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Resumen 

Con el objetivo de determinar si la administración parenteral de selenio y 

vitamina E modifica el índice de concepción de vacas Holstein repetidoras, es 

decir de 4 o más servicios, fueron utilizados 173 animales los cuales fueron 

aleatoriamente divididos en dos grupos: Grupo Se-Vil E (n=99) integrado por 

vacas tratadas con 50 mg de selenio (109.5 mg de selenita de sodio) y 680 UI de 

vitamina E (como acetato de d-alfa tocoferol) en 10 mi aplicado subcutáneamente 

inmediatamente antes de la inseminación artificial (IA) y Grupo Testigo (n=74), 

Integrado por vacas tratadas con 10 mi de solución salina fisiológica por la misma 

vfa y tiempo que el primer grupo. Fue comparado el indice de concepción 

correspondiente a dicho servicio tratado asf como el correspondiente a los 

siguientes servicios aplicados hasta los 90 días post-tratamiento. Los índices de 

concepción del servicio tratado no difirieron (P<0.05) al ser de 22.22% (22/99) en 

el grupo Se-Vil E y de 33.78% (25/74) en el grupo testigo. En cambio, los Indices 

correspondientes a los servicios post-tratamiento mostraron diferencia (P<0.01) al 

promediar 44% (44/100) y 28.95% (22/76), respectivamente. Se concluye que la 

administración parenteral de selenio y vitamina E a las dosis utilizadas aumenta el 

Indice de concepción de vacas Holstein repetidoras y que dicho efecto no es 

inmediato. 
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Introducción 

Los problemas reproductivos, en especial la Infertilidad, continúan siendo la 

principal causa de desecho en los hatos lecheros, en donde provoca la eliminación 

de alrededor del 20% de las vacas, contra un 15% correspondiente a problemas 

de ubre y un 14% a baja producción (Bascom y Young, 1998). 

En ganado bovino, diversos estudios reportan altos indices de fertilización. 

En vaquillas vírgenes Diskin y Sreenan (1980) encontraron hasta 90% de óvulos 

fertilizados, Gustafsson (1985) encontró un 82%, Linares (1982) un 97% y Maurer 

y Chenault (1983) un 80%. En vaquillas infértiles Gustafsson (1985) reporta 70% y 

Linares (1982) 89%. En vacas adultas se menciona hasta un 100% de fertilización 

(Maurer y Chenault, 1983). Gustafsson (1985), al sacrificar vaquillas de las cuales 

repetidamente no obtuvo embriones a los 7 días, encontró a los 3 dias post

servicio embriones con retardo en su desarrollo y sugirió que estos embriones 

retrasados posiblemente sufren desintegración subsecuente y por ello no hay 

colección a los 7 dias, por lo que los indices de fertilización podrian ser todavla 

más altos. 

Si estos porcentajes de fertilización son comparados con los indices de 

concepción, es decir, con el porcentaje de animales diagnosticados gestantes en 

relación al número total de servicios, obtenidos en los hatos (30-60%) queda claro 

que la mortalidad embrionaria es la principal falla reproductiva en los bovinos, 

afectando en mayor medida a las hembras infértiles (Albihn et al., 1989; Ayalon, 

1981; Gustafsson, 1985; Linares, 1982; Roberts, 1990). 

Por definición, la mortalidad embrionaria es la pérdida del conceptus en 

cualquier momento antes de completar su etapa de diferenciación celular, la cual 

ocurre aproximadamente a los 45 dias (Committee on Reproductive 

Nomenciature, 1972). 

La mayor parte de dicha mortalidad ocurre dentro de las tres semanas 

posteriores al servicio (mortalidad embrionaria temprana; Roberts, 1990), por lo 

que la secuencia normal de eventos luteoliticos no es afectada y las hembras 

retornan a estro en un periodo similar a un ciclo estral sin gestación (Albihn et al., 

1989) . 

.....__.~----...,,,,~~~-----------------
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Algunos investigadores han comparado el desarrollo embrionario de 

vaquillas y vacas tanto normales como repetidoras. Respecto a éstas últimas debe 

recordarse que la definición clásica establece que son aquellas con por lo menos 

tres servicios infructuosos previos, sin anormalidades detectables a la palpación 

rectal y con intervalos entre servicios regulares (Tanabe y Casida, 1949). El 

porcentaje aceptado de vacas repetidoras es de menos de 10% del hato (Gaines, 

1989) aunque frecuentemente son alcanzadas incidencias del 25% o mayores 

(Bartlett, 1986; Torres y Valencia, 1995). 

De este modo, Linares (1982) recuperó embriones de 7 dias de vaquillas 

virgenes y repetidoras, encontrando más embriones normales en las vaquillas 

vlrgenes que en las repetidoras (74% contra 27.5%), el resto correspondió a 

embriones con anomallas de desarrollo (13% contra 35%) y degenerados (13% 

contra 37.5%). Cuando analizó el número de células por embrión halló que los 

blastocistos normales contienen un mayor número de células por embrión que los 

morfoiógicamente anormales, tanto en vaquillas virgenes como en repetidoras. Al 

comparar embriones de similar clasificación entre grupos no encontró diferencia 

en el número de células. 

En otro estudio similar, Gustafsson (1985) recuperó embriones de 7 dias de 

de edad en ciclos consecutivos de vaquillas vírgenes y repetidoras, reportando 

porcentajes de embriones normales de 56% contra 30% y porcentaje de 

embriones morfológicamente desviados de 11 % contra 38% en dos ciclos 

consecutivos. Más embriones alcanzaron la etapa de blastocisto en las vaquillas 

vlrgenes que en las repetidoras (47% contra 24%), concluyendo que el grado de 

retardo difiere entre animales y entre diferentes ciclos del mismo animal. 

A su vez, Peterson et al. (1999) también recuperaron embriones de vacas 

fértiles e infértiles pero lo hicieron a los 12 días post-inseminación, encontrando 

dentro de los embriones viables, un mayor porcentaje de elongados en el grupo 

fértil (66% contra 14.29%), asl como un porcentaje similar de embriones 

degenerados para ese día. 

Por otra parte, se sabe que la principal sustancia embrionaria responsable 

del reconocimiento materno de la gestación en la vaca y que desencadena la 
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cascada de eventos anliluteolílicos la constituye el interferón tau (Roberts et al., 

1992; Thatcher et al., 1997). 

El tamaño del embrión es vital para su supervivencia ya que la secreción de 

lnterferón tau es dependiente del mismo. En un estudio, Geisert et al. (1988A) solo 

detectaron secreción de dicha sustancia en embriones que median más de 25 mm 

a los dias 15-17 post-inseminación, mientras que Thatcher et al. (1989) mencionan 

un tamaño mínimo de 15 mm a los mismos días, que es cuando el reconocimiento 

de gestación debe realizarse. 

Con respecto a la causalidad de la mortalidad embrionaria se han postulado 

un gran número de factores, los cuales a menudo interactúan entre ellos en 

detrimento de los embriones. Entre dichos factores se encuentran, principalmente, 

los genéticos, ambientales, infecciosos, hormonales y nutricionales (Ayalon, 1978; 

Ayalon, 1981; Zavy, 1994). 

Un caso especial lo constituye la presencia de un ambiente oviductal y/o 

uterino inadecuado, el cual puede actuar de una manera bivalente, ya que lo 

mismo puede manifestarse como un efecto de algunas de las causas 

mencionadas con anterioridad o bien puede constituir una causa por sf mismo. A 

este respecto debe recordarse que el desarrollo embrionario es el resultado de 

delicadas interacciones entre el programa genético de cada embrión y el aparato 

genital materno, involucrando en el periodo inicial de proliferación y diferenciación 

celular algunos factores autocrinos, en su mayoría factores de crecimiento 

generados por el embrión para sostener su propio desarrollo; paracrinos, factores 

de crecimiento y proteinas especificas producidas por el oviducto y útero; y 

ambientales, como sustratos energéticos, iones, aminoacidos y vitaminas, los 

cuales, en su conjunto establecen el medio adecuado para la viabilidad del 

embrión (Gandolfi, 1994). 

En un estudio diseñado para evaluar los efectos del ambiente uterino, 

Albihn el al. (1989) transfirieron embriones de 7 días divididos por bipartición y 

provenientes de vaquillas normales a vaquillas virgenes y repetidoras y los 

recuperaron 8 días después, obteniendo el doble de embriones elongados en las 

vaquillas vírgenes. Además, los embriones elongados transferidos a las vaquillas 

............ -----,,,..,,,~~-----------------
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repetidoras mostraron una morfologla anormal, por lo que concluyeron que el 

ambiente uterino en las vaquillas repetidoras es menos adecuado que en las 

vírgenes para sostener un desarrollo embrionario normal. 

Con respecto a los factores genéticos, es comúnmente aceptado que la 

mortalidad embrionaria que provocan constituye un método de selección natural 

efectivo para acabar con la gestación, en una etapa inicial, de productos 

cromosómicamenle anormales (Zavy, 1994). Dichos factores pueden dividirse, por 

un lado, en aquellos que son heredados de padres con anormalidades genéticas y 

por otro lado, en mutaciones o anormalidades cromosómicas que ocurren 

espontáneamente durante la gamelogénesis, fertilización o embriogénesis (King, 

1990). 

Ejemplos de los primeros serian la translocación Robersoniana 1/29 

(Schmutz et al., 1991; Kawarsky el al., 1996), 7/21 (Geshi et al., 1994) y 14/20 

(Schmutz et al., 1997, McFeely et al., 1993) así como la falla de expresión del gen 

encargado de la producción de la uridin-5'-monofosfato sintelasa, lo que provoca 

que los niveles de ésta se encuentren a menos de la mitad de lo normal (Shanks y 

Robinson, 1989; Harden y Robinson, 1987). A su vez, un ejemplo de los segundos 

lo constituye la poliespermia originada por la fertilización de un óvulo envejecido 

(Hunler, 1985). Las condiciones anteriores son responsables de una gran 

proporción de la mortalidad embrionaria. A este respecto, De Almeida (1995) 

estima que el 20% de los embriones bovinos están destinados a morir debido a 

problemas genéticos. 

Dentro de las causas ambientales, la hipertermia es el factor que afecta en 

mayor medida la viabilidad de los embriones bovinos. Dicha condición puede 

actuar directamente sobre el embrión al elevarse la temperatura oviduclalfuterina o 

bien, indirectamente al modificar el equilibrio hormonal materno lo cual ocasiona 

cambios a los mismos niveles (Zavy, 1994). Con respecto a lo anterior, Malayer y 

Hansen (1990) demostraron que el patrón de síntesis proteica en oviducto y útero 

cambia en vacas sometidas a hipertermia, y Geisert el al. (19889
) reportan que el 

liquido uterino contiene una mayor cantidad de proteinas y calcio en vacas 

sometidas a stres térmico. 



10 

Putney et al. (1986) encontraron un 25% más de embriones retrasados en 

su desarrollo en vaquillas sometidas a estrés calórico que en vaquillas testigo y, 

en un segundo trabajo (Putney et al., 1988A), colectaron embriones de vaquillas 

superovuladas, reportando, al dia 7, solo un 20.7% de embriones normales contra 

51.5% del grupo testigo. En adición, estudios in vitro han demostrado que la 

hipertermia deprime la síntesis proteica del conceptus, incluyendo una disminución 

del 72% en la producción de interferón tau (Putney et al., 19888
). 

Por otra parte, existe una amplia variedad de agentes infecciosos capaces 

de provocar muerte embrionaria, la cual incluye diversas bacterias, virus, 

protozoarios y hongos. 

Entre las principales causas bacterianas de mortalidad embriona;ia se 

encuentran el Actinomices pyogenes (Semambo et al., 1991 ), el Campylobacter 

fetus (Adler, 1959) y el Ureaplasma diversum (Ruhnke el al., 1989), los cuales, 

más que afeclar directamente al embrión, provocan una infección del tracto 

reproductivo, lo que lo hace menos propicio para el correcto desarrollo 

embrionario. El Haemophi/us somnus, en cambio, ha probado tener un efecto 

directo sobre el embrión (Kaneene el al., 1986), mientras que la Leptospira 

interrogans (serovariedad hardjo y pomona, principalmente) es causante de 

Infertilidad y puede permanecer en oviducto por más de tres meses (Ellis y 

Thiermann, 1986) por lo que ha sido implicada en la mortalidad embrionaria. 

Los principales virus causantes de mortalidad embrionaria son el Herpes 

virus bovino-1 (Bowen et al., 1985), el cual tiene un efecto directo sobre el embrión, 

y el virus de la diarrea viral bovina que provoca una endometrilis y por 

consiguiente un ambiente uterino desfavorable para el embrión (Donis, 1988). 

El principal protozoario implicado en la mortalidad embrionaria lo constituye 

la Tritrichomonas foetus, la cual está asociada a una infección purulenta del tracto 

reproductivo (Skirrow y Bondurant, 1990). 

Gandida tropical/is y Acremonian kiliense son dos hongos a los cuales se 

les ha atribuido un efecto negativo sobre el embrión (Corbel, 1988), sin embargo, 

la cantidad de información al respecto es muy limitada. 
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Con respecto a los agentes infecciosos como causantes de mortalidad 

embrionaria, debe recordarse que los elevados niveles de progesterona, propios 

de la gestación, constituyen un factor predisponente para la acción de los 

microorganismos, debido a que dichos niveles tienen un efecto inmunodepresor, el 

cual incluye un retraso en la infiltración leucocitaria al útero (Hawk et al., 1964) y la 

inhibición tanto de la proliferación de linfocitos (Fisher et al., 1985) como de la 

capacidad de opsonización de las secreciones uterinas (Watson, 1985). En 

adición, se ha demostrado que diversas sustancias embrionarias, como la PGE2 

(Low y Hansen, 1988), son capaces de deprimir la proliferación linfocitaria (Croy et 

al., 1988), mecanismos que, en su conjunto, han sido propuestos como permisivos 

del establecimiento de la gestación (Zavy, 1994). 

Por otra parte, dentro de las causas hormonales se ha señalado como la 

principal a la deficiente función del cuerpo lúteo, lo que se traduce en niveles 

subnormales de progesterona, que pueden resultar en mortalidad embrionaria 

(Garverick et al., 1986). Debe recordarse que la progesterona es necesaria para 

mantener un ambiente uterino adecuado para el desarrollo del embrión (Milvae et 

al., 1996, Roberts y Bazer, 1988) e incluso hasta ha sido encontrada una 

correlación positiva entre los niveles de progesterona plasmática materna y la 

producción embrionaria de interferón tau (Kerbler et al., 1997). 

A pesar de dicha dependencia embrionaria de niveles adecuados de 

progesterona materna, existe una gran controversia en lo referente a la 

importancia de estos en la mortalidad embrionaria, ya que mientras algunos 

autores han encontrado niveles deprimidos en hembras infértiles y/o con 

embriones anormales en útero (Henricks et al., 1971; Gustafsson et al., 1986; 

Kimura et al., 1987; Shelton et al., 1990, Lamming et al., 1989), otros reportan en 

ellas concentraciones similares a las de las hembras normales (Taylor y 

Rajamahendran, 1991; Morales et al., 1997; Hernández et al., 1992; Sreenan y 

Diskin, 1983; Shemesh el al., 1968; Linares et al., 1982). Como la relación entre 

los niveles deprimidos de progesterona y la infertilidad y/o mortalidad embrionaria 

es clara en algunos trabajos y no en otros, podría pensarse que la importancia de 

los niveles deprimidos de dicha hormona como causa de mortalidad embrionaria 

-¡ 

1 
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es variable entre animales con diferente condición melabóllca y/o entre halos en 

particular, por lo que únicamente podrlamos detectarla en animales y halos en 

donde es una causa primaria de la misma, pero no en otros en donde habrla otras 

causas con mayor importancia. 

A pesar de no haberse clarificado del lodo el papel de la progesterona como 

causante de mortalidad embrionaria, desde hace décadas han sido utilizados 

diversos tratamientos tendientes a incrementar los niveles de esta hormona para 

disminuir la mortalidad y asi aumentar la fertilidad obtenida. 

Entre dichos tratamientos se encuentran la aplicación de progestágenos por 

diversos periodos post-servicio (Fukuy et al., 1985; Wallon et al., 1990; Roblnson 

et al., 1989, MacMillan et al., 1991; Van Cleef et al., 1991) asl como el uso de 

hormonas con acción luteolrópica, como el factor liberador de gonadolropinas 

(GnRH) y la gonadolropina coriónica humana (hCG) ya sea al momento del 

servicio (Slevenson et al., 1990; Morales el al., 1998; Berger, 1988; Wagh et al., 

1991; Young y Swason, 1988; Archibald et al., 1993; Bondurant el al., 1991; El

Azab et al., 1987; Humblol y Saumande, 1993, Lee et al., 1983; Phatak et al., 

1986; Rao, 1991; Roussel et al., 1988; Swason y Young, 1990; Uriostegui, 1990) o 

bien durante el diestro (Kerbler et al., 1997; Rajamahendran y Sianangama, 1992; 

Sianangama y Rajamahendran, 1992; Thalcher et al., 1989; MacMillan el al., 

1986; Jub et al., 1990; Wallon et al., 1990). Sin embargo, también en estos casos 

se nota una falla de uniformidad en los resultados, existiendo reportes en donde, 

tanto las concentraciones de progesterona como la concepción alcanzada por los 

grupos tratados, supera ampliamente a los testigos y, por otra parte, un número 

similar de trabajos en donde no hubo efecto alguno, por lo que la conveniencia de 

dichos tratamientos ha sido cuestionada (Diaz, 1995; Thalcher el al., 1993). Lo 

anterior reflejaría el efecto del tipo de animal y/o del halo en particular ya 

mencionado. 

Con respecto a los factores nutricionales, el caso más estudiado lo 

constituye el exceso de proteína degradable en rumen en la dieta, ya sea en 

términos absolutos o bien relativos con respecto a la energía de la misma. 
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Se ha demostrado una relación entre niveles elevados de nitrógeno ureico 

circulante con bajos Indices de concepción (Butler et al., 1996; Blanchard et al., 

1990; Ferguson et al., 1993). Se ha poslulado que niveles elevados de amoniaco y 

urea en sangre pueden provocar niveles similares en tejidos y fluidos del tracto 

reproductivo, los cuales serian tóxicos para el embrión o bien, pueden dañar a las 

células ciliadas, resultando en un deficiente transporte del mismo (Carroll et al., 

1988). A su vez, se ha determinado que las altas concentraciones de amoniaco y 

urea provocan una disminución del pH uterino, lo que resultaría en una mayor 

mortalidad embrionaria (Elrod y Butler, 1993; Elrod et al., 1993), además de alterar 

las concentraciones de iones (Mg, K, P y Zn) y de proteínas en el tracto 

reproductivo (Jordan et al., 1983). Por su parte, Jordan y Swanson (1979A, 19798
) 

detectaron que las dietas altas en proteina resultan en una disminución de la 

concentración de progesterona sérica, quizás debido a que la urea inhibe el enlace 

de la hormona luteinizante a sus receptores a nivel ovárico (Haour y Saxena, 

1974). Lo anterior ejemplifica claramente la interacción entre diferentes agentes 

causales de mortalidad embrionaria, es decir, como una causa en particular puede 

tener un efecto directo sobre el embrión (toxicidad del amoniaco y urea) así como 

indirecto, al modificar el ambiente uterino y las concentraciones de progesterona 

vitales para el desarrollo normal del embrión. 

Otro factor nutricional se refiere al nivel de glucosa circulante, cuyos niveles 

deprimidos están asociados a un pobre indice de concepción en algunos trabajos 

(McClure, 1968; McClure, 1970; Plym et al., 1991) quizás mediado por una menor 

concentración de progesterona circulante (Villa-Godoy el al., 1988). 

Por su parte, otra de las causas nutricionales, tanto de mortalidad 

embrionaria como de otros problemas reproductivos, clinicos y productivos lo 

constituye la oxidación a nivel celular y su relación con los sistemas antioxidantes 

(Gutteridge y Halliwell, 1994, Miller y Brzezinska-Slebodzinska, 1993). 

Se ha denominado como la paradoja del oxigeno al hecho de que dicho 

elemento, a pesar de ser necesario para la vida de los seres aerobios, también 

resulta lóxico para los mismos, principalmente mediado por sus metabolitos (Miller 

et al., 1993). A este respecto, es conocido que, en presencia de un metabolismo 
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acelerado, entre el 1 y el 2% del oxigeno metabolizado se convierte en metabolitos 

reactivos del oxigeno, producto de la oxidación y peroxidación (Fulbert y Cals, 

1992). 

La oxidación y peroxidación son parte de un proceso natural en el cual los 

ácidos grasos poliinsaturados, componentes de las membranas, en presencia de 

oxigeno, pierden un hidrógeno y se convierten en radicales libres y éstos, a su 

vez, en radicales peróxido e hidroperóxldo. Dichos radicales, cuando son 

producidos sin control, es decir, cuando son producidos más rápido de lo que son 

removidos por los mecanismos de defensa antioxidantes (estrés oxidativo), se 

convierten en agentes desestabilizadores de gran reactlvidad qulmica que causan 

daño a las membranas, afectando su permeabilidad, asi como la función de 

enzimas y otras proteinas, provocan oxidación de carbohidratos y lípidos y, por 

último, provocan degeneración y destrucción celular, además de actuar como 

prolongadores del proceso inflamatorio (Miller et al., 1993, Bendich, 1993). 

Existen varios mecanismos antioxidantes, los cuales pueden actuar a nivel 

de membrana celular o bien, a nivel de liquido intra y extracelular. Como ejemplos 

de los primeros se encuentran la vitamina A, principalmente en su forma de 13-
caroteno y la vitamina E, cuya forma más activa es el a-tocoferol. Entre los 

segundos se encuentran las enzimas glutatión y glutatión peroxidasa, esta última 

dependiente del selenio, asi como la vitamina C, la taurina, la hipotaurina, la 

enzima superoxido dismutasa, la cual depende del zinc, cobre y manganeso y, por 

último, la enzima catalasa en cuya actividad es fundamental el hierro (Miller et al,. 

1993). 

Con respecto al sistema antioxidante vitamina E-selenio, es conocido que la 

vitamina E actúa como primera línea de defensa a nivel membrana, donando un 

hidrógeno y convirtiendo a los radicales libres en compuestos más estables y no 

dañinos. Por su parte, la enzima glutatión peroxidasa constituye la segunda linea 

de defensa, ésta a nivel del medio acuoso intra y extra celular, provocando la 

donación de hidrógeno por parte de la glutatión y asi convertir los radicales 

peróxido e hidroperóxido en alcoholes y agua (Tappel, 1984, Hurley y Doane, 

1989). Al ser la vitamina E y el selenio parte de un mismo sistema antioxidante, se 
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explica el porque un exceso de uno de ellos puede parcialmente suplir la carencia 

del otro (Hurley y Doane, 1989). 

Por otra parte, cualquier proceso inflamatorio, infecciosos o estresante 

provoca un aumento de la tasa respiratoria a nivel general y local, lo que se 

traduce en una mayor tasa oxidativa y formación de radicales, por lo que las 

necesidades de vitamina E y selenio se incrementan. Lo anterior es demostrado 

en trabajos en donde la infusión de E. coli en la ubre provoca un aumento 

dramático en la concentración de a-tocoferol a ese nivel y que se ve reflejado en 

los niveles en leche (Hogan et al., 1996, Barre! et al., 1997). 

Las células fagocitarías son particularmente sensibles al daño oxidativo, por 

lo que los animales deficientes en selenio y vitamina E pueden tener mecanismos 

de defensa inhibidos (Hurley y Doane, 1989). Ha sido determinado que los 

leucocitos de los animales deficientes en selenio tienen una actividad de la 

glutatión peroxidasa reducida (Arthur y Boyne, 1985). Por el contrario, la 

suplementación con vitamina E y selenio aumenta la actividad fagocitica, tanto en 

movilidad (quimiotaxis) como en poder bactericida (Elcher-Pruiett et al., 1992, 

Eicher et al., 1994). Por lo anterior es común encontrar una correlación entre 

niveles altos de vitamina E y selenio y menores tasas de infección a diferentes 

niveles, como por ejemplo, en la ubre (Jukola et al., 1996), lo que se traduce en un 

menor número de células somáticas (Weiss et al., 1990), menor incidencia de 

mastilis clinica (Smith et al., 1985) y menor duración de la misma (Smilh et al., 

1984). En ese mismo sentido, los niveles adecuados de selenio y vitamina E 

pueden participar en la prevención de metritis (Hurley y Doane, 1989). 

Por otra parte, se ha determinado una correlación entre niveles bajos de a

tocoferol y selenio y una mayor incidencia de retenciones placentarias (Campbell y 

Miller, 1998, Hurley y Doane, 1989), las cuales afectan severamente la economía 

de las explotaciones, ya que aumentan el riesgo de metritis (Correa et al., 1993), 

Emanuelson et al., 1993) y quistes ováricos (Erb et al., 1981), disminuye la 

producción láctea (Deluyker et al., 1991), aumentan los días a la primera 

inseminación, los dias abiertos y los servicios por concepción (Martln et al., 1986). 
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La suplementación con vitamina E y selenio 21 dlas antes del parto ha 

reducido la incidencia de retenciones placentarias (Harrison et al., 1984, Eger et 

al., 1985, Hemken et al., 1978, Segerson et al., 1981, Julien et al., 1976A, Jullen et 

al., 19766
}, de metritis posparto y quistes ováricos (Harrison et al., 1984), Ja 

duración de la involución uterina (Harrison et al., 1986} asl como aumentando la 

fertilidad a primer servicio y disminuido los dias abiertos (Aréchiga et al., 1994}. 

Con respecto a la fertilidad, la producción excesiva de radicales puede 

llegar a deprimirla, ya que los tejidos esteroidogénicos del ovario (Margolin, 1990}, 

Carlson et al., 1993, Young et al., 1995}, los espermatozoides (Aitken, 1994} y Jos 

embriones en estadios tempranos del desarrollo (Fujitani et al., 1997} son muy 

sensibles al daño oxidativo. La gran acumulación de selenio en Jos placentomas, 

ovario, pituitaria y glándulas adrenales sugieren altos requerimientos del mismo en 

dichos tejidos (Harrison y Conrad, 1984}. 

En el caso de Jos embriones, estos pueden ser protegidos directamente del 

daño oxidativo en sus primeros dias en oviducto y/o útero o bien, dicha protección 

puede darse desde Ja maduración del ovocito y, de esta manera, afectar Ja 

fertilidad subsecuente (Hurley y Doane, 1989). Además, se sabe que, en ovejas, Ja 

suplementación con selenio y vitamina E incrementan las contracciones uterinas y 

oviduclales (Segerson y Ganapathy, 1981, Segerson et al., 1980}, lo que podría 

favorecer la fertilización. 

Los trabajos realizados muestran tanto un aumento en la fertilidad después 

de la suplementación con vitamina E y/o selenio (Segerson et al., 1977, Aréchiga 

et al., 1994, Aréchiga et al., 1998} como una carencia de efecto (Ealy et al., 1994, 

Stowe et al., 1988, Gwazdauskas et al., 1979}. Algunos factores que pudieran 

explicar algunas de estas diferencias son las cantidades diferentes de vitamina E y 

selenio que se han utilizado, el periodo de administración asi como el estado 

nutriclonal de los animales en lo referente al consumo de dichos nutrientes 

(Aréchiga, 2000}. A este respecto debe mencionarse que en una gran proporción 

de dichos trabajos el status de selenio y vitamina E no fue monitoreado y, además, 

en todos ellos fueron utilizadas vacas normales en cuanto a fertilidad y ninguno 

con vacas infértiles. 
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El objetivo del presente estudio fue determinar si la suplementación 

parenteral de selenio y vitamina E modifica el Indice de concepción, es decir, el 

porcentaje de animales gestantes al diagnóstico de gestación del total de servicios 

aplicados, de vacas Holslein repetidoras. 
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Material y Métodos 

El presente trabajo se realizó en el Complejo Agropecuario Industrial de 

Tizayuca (CAIT) en Hidalgo, México. El CAIT cuenta con una población animal de 

alrededor de 25000 hembras y su localización geográfica es de 19ª 50' de latitud 

Norte y 98° 58' de longitud Oeste, su altura es de 2109 msnm y predomina el clima 

Cb(wo)(e)g. La temperatura promedio anual es de 15.6 ªC y la precipitación pluvial 

media anual es de 611.2 mm (Garcla, 1987). 

Se utilizaron 173 vacas Holstein en lactancia repetidoras, es decir de 4 o 

más servicios (5.25 ± 1.58), con diferente número de partos (2.39 ± 1.74), con una 

condición corporal mlnima de 2 (escala 1-5, 2.65 ± 0.34) y clinicamente sanas, 

Incluyendo la ausencia de anormalidades detectables a la palpación rectal. 

El total de animales fue dividido aleatoriamente en dos grupos: 

Grupo selenio-vitamina E (n=99), integrado por vacas tratadas con 50 mg de 

selenio (1og,5 mg de selenita de sodio) y 680 UI de vitamina E (como acetato de 

d-alfa tocoferol) en 10 mi • aplicado subcutáneamente inmediatamente antes de la 

Inseminación artificial (IA). 

Grupo testigo (n=74), integrado por vacas tratadas con 10 mi de solución salina 

fisiológica •· por la misma vía y tiempo que el primer grupo. 

Se realizó una comparación entre grupos en lo que respecta al intervalo 

parto-tratamiento, número de partos, servicios y condición corporal utilizando para 

ello un análisis de varianza (Gill, 1978). 

•MUSE®, Scherlng Plough S.A. de C.V. 
••Suero fisiológico®, Flor! 
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A su vez, fue comparado el indice de concepción obtenido por Jos grupos 

en ese servicio en particular asi como el correspondiente a los posteriores 

servicios aplicados hasta el dia 90 post-tratamiento, lo anterior sin repetir los 

tratamientos. Dicha comparación se realizó con una prueba de Ji cuadrada (Gili, 

1978). 
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Resultados 

Las pruebas de homogeneidad entre grupos en lo que respecta al intervalo 

parto-tratamiento, número de partos, número de servicios y condición corporal no 

mostraron diferencias (P>0.05) lo que descarta el efecto de estas variables sobre 

los resultados obtenidos. Los resultados son mostrados en el cuadro 1. 

CUADRO 1. 
COMPARACION DEL INTERVALO PARTO-TRATAMIENTO, NUMERO DE 

PARTOS, DE SERVICIOS Y CONDICION CORPORAL DE VACAS HOLSTEIN 
REPETIDORAS TRATADAS CON SELENIO Y VITAMINA E Y VACAS TESTIGO 

(Media±EE) 

GRUPO INTERVALO NUMERO DE NUMERO DE CONDICION 

PARTO- PARTOS SERVICIOS CORPORAL 

TRATAMIENTO 

SELENIO- 219 ± 3.65 2.33 ±0.71 5.33 ± 0.54 2.75±0.12 
VITAMINA E 

TESTIGO 204.75 ± 27.41 1.88 ± 0.61 4.5 ±0.47 2.56 ± 0.11 

No se encontró diferencia entre grupos en ninguna de las variables (P>0.05) 

Con respecto al índice de concepción correspondiente al servicio en el cua 

se aplicaron los tratamientos no se encontró diferencia (P>0.05) al ser de 28.57% 

en el grupo selenio-vitamina E y de 33.78% en el grupo testigo (Cuadro 2). 

CUADR02. 
INDICE DE CONCEPCION DE VACAS HOLSTEIN REPETIDORAS TRATADAS 

CON SELENIO Y VITAMINA E Y VACAS TESTIGO: SERVICIO TRATADO. 

GRUPOS INDICE DE CONCEPCION 

SELENIO-VITAMINA E 22.22% (22/99) 

TESTIGO 33.78% (251/74) 

No se encontró diferencia entre grupos (P>0.05) 
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Por el contrario, el Indice de concepción de los servicios posteriores 

aplicados hasta los 90 dias posl-tratamiento resultaron diferentes entre grupos 

(P<0.05) al corresponder a 44% en el grupo selenio-vitamina E y a 28.95% en el 

grupo testigo (Cuadro 3). 

CUADR03. 

INDICE DE CONCEPCION DE VACAS HOLSTEIN REPETIDORAS TRATADAS 

CON SELENIO Y VITAMINA E Y VACAS TESTIGO: SERVICIOS 

POSTERIORES AL TRATAMIENTO DE ACUERDO AL INTERVALO 

TRATAMIENTO-SERVICIO. 

GRUPO INTERVALO TRATAMIENTO-SERVICIO TO TAL 

10-30 Olas 31·60 Olas 61-90 Olas 

SELENIO· 34.38% (11/32) 46.88% (15/32) 50% (18/36) 44% (4 4/100) a 

VITAMINA E 

TESTIGO 31.82% (7/22) 31.03% (9/29) 24% (6/25) 28.95% ( 22/76) b 

a,b Diferente literal Indica diferencia estadistica (P<0.05). 
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Discusión 

La suplementación con selenio y vitamina E mejoró el índice de concepción 

de las vacas en los servicios posteriores al tratamiento pero no así del servicio 

tratado. Lo anterior podrla ser explicado por el hecho de que la mayor parte de la 

actividad antioxidante del selenio la efectúa a través de la enzima glutatión 

peroxidasa (Millar et al., 1993) y que el selenio demora alrededor de 3 a 4 

semanas en integrarse a dicha enzima. En base a lo anterior, era de esperarse 

una carencia de efecto en ese servicio tratado. El caso de la vitamina E es 

diferente, ya que se integra rápidamente a la membrana celular donde ejerce su 

acción protectora. Sin embargo, si se considera que solamente fueron 

administradas 780 UI de vitamina E y se compara con las 1000 UI diarias 

recomendadas por los investigadores actualmente (Weiss WP, 1998) es factible 

pensar que el efecto benéfico observado sobre la fertilidad quizás se deba 

básicamente al selenio, ya que del mismo se administraron 50 mg, es decir, una 

cantidad correspondiente a 8-10 dias del requerimiento de una vaca en lactación 

(5-6 mg/dia; NRC, 1988). 

El mecanismo de acción por medio del cual el selenio y la vitamina E 

pudieron favorecer la fertilidad no es del todo claro. Se sabe que la producción 

excesiva de radicales libres puede llegar a deprimir la fertilidad, ya que los tejidos 

esteroldogénicos del ovario (Margolin el al., 1990, Carlson el al., 1993, Young, 

1995), los espermatozoides (Aitken, 1994) y los embriones en estadios tempranos 

del desarrollo (Fujitani et al .. 1997) son muy sensibles al daño oxidativo. Además 

de que la gran acumulación de selenio en ovario e hipófisis sugieren altos 

requerimientos del mismo en dichos tejidos (Harrison y Conrad. 1984 ). 

En el caso de los embriones, estos pueden ser protegidos directamente del 

daño oxidativo en sus primeros dias en oviducto y/o útero o bien, dicha protección 

puede darse desde la maduración del ovocito y, de esta manera, afectar la 

fertilidad subsecuente (Hurley y Doane, 1989). Además, se sabe que el porcentaje 
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de fertilización en vacas superovuladas se ve favorecido con la suplementación 

parenteral de selenio y vitamina E, incluso llegando al 100% (Segerson et al., 

1977). 

Otra posibilidad, no excluyente de las demás, es que el tratamiento haya 

logrado sus efectos benéficos sobre la fertilidad mejorando el ambiente oviductal

uterino. Es conocido que las células fagocitarlas son particularmente sensibles al 

daño oxidativo, por lo que los animales deficientes en selenio y vitamina E pueden 

tener mecanismos de defensa inhibidos (Hurley y Doane, 1989). Ha sido 

determinado que los leucocitos de los animales deficientes en selenio tienen una 

actividad de la glutatión peroxidasa reducida (Arthur y Boyne, 1985) y que, tanto el 

selenio como la vitamina E, favorecen la actividad fagocitarla (Eicher-Pruiett et al., 

1992, Eicher et al., 1994) lo que se refleja en menores incidencias de infecciones 

uterinas (Ruiz et al., 2001). Existe la posibilidad de que el tratamiento haya 

favorecido la acción de los mecanismos de defensa a nivel oviductal-uterino y de 

esta manera acabar con eventuales infecciones subclínicas y elevar así el índice 

de concepción obtenido en los servicios posteriores al tratamiento. 

Se han realizado diferentes estudios donde se ha demostrado el efecto 

positivo de dichos antioxidantes sobre la fertilidad de vacas Holstein. De esta 

manera Aréchiga et al. (1994) aplicaron un tratamiento parenteral igual al utilizado 

en el presente estudio pero aplicado alrededor de 21 días antes del parto y 

lograron reducir el porcentaje de retenciones placentarias de 10.1 a 3% (P<0.07), 

aumentar el Indice de concepción al primer servicio de 25.3 a 41.2% (P<0.03), 

disminuir los servicios por concepción de 2.8 a 2.3 (P<0.04) y los dias abiertos de 

141 a 121 (P<0.07). Dichos investigadores reportan que el citado aumento en el 

indice de concepción se mantuvo aún analizando por separado a los animales que 

sufrieron de retención placentaria y los que no, lo que demostró que el efecto 

benéfico sobre la concepción no fue debido a una menor incidencia de retenciones 

placentarias en el grupo tratado y cuyas repercusiones negativas sobre diferentes 
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parámetros reproductivos son bien conocidas (Erb et al., 1981, Martln et al., 1986, 

Correa et al., 1993, Emanuelson et al., 1993, Fourichon et al., 2000). 

Por su parte, Aréchiga et al. (1998) aplicaron el mismo tratamiento 

parenteral pero ahora aplicado 30 dlas post-parto y no encontraron diferencia en el 

índice de concepción a primer servicio (46.1 vs 45 .. 4%), sin embargo, cuando se 

analizó el indice de concepción al segundo servicio fue encontrada diferencia 

(P<0.08) al corresponder a 52.1 % en el grupo testigo y de 69.8% en el grupo 

tratado, mejorándose también (P<0.05) los servicios por concepción (2.0 vs 1.7) y 

los dias abiertos (98.1 vs 84.6). 

Por el contrario, algunos otros trabajos no han encontrado efecto sobre la 

fertilidad y otros parámetros muy influenciados por ella. De este modo, 

Gwazdauskas et al. (1979) administraron 9.3 mg de selenio y 500 mg de vitamina 

E alrededor de 30 dias antes del parto y reportan similares dias abiertos y 

servicios por concepción. 

Stowe et al. (1988) en un estudio de larga duración suplementaron 

diariamente 500 UI de vitamina E, 2 mg de selenio o bien, 500 Ui más 2 mg de 

selenio y reportan una carencia de efecto (P>0.05) cuando se compararon los 

grupos tratados con el grupo testigo en lo que respecta a servicios por concepción, 

días abiertos e Intervalo entre partos,. Sin embargo, el tamaño de los grupos 

experimentales (27, 31, 31 y 22 vacas, respectivamente) pudo haber afectado en 

gran medida el análisis, ya que no se alcanzó significancia estadística a pesar de 

que, por ejemplo, los dias abiertos del grupo suplementado con selenio y vitamina 

E fueron 14 menos que en el grupo testigo (88 vs 102), los servicios por 

concepción 0.6 menos (1.8 vs 2.4) y el intervalo entre partos de 16 días menos 

(364 VS 380). 

Por su parte, Ealy et al. (1994) inyectaron intramuscularmente 3000 UI de 

vitamina E al momento de la inseminación artificial de vacas Holstein y no 
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encontraron diferencia en el Indice de concepción obtenido ni en verano ni en 

invierno. 

Algunos factores que pudieran explicar algunas de estas diferencias son las 

cantidades diferentes de vitamina E y selenio que se han utilizado, el periodo de 

administración asl como el estado nutriclonal de los animales en lo referente al 

consumo de dichos nutrientes (Aréchiga, 2000). 

El presente constituye el único trabajo donde es evaluado el efecto de la 

administración de selenio y vitamina E sobre vacas infértiles, todos los demás han 

utilizado vacas de fertilidad normal en sus diseños. 

Sin embargo, el comportamiento reproductivo de las vacas repetidoras 

tratadas resultó muy similar al reportado en vacas de fertilidad normal. Aguila y 

Ortega (2002, datos no publicados), en un estudio similar al presente pero 

utilizando vacas de 1 a 3 servicios, reportan igualmente una fertilidad similar 

(P>0.05) entre el grupo tratado y el testigo en el servicio correspondiente al 

tratamiento (43.73% en el grupo Se-Vil E y de 40.97% en el testigo) y una 

diferencia (P<0.01) en los servicios posteriores (53.33% y 41.87%, 

respectivamente). Dicha diferencia (11.46%) es ligeramente inferior a la obtenida 

en el presente trabajo (15.05%), debiéndose recordar que las causas de 

mortalidad embrionaria, principal problema reproductivo de la vaca lechera y 

sinónimo de Infertilidad, son básicamente las mismas entre vacas fértiles e 

infértiles, diferenciándose solamente en la incidencia, siendo mayor en estas 

últimas (Albihn et al., 1989, Gustafsson, 1985, Linares, 1982, Peterson et al., 

1999, Zavy,1994). 

Trabajos posteriores deberán dilucidar el mecanismo de acción especifico 

por medio del cual fue logrado el efecto benéfico observado en este estudio. 
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Conclusión 

Se concluye que la administración parenteral de selenio y vitamina E a las 

dosis utilizadas aumenta el indice de concepción de vacas Holsteln repetidoras y 

que dicho efecto no es inmediato. 
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