. En vacas tratadas con Se ha sido observado una
disminucion de un 27,6 a un 14,7% de casos de RP en
una poblacion de vacas multiparas, mientras gue en
novillas la suplementacion puede provocar una
disminucion del 16,5% al 7% (Eger y col., 1985).
Recientemente, la utilizacion de 109,5 mg de selenito de
sodio y 500 mg de vitamina E tres semanas antes del
parto en vacas lecheras, fueron efectivos para lograr una
reduccion del 10,1 al 3,0% en la incidencia de RP en un
rebano comercial (Aréchiga y col., 1994),

Es posible encontrar algunas investigaciones donde se
ha senalado que la suplementacion con Se no tiene ningun
efecto sobre el comportamiento reproductivo de la vaca,
los mismos autores mencionan que frente a un consumo
adecuado de Se antes del parto, la administracion de
una cantidad adicional del mineral no tendria ningtn
efecto sobre la reduccion del nimero de animales que
retienen placenta (Hidiroglou y col., 1987). La fertilidad
no se aumenta al suplementar con Se cuando en el hato
hay una concentracion de Se adecuada. Una
concentracion mayor a 1,00 umol/L refleja un balance
normal de Se (Kappel y col., 1984).

En el sur de Chile se han realizado ensayos sobre el
efecto de la suplementacion con Se en la fertilidad de
rebanos lecheros, encontrandose que la utilizacion del
mineral bajo la forma de selenito de sodio no produjo
ningun efecto sobre |a presentacion de casos de RP pero
se observo un aumento en el ndmero de prefieces al
primer servicio (Oblitas y col., 1997).



La RP es una afeccion que esta asociada a diversos
factores que predisponen para su presentacion,
encontrandose entre otros |a deficiencia de Se. Diversas
investigaciones han demostrado gue la suplementacion
con Se contribuye a disminuir los casos de RP
considerando que ésta es efectiva siempre que haya una
deficiencia en el hato objeto de |a suplementacion, frente
a concentraciones adecuadas (> 1,00 umol/L) es poco
probable gue haya un efecto positivo sobre 1a disminucion
en la presentacion de RP, en cuyo caso se deberian
considerar otros factores como desencadenantes de la
retencion. Guadro 3.
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Un consumo de 20 kilos de MS/dia de
una dieta con una concentracion de Se
de 0,3 ppm estaria aportando
diariamente 6,0 mg del mineral, lo que
se ajusta a la recomendacion hecha por
Stowe v col. {1988) v Rogers y Gately,
1992. Se ha indicado que en el suerp
sanguineo se debe alcanzar una
concentracion de Se superior a 1,00
pmol/L para que no se presenten signos
compatibles con una deficiencia de Se,

-- on un i
con y sin retencion de placenta*.

 Calostro 047002
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REQUERIMIENTOS DE SELENIO
PARA BOVINOS LECHEROS

La ingestion diaria de 5 a 7 mg de Se/vaca/dia llena los
requerimientos para lactancia y gestacion (Stowe y col.,
1988). El requerimiento de Se varia entre 3,6 y 7,2 mg/
dia para vacas secas, vacas en lactancia y vacas adultas
con un peso aproximado de 550 kilos; para animales entre
250 y 400 kilos se requieren 1,6 - 3,3 mg/dia y para
animales entre 400 y 550 kilos el requerimiento es de 2,6
- 5,2 mg/dia (Rogers y Gately, 1992).

En consideracion a lo anterior, despugés de determinar la
necesidad de Se durante las diferentes etapas de la
gestacion en la vaca, un aporte diario de 0.3 ppm en la
materia seca (MS) asegura una ingestion adecuada para
satisfacer el requerimiento de Se (Hillman, 1994).

lo cual se puede lograr con la
concentracion y consumo descritos
(Gerloff, 1992).

Se ha visto que el Se y la vitamina E son
dos elementos que deben estar siempre
suplementados en forma conjunta, sin
gue haya dependencia entre uno u otro.
El requerimiento de vitamina E es de 10
- 15 mg/kilo de MS siempre y cuando el
aporte de Se en la racion sea adecuado;
pero si éste es bajo, el requerimiento de
vitamina E se puede elevar hasta 15 -
28 mo/kilo de MS sin que
necesariamente sea efectivo para
prevenir enfermedades musculares de
origen nutricional (ARC, 1980).
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La suplementacion puede lograrse
mediante el uso de tres fuentes del
mineral, el Se elemental que es
practicamente inabsorbible, o0 que
conlleva a que no tenga ningdn tipo de
utilizacion practica en la alimentacion
para bovinos lecheros y seguramente
para ningun otro tipo de rumiantes
(Levander, 1986, Gerloff, 1992).

Entre las sales inorganicas de Se se
consideran |os selenitos y selenatos,
ademas de otro grupo de compuestos
analogos como selenometionina,
selenocisteina, selenocistina
selenopurina. El selenito de sodio ha sido
una fuente de Se empleada con mucha
frecuencia, ademas es posible
administrarlo por diferentes vias (oral,
parenteral) (Henry y col., 1988).

Finalmente, las formas orgdnicas de Se
que son compuestos preparados a partir
de estructuras organicas, son los que
poseen mayor actividad por unidad de
Se que aquellos gue forman parte de las
sales inorganicas (Levander, 1986).

Como wnica alternativa y por causa de
los factores considerados, los tres
grupos que constituyen las fuentes de
Se para ganado de leche, las sales
inorganicas y los analogos de las formas
organicas, son practicamente los unicos
gue podrian ser empleados como fuente
de Se con el fin de prevenir deficiencias.
La principal fuente natural de Se para
rumiantes esta dada por el forraje, en
éste la concentracion de Se depende y
esta estrechamente relacionada con el
contenido y disponibilidad del elemento
en el suelo. En zonas donde el contenido
de Se en los pastos es mayor de 0,1
ppm (base seca) no hay incidencia de

enfermedades que respondan a la suplementacion con
Se. caso contrario a lo sucedido en dreas donde el forraje
tiene menos de 0,05 ppm (Levander, 1986).

Hay diferentes meétodos para administrar gl Se, la
siguiente es una agrupacion de los métodos directos mas
utilizados v los cuales han sido descritos previamente
por McPherson y Chalmers (1984), Rogers y Gately (1992)
y Bruere y West (1993): a) administracion oral de la
fuente, b) utilizacion en el agua de bebida, c) empleo de
preparados comerciales para aplicacion parenteral, y d)
la utilizacion de bolos intrarruminales.

La adicion de minerales a |os antihelminticos constituye
otra forma directa de suplementacion; el meétodo se basa
en la liberacidn ruminal del mineral adherido a la molécula
del antihelmintico. Rogers y Gately (1992), sefalan que
el preparado se debe administrar cada dos semanas,
mientras que Bruére y West (1993) anotan que este tipo
de preparaciones dura hasta dos meses. La fuente
empleada para adherir al antinelmintico s selenato de
sodio y se puede administrar bien sea oral o intrarruminal,

El consumo en forma indirecta esta referido al empleo de
abonos que son incorporados al suelo v los minerales
pasarian de alli al forraje para posteriormente ser ingeridos
por el animal mediante el consumo del pasto. Rogers y
Gately (1992) senalan que una dosis adecuada de selenito
de sodio para ser aplicada como abono corresponde a
150 g/hectarea, mientras que Bruére y West (1993)
anotan que la dosis corresponde a 10 g/hectarea.
Aproximadamente después de un afo de aplicado el
fertilizante los valores de Se retornan al contenido
original; ésto se debe a la reduccion de selenitos a
selenatos por medio de microorganismos, esta Ultima
forma quimica es inabsorbible por la planta.

Al igual que en los métodos de suplementacion
descritos, el selenito y selenato de sodio son las fuentes
principales de Se empleadas en la administracion
parenteral. También ha sido utilizado el selenato de
bario, que se ha formulado en forma de pasta que libera
lentamente el Se, asi se disminuye el riesgo de toxicidad
que puede causar la administracion parenteral de Na,



Se(, o Na_Se0,, el producto tiene una duracion de 9 a
12 meses (Bruére y West, 1993). El selenato de bario

proporciona una residualidad hasta de 5 meses, mientras
que el selenato de potasio sdlo dura 2 a 3 meses.

La ventaja que tienen los bovinos de poseer el rumen,
les da la posibilidad de emplear bolos intrarruminales,
ésta es una bomba que se activa frente a los cambios
de presion osmotica en el rumen, que libera el mineral
en forma constante v gradual. La concentracion de Se
en los bolos es variable, Campbell y col. (1990)
emplearon bolos de 30 gramos con un 10% de 56
elemental, la liberacion fue de 3 mg/dia y su duracion

NSinn |

El Se juegd un papel primordial
en el mantenimiento de la
integridad y funcionalidad celular
en diferentss tejidos del
organismo, con lo cual el aporte
de la cantidad necesaria para
satisfacer los requerimientos
esta en relacion directa con el
mantenimiento de un adecuado
balance entre la sanidad,
nutricion,  produccion vy
reproduccion del hato.

Su funcion esta relacionada con el mantenimiento de
un sistema eficaz y efectivo, para proteger el organismo
frente al efecto nocivo que produce el estrés oxidativo,
papel que desempefa como componente de la
estructura de |a enzima GSH-Px. Asi mismo el Se
interviene en una serie de reacciones bioquimicas
necesarias para la vida, pero cuyo papel alin no esta
dilucidado en forma exacta.

Uno de los signos que permite sospechar en un momento
determinado de la presencia de un desbalance en el
estado nutricional de Se, es la retencidn placentaria,
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e

NUTRICION
i

de 120 dias. En bovinos adultos se

emplean entre 2 y 4 bolos por animal,
los cuales liberan diariamente entre 3,3

y 6,6 mg de Se, ésto corresponde al
aporte requerido por la vaca de leche
para mantener un adecuado balance
organico de Se (Rogers y Gately, 1992).
El uso de los bolos es un métado
seguro, eficaz e inocuo para la
suplementacion con Se, ademas
asegura una adecuada transferencia del
mineral al feto y calostro (Campbell y
col., 1990).

Ninguno de los
metodos descritos
ofrece ser la mejor
alternativa para la
suplementacion de
Se. El método de
eleccion dependera
de las condiciones

economicas,
productivas, de
manejo, efc.
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pudiendo ser explicada por cualquiera de
los mecanismos descritos.

Cualquiera de los métodos empleados
para la suplementacion con S¢ bien sea
oral, parenteral, en el agua de bebida o
en bolos, es efectivo para aumentar la
concentracion de selenio v la actividad
de GSH-Px en el organismo; siempre y
cuando se esté aportando la cantidad
suficiente y necesaria para lograr la
satisfaccion del requerimiento, lo cual a
su vez permitira mantener la
concentracion del mineral dentro de un
rango adecuado.

Ninguno de los métodos descritos ofrece
ser la mejor alternativa para la
suplementacion de Se. El método de
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