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EFECTO DE LA SUPLEMENTACION HIPODERMICA DE SELENIO EN LA
SALUD DE LA GLANDULA MAMARIA

RESUMEN

Con el propésito de estimar la correlacion entre la concentracion sanguinea de
Selenio (Se) aplicado por via parenteral y el estado de salud de la glandula
mamaria, en sus condiciones de: sana, subclinica y enferma, diagnosticada
mediante la Prueba de Wisconsin Modificada; se realizé un estudio en 42 vacas de
raza Holstein Friesian multiparas ubicadas en el municipio de Atitalaquia, Estado
de Hidalgo; todas las vacas contaban con 7 meses de gestacion, se observaron
sus 4 glandulas mamarias funcionales y al terminar la lactancia todas las
glandulas recibieron tratamiento preventivo al infundirles cefapirina benzatinica a
dosis de 300 mg/glandula mamaria. |

Se formaron fres grupos de 15, 14 y 13 vacas, los cuales se observaron por un
periodo de 6 meses, con la finalidad de probar dos tratamientos y se dejé el grupo
3 como testigo sin ningtn suplemento. Al grupo 1 se le administré 50 mg de
selenito de sodio y 680 U.l. de vitamina E al finalizar la lactaciéon y la dosis se
repitid 30 dias antes del parto. E! grupo 2 solamente recibié 50 mg de Selenito de
Sodio y 680 U.l. de vitamina E, 30 dias antes del parto; en tanto que el grupo
testigo no fue tratado.

En un disefio de blogues al azar fue utilizado el procedimiento de Modelo Lineal
Generalizado (GLM, por sus siglas en inglés), asimismo, se analigé la correlacion
entre el contenido de selenio sanguineo con los parametros de respuesta de la
glandula mamaria. Se observaron los efectos de los tratamientos en los periodos
de aplicacién basados en la concentracion de Se en la sangre (P<0.01) y la salud
de la ubre en los periodos de tratamiento, mismos que mostraron cambios en la
cuenta de células somaticas (CCS) (P<0.01). En los grupos tratados no se
encontraron efectos significativos sobre la CCS. Por su parte, el grupo 1, demostro

una correlacion inversa (r= - 0.46) (P<0.01) entre la concentracion sanguinea de

v



Se y la CCS; por periodo de produccion el dia 60 preparto se observd (r= - 0.35)
{P<0.05), por estado de salud las glandulas mamarias sanas (r= - 0.22) (P<0.05) y
las vacas de segundo parto (r= - 0.32) (P<0.05). También se analizé el contenido
de Se en las raciones las cuales resultaron deficientes. Las vacas suplementadas
presentaron menos casos de mastitis clinica y subclinica, ademas de menor |
duracion del padecimiento que las vacas del grupo testigo. Con base en los
resultados obtenidos, se conc_luye gue no se alcanzaron las conceniraciones
adecuadas de Se en la sangre, sin embargo, a pesar de no lograr fa éptima
concentracion de Se, se pudo observar que la tendencia en las vacas estudiadas
fue de disminuir la CCS y la frecuencia de mastitis clinica y subclinica fue menor,
siendo también menor la duracion de la infeccion en la glandula mamaria. Por lo
anterior, se requiere estudiar la aplicacion parenteral de Se a diversas dosis y de
acuerdo a la etapa productiva de las vacas lecheras.

Palabras claves: SELENIO, GLANDULA MAMARIA, CUENTA SOMATICA,
MASTITIS.



EFFECT OF SELENIUM HYPODERMIC SUPPLEMENT IN UDDER HEALTH

ABSTRAC

In order to find out the effects of parentérai selenium (Se) supplementation in dairy
cows suffering of mastitis. An experiment was performed to correlate blood Se
concentration versus severity of mastitis. Severity of mastitis was followed during
experiment by clinical sings identification in the udder and somatic cells count in
milk. Forty two Friesian dairy cows were randomly assigned to 3 groups: 1, control
(13 cows ); group 2 (14 cows) receiving 50 mg Se and 681 vitamin "E" /animal (as
sodium selenite) at the end of lactation and 30 days before parturition. Group 3 (15
cows), received 50 mg Se and 681 (U vitamin Efcow 30 days before parturition. To
evaluate results of this experiment. correlation index between blood Se
concentration versus incidence of masiitis were as follows: blood selenium
concentration in selenium supplemented cows compared to control group had a
P<0.01. Milk somatic cells count was not different between selenium treated
groups. Correlation index between somatic cells count in milk versus blood
selenium concentration was: r=-0.46 and P<0.01 in group number 1 during
experimental period, but groups 2 and 3 had no statistical difference.

A negativé correlation index was observed when low blood Se concentration
correlated to high milk somatic cell count in udder: r=-0.22 and P<0.05 at the
beginning of experiment, (60 days prepartum). A negative correlation index was
found when close to adequate blood selenium concentration correlate to low milk
somatic cells count. Wherever second parturition was taken in account to correlate
blood selenium concentration to milk somatic cells count had an r=-0.32 P<0.05,
indicating an opposed response in these parameters. Se content in cows feed ratio
was below standards needs for lactating cows. Cows receiving parenteral selenium
presented less incidence, as well as shorter duration of clinically identified mastitis.
According to these results, it is conciuded that blood selenium concentration in

milking cows receiving the above Se supplementation before parturition is not

VI



enough to reach standard blood selenium concentration. The above parenteral
selenium supplementation has to be adequate to dairies cow during the lactation

period.

Keywords:SELENIUM, MAMMARY GLAND, SOMATIC.CELL COUNT, MASTITIS
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il. INTRODUCCION

2.1 Antecedentes
Una adecuada nutricién es esencial para la salud animai y asi obtener 6ptimos
niveles de produccion. El aporte mineral junto con los demas nufrimentos se
deben incrementar durante la produccion lactea, por encima de los empleados
cuando las vacas se encuentran en descanso lactacional.
Generalmente el aporte mineral se realiza bajo condiciones naturales, ya que
las plantas forrajeras lo extraen del suelo, tal como sucede con el fosforo y en
particular el selenio (Se); como es conocido, algunos suelos de la Republica
Mexicana son deficientes en Se, por lo que en la mayoria de los casos los
diferentes forrajes no cubren los requerimientos nutricionales y dan paso a la
suplementaciéon mineral, la cual se puede aplicar por diversas vias, siendo la
mas comun la oral, mediante la incorporacidén de los elementos a la racién, o
bien ﬁor medio de la administracion de bolos intrarruminales que contienen uno
o varios minerales deseados,? asimismo, se utiliza la via parenteral. Si bien la
falta de minerales conduce a un desequilibrio nutricional, el abuso de esta
practica genera un aumento en los costos de produccion y pérdida de recursos
econdmicos.
El Selenio ha sido reconocido como un ingrediente esencial en la racion de
muchos seres vivos, aunque antes de que se descubriera su metabolismo, se
identificaba como un elemento toxico.*® Desde 1935, se le identificé como el
factor danino del forraje que causaba una enfermedad peculiar del ganado
conocida como "Enfermedad del Alcali” o "Ceguera Vacilante".”
En el sentido opuesto, cuando la dieta del ganado no satisface los
requerimientos de Se, la Administracién de Alimentos y Drogas de los Estados
Unidos de América (FDA, por sus siglas en ingiés) (1979), asi como el Consejo
Nacional de Investigacion (NCR, por sus siglas en inglés) (1987), sefialan la
conveniencia de suplementar las dietas con 0.3 ppm de Se por kg de materia

seca (MS).578



En Bovinos la concentracion plasmatica de Se se clasifica como deficiente,
cuando es menor de 40ng/ml, marginal de 40 a 70, y adecuado con mas de 70;
asimismo, las concentraciones de Se en el plasma, no deben ser menores a
0.075 ug/m! (0.20 ug/m! para sangre compléta).6

Otro aspecto importante es la adecuada concentracién de Se en la sangre,
debido a la correlacion con la actividad de la enzima glutation peroxidasa
(GSH-Px), que es seleno dependiente y se le atribuyen papeles antioxidantes
junto con la vitamina E. La actividad de la GSH-Px y de la vitamina E, es
degradar o evitar la formacion de los peréxidos y asi facilitar la eficiencia de la
fagocitosis.® '

La GSH-Px destruye los peréxidos toxicos o radicaies de oxigeno libres dentro
del citosol, mientras que la vitamina E actia como un componente de la
membrana celular y evita la formacién de los peroxidos toxicos al proteger a los
acidos grasos.®'2™

Los perdxidos y otras formas de oxigeno reducidas, son sustancias esenciales
en el proceso de muerte bacteriana intracelular, posterior a la fagocitosis; sin
embargo, el exceso de peroxidos también dafia la fagocitosis.® 4

Otra de las actividades del Se y de la vitamina E, ha sido denominada como
accion antioxidante, porque cuando estd presente en concentraciones
pequefias comparada con el sustrato oxidable, significativamente reduce o
previene la oxidacion de ese sustrato. Los antioxidantes actian biolégicamente
como aceptores de oxigeno (O) con diferentes radicales como el ion
superéxido (Oy), peréxido de hidrégeno (H.0-), hidroxil (OH), tiol (HOCI), ferril,
peroxidil, alkoxil, previniendo su formacién o reportando el dafio causado por

los radicales."

La actividad de los micronutrientes, dependiendo de su
conformacion quimica, actian como antioxidantes formando parte de las
membranas, como aceptores de radicales libres tanto en la cara externa como
en la interna de la célula y de los organelos." En el sistema enzimatico
funcionan como parte de la enzima o como activadores, también ha sido

demostrada por la correlacion inversa entre la concentracién sanguinea de



éstos y el nimero de células somaticas en leche.” El Se y la vitamina E,
favorecen la funcidn fagocitica de los neutrdfilos, mejorando los mecanismos
de defensa de la glandula mamaria.

La cuenta de células somaticas (CCS), es un reflejo de la salud de la glandula
mamaria y cuando ésta pasa por encima de las 300,000/ml, sugiere la
presencia de mastitis subclinica o clinica, acompafada de un proceso
inflamatorio que tiene efectos negativos sobre la produccion de leche y por lo
tanto, representa pérdidas economicas.'>%

Se ha encontrado que las vacas con una CCS en la leche inferior a 300,000/ml,
tienen una mayor vida productiva; en contraste, la leche de vacas con una CCS
superior a 400,000/ml, ademas de indicar el proceso inflamatorio de ia
glandula, se sabe que contiene menos elementos deseables como Ilactosa,
proteina y grasa, y que se eleva la cantidad de componentes indeseables
como la enzima plasmatica que degrada la proteina lactea y sustancias
quimicas como histamina, entre otros.**'?' En consecuencia, cuando la leche
con una CCS alta (>400,000/ml de leche) es usada para la elaboracién de
quesos, el rendimiento y la calidad de estos lacteos disminuye, 412!

La literatura ratifica el uso de la CCS presentes en la leche como un indicador
del estado de salud de la ubre y de la calidad de la leche.’

La identificacion del estado de salud de la glandula mamaria de las vacas
lecheras puede hacerse de varias formas: lo primero para el médico veterinario
‘es la apreciacion clinica identificada por los signos de la inflamacion y el
segundo con la ayuda de los analisis de laboratorio, en las que se incluyen las
pruebas de Wisconsin y de California, que se realizan al fado de la vaca para
detectar mastitis clinica y la CCS.™°

Con relacion a la serie de puntos antes mencionados, se justifica la necesidad
de proveer la suplementaciéon de elementos como el Se a los animales en
produccion, dado que este elemento participa principaimente en el
fortalecimiento de los mecanismos de defensa del organismo, especialmente

de la glandula mamaria al inicio de su produccién.



2.2 Revision de literatura

2.2.1 Situacion de la produccion de leche en México

Las estadisticas muestran que a pesar del decremento del hato durante ia
segunda mitad de la década de los afos 80, {a produccion de leche en México
registrd un incremento acumulado del 88 %, en el periodo comprendido entre
1970 y 1999'%%® a pesar de las adversidades que ha enfrentado.

A pesar del incremento, el sector productivo lechero sigue estando a la zaga
con relacién a la demanda de leche, ya que la poblacidon mexicana aumenté de
48.2 millones de habitantes en 1970 al estimado de 100 millones para el afio
2000."

Por ello, el pais tiene que importar grandes volimenes de leche en polvo,
utilizados por la industria y los programas gubernamentales de asistencia
social; esto convierte a México en el sexto pais importador de leche entera en
polvo en el mundo, con compras de 45 mil toneladas anuales y primer lugar
entre los paises importadores de leche descremada en polvo con 110 mil
toneladas para el afio de 1999."%15%'®  gj se considera el volumen de
produccién actual y el censo poblacional, existe una disponibilidad de leche por
habitante de solo 236 mil/dia, estimandose un consumo per capita de lacteos
en México de 302 mi/dia; ésta cifra es inferior al minimo recomendado por Ié
FAO de 500 mi/dia, mientras que el Instituto Nacional de la Nutricion “Salvador
Zubiran” recomienda 337 ml/dia.'°

2.2.2 Situacién sanitaria de la leche en México

Para competir en el mercado internacional de la leche, México requiere de un
producto de calidad y reducir sus costos de produccion, por lo que es
necesario cohtrolar las enfermedades del ganado, entre estas la mastitis ya
que el hacerlo, da oportunidad a los ganaderos de obtener una mayor plusvalia
de su inversion.*®

De glandulas mamarias sanas se obtiene una mayor y mejor produccion de
leche de calidad, asi la industria de lacteos obtiene mejores rendimientos al

procesarla como queso, yogur y mantequilla, y da al consumidor la seguridad



de alimentarse con leche de buen sabor y en los comercios aumentar la vida

de anaquel, debido a bajas cuentas de bacterias, células somaticas, no

antimicrobianos, antibi6ticos, contaminantes quimicos y adulteracion con agua.

Pérez (1996),"° menciona que hasta 1993 las leches de México se encontraban

bajo las siguientes condiciones:

1. Detectd la presencia de antibidticos en casi el 100 % de las leches
comerciales envasadas en diferentes presentaciones, leche en polvo,
pasteurizada y ultrapasteurizada, y en derivados tales como el queso,
crema y mantequilla. Practicamente todos los antibidticos disponibles para
el tratamiento de las vacas fueron enconirados en niveles variables.

2. El andlisis bacteriolégico efectuado a un poco menos del 10% de las leches
comerciales con categoria de pasteurizada, que fueron muestreadas, indico
que solamente alrededor del 50% cumplia con el regiamento sanitario, y
contenian menos de 30,000 bacterias por ml. En muchas leches ios
conteos efectuados eran mayores a 100,000 y en ningun caso se encontrd
leche pasteurizada con menos de 5,000 colonias de bacterias por ml.

3. En el muestreo y analisis de leches de tanque, encontr6 que el 45% de las
leches analizadas presentaba una CCS de mas de 1°000,000/ml, el 30%
entre 700,000 y 1°000,000/mi, el 20% entre 300,000 y 700,000/ml y sélo el
5% mostré una CCS menor a 300,000/mi.

La leche con CCS elevadas tiene sabor anormal porque las proteasas y
lipasas de las células somaticas, desnaturalizan la caseina y danan la grasa
de la leche y le dan un sabor anormal. La degradacién de la proteina en la
leche se incrementa a medida que la CCS se eleva y ha sido demostrado que
la degradacion continta a través del tiempo, a medida que es procesada vy
almacenada.18‘1”'116'117‘”8

En el Cuadro 1, se eniistan los requisitos guimicos, bacteriolégicos y de

temperatura de leche pasteurizada preferente especial, establecidos en México

(Pérez, 1996)."



Una leche de calidad, puede ser definida como la que no tiene sabores
extrafnos, olores objetables, residuos de antibidticos, agua agregada u otros
adulterantes, tiene una cuenta bacteriana baja, cuenta psicrofilica baja y una
cuenta de células somaticas baja.?’

Es necesario proporcionar a las vacas una buena racién alimenticia que cubra
las necesidades nutricias que demandan sus altas producciones, en proteinas,
carbohidratos, grasas, vitaminas, minerales, entre estos el selenio, agua limpia
y fresca, asi como un buen manejo enfocado al confort en los corrales de
alojamiento que deben conservarse limpios, con sombra, echaderos que le
permitan a la vaca descansar, un equipo de ordefio funcionando en buenas
condiciones y con extrema limpieza, el tanque de leche debe estar limpio y
funcionando para mantener la leche a una temperatura menor a 5 °C y contar
con personal capacitado para manejar correctamente el ganado y ordefiarlo

eficientemente.?°



Cuadro 1. Requisitos quimicos, bacteriologicos y de temperatura de leche

pasteurizada preferente especial, establecidos en México

Temperatura La leche envasada debera mantenerse a menos de 6 °C. El transporte y
el expendio se efectuara a una temperatura menor de g °C.

Limites bacterianos |En el establo, menos de 100,000 bacterias por mi. En la planta
concentradora, menos de 150,000 bacterias por mi. En la planta
pasteurizadora, menos de 300,000 colonias por ml. Como producto
envasado menos de 30,000 colonias per ml y menos de 10 coliformes
por ml.

Otros requisitos Solidos no grasos No menos de 84 g/Lt
Grasa _ , No menos de 33 g/Lt
Fosfatasa Negativa
Densidad No menos de 1.029a 15 °C
Grado de refraccion No menos de 37 ni mayora 39a 20 °C
Acidez cloruros No menos de 1.4 ni mayor de 1.7 g/Lt
Punto crioscopico No menos de 0.85 ni mas de 1.2 g/Lt
‘Prueba de R-OH al 68 % Entre -0.530° y -0.560° negativa

positiva 43 a 50 g/Lt
Prueba de R-OH al 96 % negativa - negativa
Lactosa
Inhibidores
Sacarocinta

Pérez, (1996)."

Con el uso de correctas practicas de manejo durante la etapa de produccién de
leche, es posible aspirar en mantener la calidad de la leche tal y como se
obtiene de la vaca, hasta su presencia en los expendios y finalmente ante el

consumidor.



2.2.3 El selenio

El Se fue descubierto en 1818 por el quimico Berselius en Gripsholm, Suecia y
durante afios merecié poco interés bioldgico,' pero finalmente se identificé en -
1935, en USA (Estados Unidos de Norteamérica) como factor téxico del forraje
que provocaba una enfermedad peculiar ampliamente reconocida en el
ganado, a la que se le conocia como enfermedad del “alcali” y el “vértigo
ciego”, % nombres que se aplican a los padecimientos cronicos que presentan
los animales mantenidos en pastoreo en ciertas zonas seleniferas de los USA.
L.a importancia del Se en la nutricién como un elemento esencial en Ia dieta de
los animales de granja, se hizo patente en el afio de 1957, al comprobarse
gue la mayoria de las miopatias del ganado vacuno y ovino, asi como la
diatesis exudativa de los pollos, podrian prevenirse suplementando las
raciones con Se o vitamina E.*

En 1973 se demostré una funcidn bioguimica del Se, al descubrirse que el
elemento forma parte de la GSH-Px, enzima que cataliza la eliminacion del

24,28 previniendo la transformacion de estos en radicales

peroxido de hidroégeno,
libres que causan dafio a la membrana celular.®

E! Se ha sido aprobado por la FDA en USA, como un aditivo alimenticio para
dietas de vabas lecheras desde 1979, primero adicionando 0.1 mg/kg de
materia seca (MS) y desde abril de 1987 a una concentracion de 0.3 mg/kg de

Ms.&7

2.2.3:1 Efecto del Se y la vitamina E, en Ia salud de la glandula mamaria

Smith ef al., (1984), reportaron [a influencia del Se y la vitamina E en la mastitis
bovina. En sus trabajos utilizaron dietas suplementadas con 0 ¢ 1,000 Ul de
vitamina E, que se administraron a vacas multiparas durante el periodo de
descanso lactacional, ademas de Se a razén de 0 a 0.1 mg/kg de peso vivo,
mediante inyeccion parenteral a los 21 dias preparto. No suplementaron con
vitamina E ni Se durante ia lactancia. La incidencia de nuevos casos de

mastitis clinica se redujo en un 37%, en el tratamiento que recibié vitamina E,



en comparacion con el no suplementado. La reduccién de mastitis clinica fue
de 12% cuando las vacas recibieron sélo la inyeccion de Se, y no se
suplementaron con vitamina E. Asimismo, reportaron que los casos clinicos de
mastitis en las vacas suplementadas con vitamina E e inyectadas con Se,
mosfraron cuadros de mastitis con una duracion finalmente mas corta, en
comparacion con las que se presentaron en otros grupos.27

En un estudio de seguimiento con vaquillas Holstein y Jersey de primera
lactancia,”® se dividieron en dos grupos 60 dias antes del parto, el grupo 1
recibio suplementacién de 2 Ul de vitamina E y 2 ug de Se por kg de peso vivo
por dia antes del parto, adicionalmente, se les aplico via subcutanea 0.1 mg de
Se por kg de peso corporal 21 dias antes del parto y durante la lactancia se les
suministré en el alimento 88 U.l. de vitamina E y 0.3 mg de Se por kilogramo
de materia seca, el grupo 2 no recibié suplementacion alguna. Los resultados
de esta investigacidon sefialan una reduccion de 42% en la incidencia de
infecciones intramamarias, mientras que la duracion de las infecciones de la
glandula mamaria en el periodo de lactacién se redujeron de 40 a 50%, con
respecto a las vaquillas no tratadas; en lo referente a la cuenta promedio de
células somaticas en la lactacion, resultd mas baja y se redujo hasta un 68% la
cantidad de animales con cuentas de células somaticas ligeramente superior a
200,000/ml. Por dltimo los autores indican que en los primeros 4 dias de
lactaciéon la incidencia de mastitis clinica bajd en 57%, en tanto que la
incidencia de este mismo padecimiento a lo largo de la lactancia descendid en
32 %, en contraste con la vaquillas no suplementadas.

Erskine ef al,, (1987) estudiaron 32 hatos lecheros en Pennsylvania, USA, en
16 de ellos se habian registrado consistentemente cuentas elevadas de células
somaticas, mientras que en los hatos restantes la cuenta fue siempre baja.
Las vacas de los hatos cuyas CCS eran altas, tuvieron concentraciones
significativamente mas bajas de Se y GHS-Px, en comparacion con las vacas
en cuyos hatos las CCS eran bajas. Observaron una correlacién

significativamente inversa entre el porcentaje de glandulas infectadas y la



concentracion promedio del hato de GHS-Px, en muestras de sangre

completa.’

2.2.3:2 Deficiencia de Se en el suelo, plantas y animales

Los suelos de muchas regiones lecheras del mundo son deficientes en Se y las
plantas forrajeras que crecen en estos suelos proveen una cantidad
inadecuada de Se."?** Las zonas deficientes en Se han sido localizadas
basicamente en las costas, donde hay erosion e inundaciones, sin embargo las
seleniferas se localizan en los paises en zonas mineras, donde se extrae oro,
plata y cobre.***?

Se puede asumir una deficiencia de Se en el suelo cuando el contenido es
inferior a 450 ppb; en pastos de 20 ppb y en lana inferior a 50 o 60 ppb.'*°
Deficiencia de Se en las plantas. El contenido de Se en los forrajes y granos
es afectado por varios factores del suelo. Estos incluyen la concentracion de
Se en el suelo, su forma y disponibilidad; selenito (SeOs), selenato (SeOy) vy las
formas organicas que son disponibles y el Se elemental y otras formas que no
son disponibles para las plantas.?**** Uno de los factores mas importantes
que afectan la absorcién de Se por las plantas es el pH del suelo; las plantas
que crecen en los suelos alcalinos absorberan mas Se gue las que crecen en
los suelos acidos,* asi, las practicas agronémicas de las granjas pueden influir
en el contenido de Se en los forrajes cosechados.®® Un incremento en. el
contenido de azufre, descomposicidn organica, irrigacion, escurrimientos y
exceso de fertilizacién, pueden también reducir la disponibilidad de Se para la
planta.31'32’35

Los suelos ricos en Oxido de hierro retienen el Se en forma insoluble de
selenito ferroso basico, el cual no puede ser asimilado por las plantas.®

En forrajes y granos se considera que un contenido de 0.1 ppm es adecuado

para satisfacer las necesidades de los ovinos.3%



Deficiencia de Se en los animales. La enfermedad del mdsculo blanco ha
sido documentada como una condicion de deficiencia de Se y vitamina E en

%138 En México se reconoce como

rumiantes desde hace ocho decadas.
“‘miopatia degenerativa” relacionada con becerros que reciben una dieta
artificial “sustituto de leche”, donde las concentraciones séricas de Se fuercn
de 10 a 16 ng/g medidos fluorométricamente y en higado, rifién y sangre
inferiores a 50 ng/g.%4°

La deficiencia de Se es causa de enfermedades como: distrofia muscular
nufricional o musculo blanco, malformaciones congénitas que sufren los
ovinos, asi como reduccién de los parametros reproductivos, retenciones

placentarias o distocias al parto.*!42

La deficiencia puede ser asociada a
mastitis subclinicas y clinicas en bovinos, como efectos sobre el sistema
inmune o salud de la glandula mamaria.® La duracién de los signos de la
mastitis clinica, la incidencia de mastitis clinica en el periparto y durante toda fa
lactancia, asi como la cuenta somatica, han sido reducidas con la
suplementacion de 6 mg de Se animal™ d”' (.3 mg/kg MS) y 2 U.| de vitamina E
por kilogramo de MS en vaquillas de 12 lactacion y mediante la suplementacion
via hipodérmica de Se y vitamina E, 21 dias antes del parto.”"?

También el Se es necesario para el crecimiento y su deficiencia puede dar
origen a una distrofia muscular en los corderos, becerros y conejos y en pollitos
causa hemorragias subcutaneas.”® La necrosis del miusculo esquelético y
cardiaco esta presente y los signos clinicos pueden ser rigidez, laminitis y
muerte aguda. Generalmente afecta a los animales de 1 a 4 semanas de
edad.*

Los valores notificados en el plasma de vacas lecheras sanas fueron 80 ng/ml.
Concentraciones de Se en el suero o plasma de 70 a 100 ng/ml son
indicadores bastante fiables de adecuadas cantidades de Se. La concentracidn

plasmatica refleja la concentracidn sanguinea que es de 45 a 60
nglml 37,46,47 48,49



El promedio en la concentracion de Se en suero sanguineo de hatos de vacas
Guernsey fue de 123 ng/ml, con base en un consumo de 9 mg animal/dia.
Tres hatos de vacas Holstein con consumos de Se de 9 a 10 mg animal™ d™,
tuvieron concentraciones adecuadas en el suero de 80 ng/ml.*° El nivel de Se
en sangre de bovinos productores de carne clinicamente sanos fue de 120 a
180 ng/ml.*"
Consumos de dietas suplementadas con 0.3 mg de Se/kg de MS 6 6 mg de Se
por vaca por dia, parecen ser necesarios para lograr las concentraciones

adecuadas de Se en la mayoria de los casos.>°

2.2.3:3 Toxicidad del Se

La intoxicacion por Se ha sido diégnosticada en Canada, Alemania, Francia,
Australia, Sudafrica, Nueva Zelanda, México y Estados Unidos de
Ameérica.3!3%1%

La presencia de este elemento en los alimentos de origen vegetal es muy
variable, dependiendo principalmente de las caracteristicas del suelo en que se
producen.

Las concentraciones normales de Se en la planta, oscilan alrededor de
100 pg/kg MS. El contenido de Se en el pasto se considera como: <0.02 bajo,
0.03 —0.20 normal y alto >0.25 g/kg MS.% |

El Se inorganico es un elemento muy téxico, de modo que los niveles de
5 mg/kg en la materia seca de la racién, é 500 pg/kg en la leche o agua de
bebida, pueden ser potenciaimente peligrosos para los animales.** El nivel
méaximo tolerable se ha establecido en 2 ppm.?®

El National Research Council (NRC), menciona que la toxicidad crénica puede
ocurrir cuando el ganado es alimentado con una racion que contenga de 5 a
40 mg de Se/kg por semanas o meses; la toxicidad aguda ocurre cuando el
ganado es alimentado con 10 a 20 mg de Se/kg de peso. Una inyeccion de Se

de 0.5 mg/kg a ganado joven (200 kg) resulto en 67 % de mortalidad.®



Algunos de los elementos esenciales, como el cobre, selenio y molibdeno,
pueden ser toxicos cuando se encuentran en niveles muy altos en la racion.*
Se ha sefalado que la harina de linaza tiene accion protectora frente a la

intoxicacién por Se.?*

2.2.3:4 Metabolismo del Se en los rumiantes

Ambiente ruminal. En un estudio, Van Saun, (1990),*° notificé que los
rumiantes absorben menos eficientemente el Se de la dieta, 27%, que lo
absorbido por los monogastricos, 77%. EI duodeno es el principal sitio de
absorcién del elemento.

Se ha observado que las bacterias ruminales son capaces de metabolizar el Se
inorganico e incorporarlo a la proteina microbiana del rumen en forma de
selenometionina.®*"% Algunas pruebas sugieren que el Se inorganico es
incorporado exclusivamente al interior de las selenoproteinaé en una
sustituciéon de Se por un atomo de azufre en el residuo de cistina de las
proteinas.>

Sin embargo, el Se organico puede estar presente como selenometionina. La
selenometionina es incorporada no especificamente al interior de todas las
proteinas como un sustituto de metionina, de este modo, el Se organico e
inorganico proveen dos fuentes separadas de Se en el organismo.**

La forma como se suministra el Se en la dieta tiene un efecto importante sobre
su absorcion.® El Se oxidado (selenito y selenato), es la forma biologicamente
activa, mientras que el Se elemental reducido es pobremente absorbido. El
rumen provee un ambiente muy firme de reduccién que puede convertir el Se
consumido en forma reducida e indisponible. Las variaciones en la capacidad
de reduccion en el ambiente ruminal de granja a granja, se debe a variaciones
en la dieta o en el manejo de la alimentacion que puede afectar la
disponibilidad y absorcién del Se. La misma cantidad de Se puede ser

absorbida en forma diferente, por ejemplo, dietas altas en almidon y en



concentrado, determinaran un menor pH y mayor capacidad de reduccién en el
rumen.*®

Una reduccion en la produccidn de metano y una consecuente baja en el
potencial de reduccidn en el rumen, asociado con la incorporacion de
monensina,”® incrementa la absorcién de Se

Transporte y almacenamiento. Después de la absorcion, el plasma
transporta Se en asociacién con una proteina plasmatica y penetra a todos los
tejidos donde se almacena principalmente como selenometionina y
selenocistina.® E! Se es incorporado a las células rojas sanguineas,
leucocitos, mioglobina, nucleoproteinas, miosina y varias enzimas, que
inctuyen el citocromo C y la aldolasa.

Hay grandes diferencias en el metabolismo posabsorcion de fuentes de Se
organico e inorganico. El Se administrado parenteralmente en forma de
selenito, es rapidamente incorporado dentro de proteinas ricas en
selenocisteina en el plasma, particularmente en animales seleno deficientes®®
y puede estar disponible para la sintesis de otras seleno proteinas a través de
la actividad de enzimas tales como selenocisteina B liasa. Aunque puede ser
absorbida y retenida, la selenometionina es lenta para ser convertida a la
selenocisteina necesaria para la sintesis de proteinas funcionales.”

La mayor parte del Se estd presente en los alimentos naturales como
selenometionina.®®

Excrecion. El Se fisular es relativamente labil, tal como se demuestra por la
pérdida rapida de los tejidos de animales alimentados con dietas bajas en Se,
después de consumir dietas ricas en ese mineral. Las pérdidas se efectian a
través de los pulmones, heces y orina. La proporcion que se excreta por cada
via depende de la ruta de administracion, las concentraciones tisulares y
especies animales.”’

El Se inyectado se acumula particularmente en el higado y es principalmente

secretado por la via biliar.>*%
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En las ovejas, el Se inyectado se excreta principalmente por la orina, en una
proporcién equitativa a la administrada; la pérdida fecal es pequena, pero
constante con la concentracidon de la dosificacion; el Se espiraforio es similar a
la pérdida fecal a bajas concentraciones de administraciéon, aunque aumenta
con la concentracion de dosificacion y excede a las pérdidas fecales varias
veces en concentraciones elevadas de dosificacion.”

E! Se que se administra por via oral se excreta en las heces en mayor cantidad
con bajas concentraciones de consumo. A medida que el consumo aumenta,
las pérdidas fecales permanecen relativamente estables y el Se espiratorio
aumenta en forma constante; la pérdida urinaria aumenta con concentraciones
moderadas de complementacion y luego desciende.®

Las pérdidas fecales indican principalmente el Se que no se absorbe, a pesar
de que también se excreta a través de la bilis, del conducto pancreatico y de
las células de la mucosa intestinal. Se sabe que el arsénico (As) reduce la
absorcion del Se en el aparato digestivo, también aumenta la excrecion del Se
biliar y urinario cuando éste es inyectado.’

La excrecion urinaria del selenito de sodio aumenta cuando se administra
sulfato por via parenteral o por via oral. £l efecto del sulfato es menos marcado
cuando el Se se administra como selenito en vez de selenato; el sulfato
probablemente no tiene efecto alguno sobre la utilizaciéon del Se en forma
organica.’

Aquellos elementos que circulan en formas aniénicas como el yodo, molibdeno
y selenio, son con frecuencia excretados de manera predominante en la orina y
en particular en las especies monogastricas; el control de la excrecion urinaria,
provee el mecanismo principal para controlar la retencién de los elementos.*
Transferencia materna de Se. Los animales factantes tienen pérdidas de
selenio via secrecion lactea. Las concentraciones de Se en el calostro, asi
como de vitamina E, son por io general altas cuatro o cinco veces mas que en
la feche y ambos reflejan el estado del Se en borregas® y en vacas.® La

transferencia de Se via leche es mas eficiente que la transferencia por via



placentaria,®>%

sin embargo, las crias de madres suplementadas durante la
gestacion contienen hasta el doble de Se al nacimiento, comparadas con las
crias de madres no suplementadas.® Se ha demostrado que la forma mas
adecuada en la trasferencia placentaria de Se es como selenometionina en
comparacion a Se indrganico, esto en la prevencidon de distrofia muscular en
corderos y terneros.®

Harrison y Conrad, (1984), reportaron que el contenido de calcio (Ca) en las
dietas influenciaba la absorcién de Se en ganado lechero. Concentraciones de
Ca mayores a 0.8 6 menores a 0.6 % de MS reducen la absorcién de Se y sus
concentraciones sanguineas.''® Harrison y Conrad, (1984), también reportaron
gque la digestibilidad aparente del Se es reducida cuando las vacas son
alimentadas con dietas altas en Ca (1.3 %) o bajas en calcio (0.5 %).'%°

Los minerales que interfieren con la absorcién del Se inciuyen a la plata,
cadmio, telurio, cobre, mercurio, plomo, arsénico, zinc, cobalto, hierro, azufre y
estafio, solos o0 en combinacion.>

‘Variaciones en las cantidades presentes de minerales traza en la dieta, pueden
resultar en una variabilidad de la absorcidon de Se. El azufre es de los
elementos frecuentemente reportados que interfiere con el consumo de Se¥ y
su presencia, es muy variable en dietas de forraje.34

Génética. La habilidad genética para absorber o retener Se esta presente en
el ganado, por lo que variaciones en lineas genéticas de diversas granjas

puede resultar en diferentes respuestas a la suplementacion de Se.*

2.2.3:5 Eli selenio y |a glutation peroxidasa (GSH-Px)

El Se es fisiologicamente importante porque es componente integral de la
enzima GSH-Px®%%  Las concentraciones tisulares estan altamente
correlacionadas con la actividad de la GSH-Px y estan directamente

relacionada con la ingestién de Se.*®



La funcion especifica de la GSH-Px es la conversién del peroxido de
hidrogeno en agua y los hidroperdxidos lipidicos al correspondiente alcohol,*
dado que estos compuestos son capaces de causar desnaturalizacion
irreversible de proteinas celulares.?®

El Se es incorporado a la GSH-Px durante la eritropoyesis y es abundante en
los eritrocitos.''® El Se incorporado a la enzima no es intercambiable, la mayor
parte del Se mitocondrial se encuentra bajo la forma de GSH-Px que protege a
la membrana de los hematies contra la hemolisis y mantiene la integridad de la
hemoglobina impidiendo su descomposicién.?®

Se ha demostrado que la actividad de la GSH-Px en sangre completa y plasma
esta estrechamente relacionada con la concentracion de Se sanguineo; la
concentracion de la glutatidon peroxidasa oxidada en eritrocitos de animales
sanos es de 40 mmol/100 mg de proteina por minuto. En tanto que en
animales enfermos es de 18.3 mmol/100 mg de proteina por minuto.*64

El Se estda en ofras selenoproteinas corporales como la iodotironina 5-
deiodinada y es esencial en el comportamiento productivo del animal. La
hormona tri-iodotironina (T3) que deriva de la tiroxina (T4), es la hormona
tiroidea metabdlicamente activa, misma que esta involucrada en el crecimiento,
termogénesis y metabolismo de los nutrimentos. La deiodacion periférica de la
tiroxina (T4) a 3, 5, 3 tri-iodotironina (T3) es realizada por las selenoproteinas de
los tipos |, Il y Il desiodinasas.

Rook y Thomas, (1989),*® mencionan que el fosfato de piridoxal facilita la

incorporacién del Se de la seleniometionina a la enzima GSH-Px.

2.2.3:6 Funciones de la GSH-Px y vitamina E

La vitamina E es el antioxidante lipidico soluble mas importante y la forma mas
activa biolégicamente es el d-a-tocoferol.”

La enzima GSH-Px y la vitamina E, son parte integral del sistema antioxidante
gue existe en las células.”® Ambos son importantes para el funcionamiento

optimo de las células y tejidos, debido a que ayudan a mantener



concentraciones bajas de moléculas reactivas de oxigeno y de hidroperoxidos
lipidicos. Durante el metabolismo de oxigeno dentro de las células son
producidas grandes cantidades de superoxidos y peroxido de hidrogeno y
estas moléculas reactivas pueden dafiar severamente los lipidos en las
membranas, ADN, proteinas celulares y enzimas.”""?

La vitamina E es altamente eficiente para eliminar tanto a! oxigeno reactivo
como a los hidroperoxidos lipidicos, convirtiendo a ambos en formas no
reactivas.”

La vitamina E y la GSH-Px funcionan en dos lugares diferentes dentro de la
célula. La GSH-Px funciona en el citosol de la célula, mientras que la vitamina
E es uno de los componentes lipidicos de las membranas.?>¢"%7 | a vitamina
E protege a los acidos grasos poliinsaturados, enzimas y proteinas de
transporte localizadas en las membranas de las formas reactivas del oxigeno.
Estos acidos grasos poliinsaturados estan presentes en todas las membranas
celulares, pero su concentracion varia dependiendo del tejido de que se trate.
Los acidos grasos poliinsaturados de las membranas son extremadamente
susceptibles al ataque de las formas reactivas del oxigeno y mientras mas
elevada sea la concentraciéon de estos acidos, mas susceptible seré la célula y
el tejido al dafio producido por la oxidacién.”®”* La vitamina E puede “romper”
las reacciones de peroxidacion en las membranas y es probablemente el
antioxidante local mas importante en las membranas celulares.”™

Las dietas ricas en acidos grasos poliinsaturados producen grandes cantidades
de hidroperéxidos, los cuales pueden dafiar las membranas celulares y agravar
las deficiencias de Se o de vitamina E.*

La glutation peroxidasa participa directamente en el metabolismo del acido
araquidonico (AA) y la vitamina E tiene una funcion de control de la
peroxidacién del AA o de sus metabolitos inestables *?

Los metabolitos del AA son importantes para la funcibn de los
polimorfonucleares (PMN) y otras células blancas.”® La produccion de

leucotrieno By por macrofagos y PMN, es importante para la iniciacion y



amplificacion de esta respuesta. La fagocitosis del patogeno invasor, resulta
en un estallamiento respiratorio dentro del PMN:;">"® durante el estallamiento
respiratorio se incrementa el metabolismo del oxigeno dentro de la célula e
incrementa la produccion de moléculas reactivas de oxigeno (ROS). Las
moiéculas reactivas de oxigeno son producidas para matar a los patégenos
fagocitados. Los procesos fagociticos son acompariados de un incremento
intracelular de perdxidos que son necesarios para matar al patégeno pero
potencialmente peligrosos para la célula y tejidos involucrados.*

La acumulacion de peréxido de hidrogeno en los PMN estd generalmente
asociada con la disminucién en la mortalidad intracelular de patégenos. Los
PMN de vacas deficientes en Se tienen acumulacion de perdoxido de hidrégeno,
disminuye la viabilidad de los PMN y se reduce la habilidad para matar
intracelularmente a los patégenos causantes de mastitis.*2””

La velocidad con que los PMN pueden ser movilizados después de la invasién
de los patégenos y de la eficiencia de la muerte intracelular, son eventos de
importancia critica para la proteccion de la glandula mamaria de la infeccion.”®
La vitamina E y el Se juegan un papel esencial en estos eventos, y la
deficiencia de cualquiera de los dos, es importante para dafiar la funcion de los
PMN y consecuentemente se observa el incremento de [a incidencia de
infeccionés intramamarias en vacas lecheras."!

Los PMN son muy sensibles al dafio oxidativo, debido en parte, a su utilizacién
de “estallamiento oxidativo” en la muerte intracelular.”® En rumiantes solo se
ha establecido el papel bioguimico del Se, el cual forma parte de la enzima

GSH-Px, aunque han sido identificadas otras selenoproteinas.”

2.2.4 Las células somaticas

Aunqgue las cuentas de células y leucocitos en leche han sido usadas por mas
de un siglo en las investigaciones de mastitis,”® sugirieron el uso del término
células “cuerpo” porgue las investigaciones en ese tiempo habian establecido

que las células en la leche eran desprendimientos de células epiteliales. A



finales de los afios sesenta el término cuenta celular “somatica” (significa
corporal) se volvié comun.

Hoy se conoce que la cuenta celular somatica estd representada
principalmente por leucocitos, que incluyen macréfagos, linfocitos vy
polimorfonucleares. Estudios realizados para identificar los tipos de células
presentes en la leche, han mostrado que las células epiteliales en la leche o -
las células secretoras de leche no son frecuentes en las secreciones de la
ubre, incluyendo la glandula en descanso lactacional yen unrangode 0 a7 %
de las células comunes (Cuadro 2, de Lee et al., 1980).”° Asi, incrementos en
la CCS al final de la lactancia no son desprendimientos de las células
epiteliales.

Los macréfagos son el tipo de células predominantes en leche normal y
constituyen entre el 30 y 74 % del total de células en la leche de glandulas no

infectadas.®’

Cuadro 2. Tipos de células en leche normal de bovinos

TIPO DE CELULA % CELULAR
Neutréfilos (PMN) 0-11
Macréfagos 66 — 88
Linfocitos 10-27
Células epiteliales g-7

Lee et al., (1980)"°
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2.2.4:1 Presencia de las células en la leche

Las células somaticas presentes en la leche son un indicador de un
mecanismo de defensa de la glandula mamaria, una reaccion que inicia el
movimiento inmediato de leucocitos del torrente sanguineo hacia la leche, con
el objetivo de combatir los microorganismos que estan causando la infeccion.
La CCS de la leche tiene tres usos amplios: 1) es usada para determinar la
prevalencia de masiitis en los hatos lecheros; 2) como un indicador de la
calidad de la leche cruda para los procesadores y 3) como un indicador de las
condiciones de higiene de la produccion de leche en los establos.’

El mejor parametro para evaluar infecciones de la glandula mamaria es la CCS
de la leche, tanto si proviene de una soéla glandula, del total de la ubre o bien
de tanques de enfriamiento. En los cuadros 3 y 4 se muestra que el
incremento de células somaticas en un tanque de almacenamiento, esta
correlacionado con un aumento en la prevalencia de infecciones en el hato y

una disminucion de la produccion de leche."
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Cuadro 3. Pérdidas de leche de vacas individuales y hatos enteros en relacién con

la cuenta de células somaticas.

111

Vacas individuales Hatos enteros

Cuenta de Pérdidas de Cuentade | Pérdidas de
Callificacion células feche en litros | Calificacion células leche en litros
lineal somaticas por lactacién lineal sométicas | por lactacion

1 25,000 0 1 69,000 0

2 50,000 0 2 120,000 190

3 100,000 180 3 209,000 380

4 200,000 360 4 363,000 570

5 400,000 540 5 631,000 760

8 800,000 720 6 1'096,000 950

7 1'600,000 900 7 1'905,000 1,140

Eberhart o /., (1982)

Cuadro 4. Relacion entre la cuenta de células somaticas en leche de tanque,

porcentaje de glandulas infectadas y porcentaje de pérdida en produccion.

Tanque de leche, cuenta de Porcentaje de Porcentaje de pérdida
células somaticas glandulas infectadas en produccion
200,000 6 0
500,000 16 6
1'000,060 32 18
1°500,000 48 29

*Pérdidas calculadas de produccion como un porcentaje de produccién esperada a 200,000 celiml.

De Eberhart ef af., (1982)

TESIS CON_
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La presencia de células somaticas en la glandula mamaria, interfiere
directamente con los componentes fisico-quimicos de la leche. La lactosa, la
grasa y la caseina disminuyen y las proteinas séricas, cloro, sodio y pH
aumentan. La leche con un elevado contenido de células somaticas es
perjudicial para la nutricién y salud humana.”’

Los macréfagos y los PMN son células fagociticas que engloban y matan a las
bacterias.®

Los linfocitos incluyen a las células B y T, que juegan un papel clave en las
reacciones de inmunidad especifica que pueden seguir a la respuesta inicial de
la infeccion.®’

Una respuesta inflamatoria (mastitis), es iniciada cuando las bacterias entran a
la glandula mamaria a través del meato del pezén y se multiplican en la
leche.®? Las bacterias o sus componentes, pueden tener un efecto directo
sobre la funcion del epitelio de la glandula, aunque también hay interaccién con
las células en la leche, especialmente con los macrdfagos y estimula la
produccion de los mediadores de la inflamacion que pueden ser involucrados
en la patogénesis de la enfermedad.®' Estos mediadores incluyen a
componentes del complemento, prostaglandinas, leucotrienos, factor de la
necrosis tumoral, interferdn y otras citoquininas,8%84/85.86.87.88

Los signos clasicos de la inflamacidn incluyen: un incremento de la
permeabilidad  vascular, vasodilatacion, edema, incremento en el flujo
sanguineo, marginacion y migraciéon de neutrofilos, decremento de la actividad
secretora de la glandula, dolor y fiebre.?’

Uno de los componentes iniciales de la respuesta inflamatoria, es la afluencia
de leucocitos PMN al tejido de la glandula mamaria.”>®%%  Los PMN
normalmente fluyen libremente o vuelven a través de los capilares con soélo una
adherencia minima a la pared de las venas. Durante la infeccion e inflamacién,
la adhesion de moléculas extranas es expresada y los PMN marginados,
adheridos al endotelio 0 a vasos sanguineos pequefios, pasando entre células

de revestimiento de las venas.®’
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Los mensajeros quimicos o agentes quimiotacticos liberados de los leucocitos
en la leche o de los iejidos dafiados, atraen PMN a la leche en grandes
nimeros.” ‘Mas del 90% de las células presentes en la leche en el inicio de la
inflamacion pueden ser PMN.5!

Los PMN pueden presentarse en grandes numeros afuera de algunos de los
alvéolos. B En ofras areas, el dafio de las células secretoras de leche puede
ser aparente y masas de PMN pasan entre las células epiteliales al interior del
lumen de los alvéolos. Asi, el resultado final de este proceso es un incremento
en la CCS en la leche, resultado de la migracion de PMN al sitio de la
infeccion. La rapidez de la afluencia de PMN puede ser el factor clave en la
resolucion de una infeccién o de la severidad de la enfermedad.?’ Los PMN
también pueden infiltrarse al revestimiento del pezdn y ductos de las cisternas
de la glandula y pezon.’*®° Estas areas pueden ser sitios de migracion durante
la respuesta inicial de invasion. _

La infiliracién manifiesta de linfocitos mononucleares, puede ser observada en
infecciones créonicas.*? Asi, el incremento de la CCS. es resultado de células
blancas atraidas a la leche.

La funcion de los PMN en la leche es fagocitar y digefir a las bacterias
invasoras.?® Cuando los PMN entran en la leche, también fagocitan otras
particulas tales como glébulos de grasa y caseina, lo que decrece su
eficiencia, en comparacion con los PMN sanguineos ®

Los leucocitos en la leche pueden también liberar sustancias que cambian la
permeabilidad de los vasos sanguineos ¢ atraer mas leucocitos al area para
juchar contra la infeccibn. En infecciones bacterianas persistentes, los
numeros de leucocitos pueden fluctuar de mas a menos, aungue por lo
general, quedan anormalmente altos. Tales numeros anormales de células
somaticas podrian continuar después de que son eliminadas las bacterias
hasta que la curacion de la giandula ocurre. Harmon, (2001), menciona que
puede tomar dias 0 semanas y ya no decrece después que los patdgenos han

sido eliminados de la glanduta.?’
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2.2.4:2 Cuenta somatica normal

El principal factor que afecta la CCS es una infeccion de la glandula mamaria.”’
La CCS normal en la vaca y ia glandula mamaria (no infectadas), son
generalmente abajo de 200,000, y en vacas de primera lactancia menor a
100,000/ml. Un estudio estimd que el 50% de las vacas no infectadas tienen
una CCS por debajo de 100,000 y el 80% menor a las 200,000/ml.”® Otro
estudio en 44 vacas no infectadas en su primera y tercera lactacion tuvieron
CCS en su media geométrica de 49,400/ml.%>* Un resumen completo reciente
de 16 meses de la Universidad de Kentucky, EUA., mostré que 4,213 glandulas
bacteriolégicamente negativas tuvieron una CCS geométrica de 29,000/ml. Asi,
una elevacion arriba de 200,000 CCS es generalmente considerada anormal y
es una indicacién de inflamacion en la ubre. No existe evidencia que la CCS
en una secrecién normal de glandulas no infectadas, esté significativamente
influenciada (ejemplo, gque exceda de 200,000/ml) por parto, etapa de
lactacidn, estrés calérico.*

Hay una variacién (diurna) normal en la CCS con la fraccion de la leche
colectada a través del ordefio y durante el tiempo entre ordefios.”*® En
general, la cuenta celular es méas baja inmediatamente antes del ordefio y méas
alta al final del ordefio. La CCS elevada puede persistir por 4 horas después
de la ordefia y declinar gradualmente. Esta diferencia en la CCS baja en el
despunte y durante el tiempo de ordefio, y elevada al final del ordefio, puede
variar de 4 a 70 veces en glandulas individuales.®® Las muestras de leche de
los primeros chorros o compuesta (balde) en el tiempo de ordefa, pueden ser
usadas rutinariamente para: colectar datos de CCS, porque hay una alta

correlacion (r = 0.86).%

2.2.4:3 Cuenta de células somaticas en vacas individuales
Es para detectar vacas con mastitis subclinica, ain cuando una séla giandula
mamaria esté infectada. La CCS indica mas el estado general de la ubre que

la simple presencia o ausencia de mastitis.
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2.2.4:4 Cuenta de células somaticas en vacas sanas

La leche de ubres sanas contiene entre 50,000 y 200,000 células/ml, las
investigaciones han demostrado que el ndmero de lactaciéon y la fase de
lactacion, estro, ejercicio ligero, estrés calérico, edad, estacion y tension no son
significativos si la glandula no esta infectada (bacterioldgicamente

negativas), 33947111

2.2.4:5 Diferencia entre glandulas mamarias
La ubre de la vaca esta constituida por cuatro glandulas mamarias, por lo que
existe una variacion en la cuenta de células somaticas entre éstas, adn en

vacas sanas.%6%%

2.2.4:6 Vacas primiparas y multiparas

Las hembras primiparas generalmente tienen cuentas celulares menores
(100,000 CCS/ml) que las multiparas (< a 200,000) cuando estan sanas,’®!:%
lo anterior posiblemente se debe a que las multiparas han sido ordefias mas
veces y por tanto sujetas a mastitis inducidas por manejo. También puede ser
debido a una mayor respuesta celular a la infeccién o un dafio permanente en

la ubre después de la infeccion.®’

2.2.4:7 Fase de la lactacion

La CCS es mas elevada inmediatamente después del parto y después
disminuye. Se ha encontrado que las glandulas mamarias no infectadas en el
momento del parto tienen una media geomeétrica de 306,000 células/mi, y
diminuyen a 42,000 células ml en el sexto ordefio. Las células somaticas al
final de la lactacion son generalmente mas altas debido a una mayor
prevalencia de infecciones subclinicas. Sin embargo, algunas vacas muestran
un incremento en la cuenta de células somaticas al final de la lactacion sin
tener mastitis, lo cual sucede unos dias antes de finalizar la lactancia o cuando

la produccion lactea es menor de 4 kg/dia.®®
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2.2.4.8 Estacion

Las cuentas son menores durante el invierno y mayores durante el verano.
Las razones de estas variaciones estacionales son desconocidas, se ha
especulado que son debidas a los efectos sobre el alojamiento y a los
provocados por los cambios de temperatura sobre el estado de infeccion.®’

2.2.4.9 Variaciones diarias

Existen diferencias considerables en la CCS de un dia de obtencion de
muestras al siguiente, ain en muestras tomadas en dias sucesivos. Esto se ha
considerado como una variacién fisioldgica. Sin embargo, también puede ser

debido a estrés, lesiones o infecciones eliminadas antes de ser detectadas.

2.2.4:10 Tension
El aislamiento, mezcla de grupos de vacas o las molestias causadas por perros

incrementan la CCS en ausencia de mastitis.”’

2.2.4:11 Lesiones en los pezones y en la ubre

Las lesiones severas en ubres o pezones aumentan la CCS. En un estudio se
encontré que las lesiones en los pezones aumentaron la CCS en el dia de
prueba alrededor de 130,000 células/ml de leche. EIl incremento celuiar en
algunos de esos casos es en respuesta a una mayor prevalencia de mastitis

asociada con las lesiones.

. 2.2.5 Mastitis

La mastitis, es definida como inflamacién de la glandula mamaria por cambios
guimicos, fisicos y bacteriolégicos en la leche, asi como cambios patolégicos
en el tejido glandular, es la enfermedad mas comln y costosa de la industria

lechera del mundo %121
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En EUA, se calcula que la enfermedad produce pérdidas econdémicas de 185
ddlares por vaca por afio, cantidad que multiplicada por los 11 miliones de
vacas lecheras de ese pais equivalen abroximadamente a 2,000 millones de
délares al afio.®!

La mayor incidencia de mastitis es observada durante el estade temprano de
lactacion.

La infeccion de la ubre es el principal factor causante de incrementos en la
CCS en las vacas. En general, los valores menores de 100,000 células/ml
indican vacas no infectadas, y mayores de 300,000 vacas infectadas con
patdgenos, tales como: Staphylococcus aureus o Strepfococcus agalactiae.
Las vacas con CCS entre esos valores, pueden estar recuperandose de una
infeccion, tener una lesién o estar infectadas con microorganismos menos
importantes como Corynebacterium bovis. El riesgo de mastitis clinica aumenta
a medida que la CCS se incrementa hasta 400,000 célutas/ml.

L.a mastitis causa pérdidas en varias formas: menor produccion lactea, costos
de tratamientos, leche deAsechada, desecho prematuro, disminucién del avance
genetico y leche de menor calidad. Aproximadamente un 70 % de las pérdidas
totales se deben a una menor produccién lactea, atribuida principaimente a
mastitis subclinica. Las células somaticas estan constituidas por leucocitos
polimorfonucleares y macréfagos (98-99%) y células epiteliales (1-2%).”

La cantidad de células somaticas en la leche se puede estimar usando las
pruebas de California y Wisconsin, la cuenta microscépica directa o el conteo

electronico. 7140

La prueba Wisconsin para el diagnéstico de mastitis (WMT, por sus siglas en
inglés) se realiza en el l[aboratorio a partir de muestras de leche tormadas en los
tanques de enfriamiento. La prueba es muy similar a la de California, ya que se
utiiza el mismo reactivo, sin embargo, la reaccién es cuantificada, lo que

incrementa la objetividad de la prueba y determina con mayor precision la
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iritacion presente en la ubre. Ei procedimiento requiere de equipo mas
sofisticado y mayor tiempo que la prueba de California.'%"'4?

La WMT es realizada con la misma cantidad de leche y reactivo (3 ml de cada
uno), la leche y el reactivo son mezclados por 8 a 10 segundos, la mezcla se
drena por un periodo de 15 segundos y se retorna a la posicién vertical.
Después de reposar por 1 minuto, la cantidad del fluido remanente en el tubo
es medido, la calificacioén es generalmente reportada en milimetros de acuerdo
a las tablas de medicion. "4

También puede ser realizada individualmente en vacas y asi proveer
informacién mas exacta y objetiva en comparacion con la prueba de California.
Igualmente facilita los resultados de manera mas sensible sobre el deterioro de
la salud de la glandula mamaria.'%"14

La WMT ademas de proporciohar un método conveniente para monitorear la
salud de la ubre, cuando los valores de la prueba indican un incremento,
favorece el minucioso examen de las vacas, del equipo de ordefio, el
procedimiento de ordefia y del medio ambiente externo.

En consecuencia, ia meta de cualquier establo debe ser, mantener una lectura
de la WMT en la leche del tanque menor a 8 mm, en tanto que muestras con
una calificacién superior a 19 mm o mas, se consideran inaceptables para el

consumo humano.'°

2.2.5:1 Clasificacion de la mastitis

La mastitis subclinica. Es la forma predominante y se caracteriza por un
proceso inflamatorio leve en el que la glandula vy la leche tienen una apariencia
normal. Y no puede ser detectada visualmente, no obstante causa las
mayores pérdidas econémicas.”'*® Se identifica haciendo pruebas al pie de la
vaca que detecten en la leche productos resultantes de la inflamacioén como el
incremento de células somaticas, o bien mediciones de lipidos, proteinas,
lactosa, sodio, cloro, potasio, asociados a estos cambios; otros métodos como

el conductividad eléctrica y pH de ia leche, también detectan algunos de estos
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elementos.'® El agente causal se puede aislar en medios de cultivo para su
identificacidn por género y e-specie.95

En la actualidad los ganaderos organizados, a través de los programas de
estimulos econémicos por bajas CCS, promovidos por las empresas
procesadoras de lacteos, le estan dando la importancia que merece por los
siguientes motivos: 1) es 15 a 40 veces mas frecuente que la mastitis clinica,
2) precede a la mastitis clinica, 3) es de larga duracion, 4) es dificil detectarla,
5) reduce la produccion lactea y 8) afecta la calidad de la leche.*®

Mastitis clinica. Se caracteriza por una presentacion repentina,
enrojecimiento, hinchazoén, dolor, endurecimiento glandular, leche anormal y
reduccidn de la produccion. Estos signos varian segun su severidad durante el
curso de la enfermedad. En algunos casos, los animales también pueden
presentar signos sistémicos. La mastitis clinica puede clasificarse en
hiperaguda, aguda, subaguda y crénica. %914

La prevalencia de mastitis clinica se encuentra entre el 2 y 4 % de las vacas en
produccion al mes y no ha disminuido debido a que en alguncs de los hatos en
los que se ha logrado controlar la mastitis contagiosa, han aumentado los
casos debidos a bacterias ambientales.'*

Mastitis aguda. Los casos de mastitis aguda se manifiestan repentinamente
con enrojecimiento, hinchazén, dolor y endurecimiento glandular, leche
anormal y disminucién de la produccién lactea. También se puede presentar
fiebre y falta de apetito. %1%

Mastitis hiperaguda. Los casos de mastitis hiperaguda son poco comunes e
incluyen, ademas de los signos mencidnados anteriormente; depresion, pulso y
respiracion rapidas, pérdida de coordinacion muscular, extremidades frias, falta
de reflejos pupilares, deshidratacion y diarrea. %9146

Mastitis'subaguda. Los signos incluyen alteraciones leves en las glandulas
mamarias afectadas (dolor y ligera hinchazén) y leche anormal (grumos,

escamas o alteraciones det color).**%
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Mastitis cronica. Este tipo de mastitis puede ser consecuencia de cualguiera
de las formas clinicas o de una mastitis subclinica. Se puede detectar por
signos intermitentes de mastitis clinica. La enfermedad se acomparia de la
formacién de tejido fibroso que cambia el tamafio y forma de la glandula,
reduccion de la produccion lactea e involucion hasta la perdida total de
produccién lactea de la glandula mamaria.%:%6.146

Mastitis inespecifica {(aséptica). En esta forma de la enfermedad no se puede
aislar microorganismos de la leche, la mastitis puede ser subclinica o ciinica,
algunas veces el nimero de microorganismos causantes de la enfermedad son

€scasos y no se aislan y se requiere de un cultivo especiﬁco.146

2.2.5:2 Disminucion de la produccion lactea asociada con CCS elevadas

La ventaja de la puntuacién de la CCS es que hay una relacion entre elia y la
pérdida en la produccion de leche.?’

Cada incremento de un punto en la CCS corresponde al doble de la CSS.
También cada incremento de un punto en la CCS (por arriba de 50,000) o una
puntuacién de 2 resulta en un decremento adicional de 181.14 litros por
lactancia; por ejemplo, un incremento entre el promedio de lactacién de un
punto de 4 a 5 (corresponde a la CCS de 200,000 a 400,000) lo que resultara
en una perdida adicional de 181.14 litros de leche de 544 .31 litros hasta 363.17
litros de leche por vaca por lactacion. En otro sentido, reduciendo el promedio
de la CCS en 50 % se puede incrementar ia produccion en un estimado de
181.14 litros por vaca por lactacion.?’

Se ha encontrado una disminucién de la produccion lactea de 1.29 kg/dia por
cada incremento de una unidad en el logse (CCS) en vacas en la primera

lactacion y de 2.04 kg/dia en vacas multiparas.

2.2.5:3 Costos de la mastitis bovina
La mastitis es [a enfermedad rmas costosa de la industria lechera del mundo, fa

cual representa aproximadamente el 26 % del costo total de las enfermedades



del ganado lechero, cerca del doble de la cocasionada por problemas
reproductivos.®®

Philpot (1997), reportd que un solo caso de mastitis clinica puede causar un
decremento de la produccion de leche de 527 kg en un periodo de lactacién.
En casos repetidos (3 o mas en una lactancia) puede causar una reduccion
subsecuente en las lactaciones de 381 kg de leche. También, una glandula
infectada puede producir cerca de 725 kg menos de leche que una glandula no
infectada.

En un estudio reciente en EUA, se enconiré que el costo promedio de un caso
de mastitis clinica era de $107 ddlares. Aproximadamente, $90 (84 %) se
perdieron debido a una menor produccion lactea y leche desechada, como se

indica en el Cuadro 5.

Cuadro 5. Pérdidas econdmicas por vaca producidas por mastitis clinica

Concepfo Pérdidas en délares por vacas Porcentaje
Menor produccion lactea 55.00 51.5
Leche desechada 35.00 32.7
Medicamentos 12.00 11.2
Servicios veterinarios 2.00 1.8
Mano de cbra exira 3.00 2.8
Total 107.00 100.0

Modificado de Phipolt WN y Nickerson SC. 1992.

2.2.5:4 Efecto de la mastitis en la elaboracién de derivados lacteos

Las pérdidas econémicas relacionadas con la mastitis no estan solo asociadas
a la granja, las pérdidas son también para el procesador de la leche.'"?

Las infecciones de la glandula mamaria causan grandes alteraciones en la

3 afectando asi su uso en la elaboracion de

composicion de la leche,
productos lacteos.''? Las enzimas proteoliticas causan una dependencia de
tiempo y temperatura por la descomposiciéon de la caseina, que es la proteina

mas abundante de la leche. La proteociisis de la caseina resulta en un
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decremento de la produccidn de queso, generalmente se produce 1 kg de
queso por cada 10 litros de leche, ademas, provee un sabor desagradable y
decrece la vida de anaquel de los productos.''411®

La CCS es usada como un indicador de mastitis. Las investigaciones han
documentado que la actividad de las enzimas proteoliticas se incrementa
conforme aumenta la CCS. La actividad proteolitica se incrementa
inmediatamente después de la iniciacion de la respuesta de las células
sométicas.114'”6‘”7'118

Politis | y NG-Kwai-Hang, (1988), mencionan que un incremento en la CCS de
100,000 a 500,000/ml, se asocia con un decremento de 5 y 11 % en una
produccién ajustada y eficiencia de produccidén, respectivamente. Un
incremento adicional de ta CCS a 1°000,000/m!, resulté en una pérdida total de
87 y 13.0 % ajustado a la produccidon y eficiencia de produccion,
respectivamente. Ademas, la leche con mastitis contiene un mayor nimero de
células, asi como pH y cloruro de sodio mas elevados, esto incrementa el

tiempo de coagulacion de la caseina y por tanto los costos de mano de obra.'?!
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2.2. Hipdtesis

Existe una mejora de [a salud de la glandula mamaria de vacas lecheras, con
la suplementacion hipodérmica de selenio. Tiene correlacion, el contenido de
selenio sanguineo con el estado de salud de la glandula mamaria en vacas

lecheras.

2.3. Objetivo general
Determinar si la suplementacion hipodérmica de selenio mejora la salud de la
glandula mamaria de vacas lecheras a través de la correlacion del contenido

de selenio sanguineo y la cuenta de células somaticas en ia leche.

2.3.1 Objetivos especificos

2.3.1:1. Determinar la concentracién sanguinea de selenio en vacas en los dias -
60, -30, 0, 30 y 60 del ciclo de produccién.

2.3.1:2. Determinar el estado de salud de la glandula mamaria, mediante la
cuantificacién del nimero de células somaticas en leche por fa prueba de
Wisconsin para mastitis y por medio del examen propedéutico de la ubre.

2.3.1:3. Determinar la influencia de la concentracién sanguinea de selenio sobre el
estado de salud de las glandulas mamarias, mediante la utilizacion de un
analisis de regresion lineal tomando en cuenta la variable de: nimero de

parto, periodo de produccién y tipo de tratamiento.
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. MATERIAL Y METODOS

3.1 Ubicacidn
El estudio se llevd a cabo utilizando los animales de una unidad de produccion
lechera integrada por 250 vacas del grado genético Holstein Friesian, que se
explotan bajo el sistema intensivo, con el uso de inseminacion artificial, al inicio
de trabajo experimental se encontrd con los siguientes parametros
reproductivos: 210 dias abiertos, 3.4 servicios por concepcion, 15% de las
vacas en descanso lactacional, 220 dias de gestacion para finalizar la
lactancia, con una produccién promedio al finalizar ia lactancia de 10 litros de
leche, el promedio de ordefia por vaca es de 5 a 6 minutos, el tiempo desde
que salen del corral a la sala de ordena y regresan a este es menor a 30
minutos, el porcentaje de casos clinicos mensual es menor al 1%, la cuenta
promedio de células somaticas en el tanque de leche fue menor a 300,000
cel/ml. Se ubica en el municipio de Atitalagquia, Hgo. Su acceso es por la orilla
del canal Tlamaco-Juandho. Se encuentra a 2,200 metros sobre el nivel del
mar, se ubica entre los 20°04’'15” de latitud norte y los 99°12'14” de longitud
oeste del meridiano de Greenwich,'” el clima dominante es el semiseco
templado con lluvias en verano, presenta:condicion de canicula una pequefia
temporada menos lluviosa deniro de la estacion de lluvias llamada también
sequia de medio. verano, cuya férmula climatica segin la clasificacion de
Képpen es BS;kw(w), con una precipitacion media anual de 600 mm y una

temperatura media anual de 18°C 102103104

3.2 Integracién de los tratamientos
Se utilizaron 42 vacas con 7 meses de gestacion, de 2, 3, 4 y mas de 5 partos,
qgue estuvieran finalizando lactacion, las cuales fueron asignadas al azar a tres
tratamientos de 15, 14 y 13 vacas cada uno. El grupo 1) administracién

parenteral de 10 ml de un producto comercial (50 mg de selenito de sodio mas
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680 Ul de vitamina E®) al finalizar el periodo de lactacion (60 dias antes del
parto) y 30 dias antes del parto; grupo 2) administracion parenteral de 10 mi
del producto comercial, 50 mg de selenito de sodio mas 680 Ul de vitamina E,
a los 30 dias previos al parto y, grupo 3) administracion de 10 ml de solucion
salina fisiolégica al finalizar el periodo de lactacion (60 dias antes del parto) y al

dia 30 antes del parto.

3.3 Alimentacion

L.os animales fueron alimentados con forrajes producidos en la misma unidad
de produccién y en la region: alfalfa (Medicago sativa), ensilaje de maiz (Zea
mays) y en la época de invierno con rye grass anual (Lofium multiflorum); los
suplementos proteicos y energéticos fueron traidos de diferentes partes del
pais. La dieta integral fue elaborada en la unidad de produccién, para las
diferentes etapas. ‘

Racién de vacas lactantes (Base himeda %)

Ensilado de maiz 35.2
Alfalfa seca 17.0
Pasto rye grass (sarazo) 19.1
Concentrado 28.7

Concentrado (%)

Cascara de citricos 7.0
Pasta de soya 23.6
Maiz 53.0
Semilla de algoddn 13.0
Grano de destileria 1.6
Minerales* 1.8

*® MUSE, Lab. Schering-Plough
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Ca%

P %

Mg %
K%

Na %
Cl %
S%
Coppm
Cu ppm
Fe ppm
| ppm
Mn ppm
Se ppm
Zn ppm

Vit. A KIU/kg

Vit. D KlUrkg
Vit. E KlUtkg

Lactantes

7.0

17.5

4.0

0.0

2.0

3.0

2.0
30
1,000
2,000
80
7,200
24
7,200
325
65
300

*Composicién de la Premezcla mineral

Secas

4.0

10.0

8.0

0.0

40

6.0

2.0
30
700
2,000
80
5,500
24
5,000
813
163
750

Préximas parto

5.0

3.3

2.0

0.0

1.3

3.0

1.0

9.9
230
658
26
1,810
7.9
1,645
267
53.6
502

Racién de vacas en descanso lactacional (Base Hameda %)

Ensilado de maiz

Alfalfa verde

Heno de avena

Pasto rye grass (sarazo)

Concentrado

Racién de preparto (Base Humeda %)

Ensilado de maiz

Alfalfa verde
Alfalfa seca
Avena picada

Heno de pasto rye grass (sarazo)

Concentrado

31.7
17.1
17.1
2.4
9.8
21.9
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3.4 Toma de muestras

3.4.1

3.4.2

3.4.3

Muestras de sangre. Las muestras de sangre fueron colectadas de la vena
coccigea, en tubos vacutainer de 10 ml sin anticoagulante, los dias de
muestreo fueron: al finalizar la lactancia o 60 dias antes del parto (dia -60),
30 dias antes del parto (dia -30), al momento del parto (dia 0) y a los 30
dias posteriores al parto (dia 30). Los tubos con las muestras fueron
identificados, una vez que las habian coagulado, fueron congeladas hasta
su analisis en el laboratorio.

Muestras de ia racion integral. Se obtuvieron muestras mensualmente de la
racion integral directamente del pesebre del grupo de vacas: en descanso
lactacional, preparto y en primer fercio de lactaciéon durante los meses de
octubre de 1999 a abril de 2000, para determinar el aporte de Se durante la
investigacion.

Muestras de leche. La coleccion de muestras de leche para andlisis
bacteriolégico, se realizé en todos los animales de los grupos
experimentales al finalizar el periodo de lactacién, al momento del parto y a
todos aquellos animales que presentaran un cuadro clinico de mastitis.

Para la toma de las muestras, se prepararon cuidadosamente los pezones
de las vacas, lavandolos con agua limpia, se secaron con toallas

,'% y se eliminaron los primeros chorros de leche

desechables de pape
(despunte).'® Posteriormente, se desinfecté con una torunda impregnada
con alcohol al 70% el apice y meato del pezon previo a la coleccion de ia
leche. EI muesireo se realizd durante el ordefo vespertino; se tomaron
muestras compuestas, es decir de las cuatro glanduias mamarias en un
mismo tubo vacutainer estéril, se identfficaron y se mantuvieron en
refrigeracion (4°C), fueron enviadas inmediatamente al laboratorio, donde
se procesaron siguiendo la metodologia descrita por National Mastitis
Council, (1999),'® antes de las 48 horas posteriores a la toma de las

muestras.
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3.4.4 ldentificacidn de mastitis. Para determinar el estado subclinico de las
glandulas mamarias se realizé la prueba modificada de Wisconsin para
mastitis, utilizando la escala, material y métodos descritos por Perez, (1982)
(Cuadro 6)."" La prueba se realizo al finalizar el periodo de lactacion, al
momento del parto (en los primeros 5 dias), a los 30 y 60 dias posparto. La
identificacidn de los cuadros clinicos de mastitis durante el experimento, se
llevé a cabo diariamente mediante la prueba de tazdn de fondo oscuro y al
detectar alguna alteracion ya sea en la glandula mamaria y/o secrecion
lactea, se realizé un examen clinico para el diagnostico respectivo de la

glandula afectada.

3.5 Determinacion de selenio en sangre y en racién.

Las muestras de sangre y de la raciéon se digirieron con acido nitrico, acido
perclérico y calor hasta la liberacion total de la materia organica. Las lecturas
del valor de Se fueron obtenidas utilizando el generador de hidruros acoplado
al espectrofotémetro de absorcion atémica y siguiendo las especificaciones del
fabricante del equipo.'®

El calculo final de la concentracidon de Se se obtuvo refiriendo la concentracién
inicial, al convertir la absorvancia de la lectura siempre y cuando estuviera en
el rango de las concentraciones estandar de la curva. Una vez conocida esta
se considerd la alicuota aplicada, el volumen de suspensién y el peso de la

muestra para referirlos a nanogramos (ng) de Se por gramo de muestra



Cuadro 6. Interpretacion de la Prueba de Wisconsin

Leche mi

0.1
0.2
0.3
0.4
0.5
0.6
0.7
0.8
0.9
1.0
1.1
1.2
1.3
1.4
1.5
1.6
1.7
1.8
1.9
2.0

CCS

<55,922
55,922
<56,922
<55,922
<56,922

55,922

61,189

75,123

97,724
128,992
168,927
217,529
274,799
340,735
415,338
498,608
590,546
691,150
800,421
918,359

w nu o un oo e oo onononomooooomom

w0 w
o o o

feche ml

2.1
22
23
24
25
26
27
2.8
2.9
3.0
3.1
3.2
3.3
3.4
3.5
36
37
3.8
3.9
4.0

CCS

1,044,965
1,180,237
1,324,177
1,427,678
1,638,056
1,807,997
1,986,604
2,173,879
2,369,820
2,574,429
2,787,704
3,609,647
3,240,256
3,479,533
3,727,477
3,984,087
4,249,365
4,523,309
4,805,921
5,097,200

m m m M mmmmMmIMmMmMmMmMmMMmMmMmmMMMmMmmMmMmMmmMmmMmmMm M

Leche mi

4.1
4.2
4.3
4.4
45
4.6
4.7
4.8
4.9
5.0
5.1
5.2
5.3
5.4
5.5
5.6
5.7
5.8
5.9
6.0

CCS

5,397,146
5,705,758
6,023,038
6,348,985
6,683,589

7,026,880,

7,378,827
7,739,442
8,108,724
8,486,673
8,873,289
9,268,572
9,672,522

10,085,139

10,506,423

10,936,374

11,374,992

11,822,277

12,278,229

12,742,848

m m mmMm T mMmMmMmTmMiMmMTImMmMTIMTImMTIMTmMMMMmMTMTMMmMIMmMmMm m

Adaptado de Perez (1985)'"

S =sanas

So = sospechosas

E = enfermas
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3.6 Analisis estadistico
La variable de células somaticas (CCS) se transformé a logis para cumplir con
los supuestos de normalidad e independencia de los modelos paramétricos. Se
utiizé un modelo de regresion lineal,’® el cual contempla las siguientes

variantes:

Yimo= B + Ti + Pj + TPy + V(TP)gk + 8y + DI + TDy + Wit Egapo

Donde: Yiume €8 la o-ésima observacion aleatoria de Se y CCS asociadas a la
m-ésima salud de la vaca (Prueba de Wisconsin 1. sana, 2. sospechosa y 3.
enferma), l-ésimo periodo (-60, -30, 0, 30 y 80), a la k-€sima vaca, al j-&simo
parto (1, 2, 3 y 4) y al i-ésimo tratamiento (1, 2 y 3), p es la media poblacional;
3k €s el error de restriccién debido a la aleatorizacién NID (0, 052) Y Egiikyo €8 €l

error experimental NiD (0, ¢?).
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IV. RESULTADOS

4.1 Concentracion de selenio
La media de la concentracién de selenio en sangre, de acuerdo al fratamiento
fueron las siguientes: grupo 1 (71.72+4.3), grupo 2 (66.87+4.0) y grupo 3
(59.4343.9 ng/ml de selenio); donde los grupos tratados (1 y 2) con respecto al
grupo testigo (3) presentaron un incremento del 17 y 11%, respectivamente
(P<0.01) (Cuadros 7 y 8).
Cuando se consideraron diferentes periodos dentro del ciclo de produccion, se
observé que las medias de los cuadrados de las concentraciones sanguineas
de selenio del total de los animales fueron: 41.64+3.62 (dia -60), 60.93+3.07
(dia -30), 75.42+2.52 (dia 0) y 81.35+4.31 (dia 30) ng/ml de selenio. De
acuerdo a los diferentes niveles de selenio en sangre, se observaron
diferencias significativas entre los dias 30, 0 y -30 con relacién al grupo de
vacas en el dia -60 (P<0.01) (Cuadros 7 y 8) (Figura 1).
El valor de la media de la concentraciéon sanguinea de selenio de acuerdo al
estado de salud de las glandulas mamarias fue: 71.4312.12, 65.03+8.01 y
61.56+4.58 ng/ml de selenio para animales identificados segln Ia
interpretacion del Cuadro 6 como: sanos, sospechosos y enfermos,
respectivamente.®® Sélo se pudo observar una diferencia significativa en las
concentraciones de selenio en sangre entre las vacas enfermas con relacién a
las vacas sanas (P<0.01) (Cuadro 8). '
De acuerdo al nimero de partos, las medias de las -concentraciones
sanguineas de selenio fueron: 63.0844.19 (2° parto), 62.1624.16 (3° parto),
68.031+4.92 (4° parto) y 70.75+4.57 (5° parto) ng/mi de selenio, no se encontro
diferencia significativa entre el nimero de partos y ia concentracion de Se
(P>0.05) (Cuadro 8) (Figura 2).
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El aporte promedio de Se por gramo de cada una de las tres diferentes
formulaciones integrales fue: vacas en descanso lactacional (0.264+0.1 ng/g),
préximas al parto (0.343+0.11 ng/g) y recién paridas (0.303+0.14 ng/g). Todas
las dietas se consideraron selenodeficientes y no hubo diferencias
significativas (P>0.05) (Figura 3).

Cuadro 7. Cuadrados medios para la variable; Concentracion de Se en ng.

Origen de variacion gl Se
Tratamiento 2 1797*
Parto 3 610
Tratamiento x Parto 6 376
Vaca (Tratamiento x Parto) | 30 551
Salud de la ubre 2 725
Periado 3 ]15038*
Tratamiento x Periodo 8 552
Error 117 255
*¥*p< 01 |
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Tratamiento Se
1 7172+43a
2 66.87 +4.0a
3 59.43+39b
Namero de Parto
2 63.08+4.192a
3 62.16+4.16 a
4 68.03+4.92a
5 70.75+4.57a
Salud de la ubre
Sanas 7143+212a
Sospechosas £65.03+9.01a
Enferrmas 61.56 £4.58b
Periodo (dias)
-60 4124+362a
-30 860.93+3.07¢c
0 7542 +2582b
30 8135+431b
60

Cuadro 8. La media de los cuadrados y errores estandar de los efectos de tratamiento,

nimero de parto, salud de |la ubre y periodo para las variable; selenio expresado en ng.

a, b, cvalores con distinta literal son diferentes P<0.01;

+ Error estandar

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN




110 -

100 A (V) 5 5 N
]
80
- 70
E
& %07
3 50
=] Tratamiento 1
c 40 —— Tratamiento 2
—&— Testigo

30 - —— Adectiado

20 A

10

0 : ‘ .
Dia-60 Dia-30 Dia0 Dia 30

Figura 1. Concentracién de selenio en sangre en vacas Hosltein que fueron
suplementadas via hipodémmica a 60 y 30 dias preparto (Tratamiento 1), 30
dias preparto (Tratamiento 2) y no suplementadas (Testigo) en el Valle del
Mezquital, Hgo.
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Figura 2. Concentracion de selenioc sanguineo en vacas Holstein

suplementadas por via hipédermica a 60 y 30 dias preparto (Tratamiento 1),

30 dias preparto (Tratamiento 2) y no suplementadas (Testigo) por nimero
de parto.
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Figura 3. Concentracion de selenio en la racidn alimenticia de vacas Holstein
en el Valle det Mezquital, Hgo.
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4.2 Cuenta de células somaticas
La media de los cuadrados de células somaticas (expresado en Log1o)
registrado de acuerdo al tipo de tratamiento aplicado fue: 5.77+0.06 (grupo 1),
5.8310.06 (grupo 2) y 5.84+0.05 (grupo 3) cel/ml de leche, donde las
diferencias entre los grupos no fueron significativas (P>0.05) (Cuadros 9y 10).
La media de la cuenta de células somaticas que se determind en los diferentes
periodos fueron: 5.93+0.05 (dia -60), 5.79+£0.06 (dia 0}, 5.70+£0.06 (dia 30) y
5.84+0.06 (dia 60) cel/ml de leche. Se observé una disminucion del niumero de
células somaticas en leche del 2.4% para el dia 0 y del 3.9% para el dia 30 con
respecto al dia -60 (P>0.01) (Cuadro 9) (Figura 4).
De acuerdo al estado de salud de las glandulas mamarias, la cantidad de
células somaticas presentes en las muestras de leche fue: 5.21+0.02 (sanas),
5.88+0.12 (sospechosas) y 6.36+4.58 (enfermas) celiml de leche. Se observo
un incremento en la cantidad de células somaticas del 13% para el grupo de
sospechosas y del 22% para el grupo de enfermas con relacion al grupo de
sanas, diferencias que fueron significativas (P<0.01) (Cuadros 9 y 10).
Con relacion al nimero de parto, la cuenta de células somaticas fue: 5.79+0.06
(2° parto), 5.86+0.06 (3° parto), 5.84+0.07 (4° parto) y 5.76+0.06 (5° parto)
cel/ml de leche. La diferencia registrada entre la cuenta mas baja y la mas alta
fue solo del 1.7%, resultando no ser significativa (P>0.05) (Cuadros 9 y 10)
(Figura 5).
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Cuadro 9. La media de los cuadrados y errores estandar de los efectos de tratamiento,
numero de parto, salud de la ubre y periodo para las variables; cuenta de células
somaticas transformadas a log;; (CCS).

Tratamiento CCSs
1 577+0.06a
2 583+ 0.06 a
3 584+005a
Numero de Parto
2 579+ 0.06 a
3 5.86+0.06 a
) [5.84£007a
5 576+ 0.06a
Salud de la ubre
Sanas 521+0.02a
Sospechosas 588+0.12b
Enfermas 6.36+£0.07 ¢
Periodo {dias)
-60 583+0.05a
-30
0 579+ 0.06 bc
30 570+0.06¢
60 584+ 006 ab

a, b, ¢ valores con distinta literal son diferentes P<0.01;

+ Error estandar
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Cuadro 10. Cuadrados medios para la variable; Cuenta de células somaticas
(CCS) transformadas a logqo.

ORIGEN DE VARIACION g | CCS
Tratamiento 2 217
Parfo 3 2.37
Tratamiento x Parto 8 0.76
Vaca (Tratamiento x Parto) | 30 3.37
Salud de la ubre 2 39
Periodo 3 | 5.35%
Tratamiento x Periodo 6 2.90*
Error 117 | 1.05

¥*¥pP<(),01

*P<0.05
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Figura 4. Cuenta de células somdéticas por tratamiento en las diferentes

estapas productivas.
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Figura 5. Células somaticas en leche de vacas agrupadas por el nimero de

parto que recibieron selenio via hipodérmica medidas por la Prueba de

Wisconsin, transformadas a logo.
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4.3 Mastitis subclinica
El porcentaje promedio de la condicion subclinica de las glandulas mamarias
segun el tipo de tratamiento fueron: 11.7% (grupo 1), 21.6% (grupo 2) y 22.5%
(grupo 3), no encontrandose diferencias significativas entre los grupos de
tratamiento (P>0.05).
Cuando se consideraron los diferentes periodos del ciclo de produccion se
registré lo siguiente: 38% (16/42 vacas) para el dia -60, 21.4% (9/42) para el
dia 0, 14.3% (6/42) en el dia 30 y 9.5% (4/42) para el dia 60 de mastitis
subclinica por vaca.
Con respecto al nGmero de parto, los porcentajes promedio de mastitis
subclinica fueron: 17.75% (2° parto), 12.4% (3° parto), 16.5% (4° parto) y
43.9% (5° parto).

4 4 Mastitis clinica _

La presentacion de cuadros clinicos de mastitis de acuerdo al tipo de
tratamiento recibido fue: ningln caso clinico en el grupo 1, 15% (2/13) para el
grupo 2, donde los microorganismos identificados fueron Sfaphyloccocus
aureus y Strepfoccocus dysgalactiae y para el grupo 3 o testigo 20% (3/15),
con la identificacibn de Escherichia coli y Staphyloccocus aureus en dos
ocasiones.

La duracién de la mastitis clinica en las vacas suplementadas una vez, fue
menor a 30 dias. De las vacas no suplementadas el 60 % de sus mastitis
clinicas tuvieron una duracién menor a 30 dias y el 40 % de sus mastitis
clinicas se convirtieron en cronicas, la bacteria aislada en éstas fue
Staphylococcus aureus.

Los resultados del cultivo bacteriolégico de las muestras de leche al finalizar la
lactancia (dia -60} con relacién al momento del parto (dia 0), para el grupo 1,
se observo un crecimiento de 23% de sus muestras, las bacterias aisladas

fueron Escherichia coli en 2 muestras y Staphylococcus aureus en 1 muestra,
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con relacion al momento del parto (dia 0) el grupo 1, se observd un crecimiento
de 15.4%, se aisldé Sfaphylococcus aureus en 2 muestras; en el grupo 2, se
observé un crecimiento de 29 % de sus muestras, las bacterias aisladas fueron
Escherichia coli en 2 muestras y Staphylococcus aureus en 1 muestra,
Enterobactery Staphylococcus coag- 1, con relacion al momento del parto (dia
0) el grupo 2, se observo un crecimiento de 36%, se aislé Escherichia coli en 1
muestra, Staphylococcus aureus en 3 muestras y Enterobacter en 1 muestra;
en el grupo 3, se observd un crecimiento de 33% en las muestras, las bacterias
aisladas fueron Escherichia coli en 1 muestra y Staphylococcus aureus en 2
muestras, Strepfococcus uberis en 2 muestras y Sfaphylococcus coag- 1 en
muestra, con relacidén al momento del parto (dia 0) el grupo 3, se observé un
crecimiento de 53%, se aisld Staphylococcus aureus en 5 muestras,

Streptococcus uberis en 2 muestras y Staphylococcus coag- 1 en muestra.

4.5 Correlacion entre selenio y células somaticas

Las correlaciones que se obfuvieron entre la concentracion sanguinea de Se y
el nimero de células somaticas en leche determinadas mediante WMT
modificada fueron: a) fratamiento, el grupo 1 registré una correlacion inversa

= - 0.46 (P<0.01) (Figura 6); b) periodo de produccion, el dia -60 se observd
una correlacion inversa r = -0.35 (P<0.05) (Figura 7); c) estado de salud de la
ubre, se registré una correlacion inversa r = - 0.22 para glandulas sanas
(P<0.05) (Figura 8); y d) nimero de parto, se observd que las vacas de
segundo parto tuvieron una correlacion inversa r = - 0.32 (P<0.05) (Figura 9).
Fl resto de las diferentes combinaciones no presentaron una correlacion

significativa (Cuadro 8 y 9).
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V. DISCUSION

5.1. Concentracion de selenio

Se observé que aquellos animales a los que se administrd parenteralmente Se,
tuvieron una concentracion superior y significativa con relacion al grupo testigo
{grupo 3). Puede resultar logico el hecho, ya que el recibir en dos ocasiones un
suplemento a base de selenito de sodio, permite que los animales tengan en el
organismo mayor disponibilidad de Se en comparaciéon con aquellos animales que
no fueron suplementados. Es importante sefialar que el Se es incorporado a la
GSH-Px durante la eritropoyesis y granulopoyesis. Sin embargo, aun cuando los
animales recibieron 2 dosis de Se en el periodo preparto, las concentraciones
sanguineas resultaron ser todavia deficientes (categoria marginal)*® 122123124
(Figura 2).

Es dificil llegar a un concenso ya que en lo referente a la concentracién de Se en
la sangre; en la literatura consultada no se establecen claramente los valores para
clasificar la concentracion de Se como: deficiente, marginal o adecuada.
Concentraciones de Se sanguineo arriba de 30 pg/L han sido encontradas en
animales con signos de degeneracion muscular nutricional. *512#123.124126 ¢ ynotte
y Hartmans, (1982), Eversole ef al., (1988) y Andrews, (1991), parecen acordar
gue concentraciones debajo de 50 ug/L en sangre indican estado deficiente de
Se.'? 128128 Goncentraciones de 50 a 75 pg/L en sangre son consideradas como
marginales.'?®'?124 Rapstad et al., (1987), Van Saun, (1990) y Fisher ef al,
(1995), mencionan que concentraciones superiores a 100 pg/L en sangre son

#1013 Otro autores como Segerson et al.,

consideradas como marginales.
(1981); Gerloff (1982); Stowe y Herdt (1992) consideran que un minimo de
100 ng/L de Se en sangre es requerido para lograr una capacidad inmune y
fertilidad optimas,’*>'%33 y Smith ef al, (1988) y Olson (1994), recomiendan

200 pg/L para alcanzar la resistencia éptima contra mastitis infecciosas.**'%
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Durante el periodo de estudio, se observd un incremento lineal positivo en la
concentracion sanguinea de Se en todos los grupos, incluso en los animaies no
tratados, a partir del dia 60 preparto (P<0.01), registrandose la maxima
concentracion de Se en la sangre hacia la semana 12 (81.3 ng de Se/mi),
permaneciendo en la clasificacion de marginal de acuerdo a lo sefialado por la
literatura®®122.123.124.130431 (Eiy 119 9).

Dicho incremento en la concentracion de Se en la sangre, se puede deber a que el
Se es incorporado a la GSH-Px durante la eritropoyesis y los eritrocitos es donde
se concentra la mayor parte del Se en el organismo.”"?*4% También se debe
aclarar que la determinacion del Se se midid en sangre completa, ademas,
coincide con el cese de la produccion lactea, ya que el Se es eliminado a través de

|a |eche;21,61.32

y al cambio de la dieta de vacas en produccion a vacas en
descanso lactacional (secas), dicho cambio se centra en el incremento del
porcentaje de inclusion de heno de gramineas en (a racion.

Cuando las concentraciones de Se son bajas, se puede observar la mayor
incidencia de enfermedades como la Distrofia Muscular Nutricional (WMD, por sus
siglas en inglés) en ovejas alimentadas con heno de leguminosas debido al tipo de
acidos grasos de éstas y al pH ruminal menor, lo que provoca en los animales una
disminucioén de la absorcién de Se, incluso cuando son iguales los contenidos de
Se.?* Godwin, (1970), sefiala que en ovejas con una soéla inyeccion con 50 mg de
Se antes del apareamiento, se incrementa la concentraciéon sanguinea por 2 0 3
meses, aunque este aumento no se refleja en la concentracion de Se en la
leche.™® Maus et al., (1980), observaron resultados similares a los obtenidos en el
grupo testigo, donde las concentraciones de Se en sangre fueron superiores en
comparacion a las primeras determinaciones. También sefalan que si se
incrementa la disposicion de Se en la racién de 2 a 6 mg/dia, se observara un
incremento lineal en la concentracion sanguinea.*

Se observé que las diferencias en las concentraciones sanguineas de Se fueron
significativas (P<0.01) entre las vacas clasificadas por la prueba de WMT, como

sanas, en relacién con aquellas sefialadas como enfermas (Cuadros 8 y 9). Esto
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se puede relacionar con la respuesta inmune y a que vacas con concentraciones
adecuadas de Se, tienen la capacidad de montar una respuesta de defensa
eficiente para contrarrestar al agente agresor, recordando que dentro de los
mecanismos de accion de los leucocitos, es fundamental la actividad de la enzima
GSH-Px, que esta conformada por 4 moléculas de Se.%1213.14.24.25.26

Al respecto, Erskine ef al., (1987), menciona haber encontrado una concentracion
sanguinea de 133 ng de Se/ml, en hatos con menos de 5.17 Logqe ccs/ml de
leche, cifra que indica salud.’® Es importante sefialar que las concentraciones
sanguineas de Se registradas en esta investigacion para el grupo de vacas sanas
(71.4 ng de Se/ml), son inferiores a lo mencionado por Erskine, et al.,, (1987),
ademas, cuando se encontraron concentraciones bajas de Se (74 ng de Se/ml),
las cuentas de células somaticas fueron superiores a 700,000 CCS/m! de leche,
resultando el estado de salud como sospechosas e incluso enfermas. '

Las diferencias en las concentraciones sanguineas de Se con respecto al nimero
de parto no fueron significativas (P>0.05). Hidiroglou et al., (1987}, observaron
resultados similares a los obtenidos en el presente trabajo.'* Sin embargo,
mientras se incrementa el numero de parto, al mismo tiempo aumenta su
capacidad de consumo de alimento, lo que puede sugerir el incremento en la
concentracion de Se. El incremento en la concentracion sanguinea de Se esta
influenciado por el nimero de partos o edad de las vacas.?

La deficiencia de Se en las diferentes raciones integrales, puede tener su origen
en los forrajes mismos, dado que éstos crecen en tierras que son frecuentemente
irrigadas con aguas negras, situacion que influye en la disposicion del Se por las

12930 asimismo, al ser una racion integral, se asume que tiene un

plantas,
adecuado balance de nutrientes, por lo que alguna falla en la mezcla de los

ingredientes puede ser otro factor a considerar.
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4.2 Cuenta de células somatica

Ei promedio de la cuenta de células somaticas de los animales que recibieron dos
0 una aplicacién de Se, grupos 1y 2, respectivamente, se encontraron dentro de
la clasificacion de ubres sanas (5.77 Logio cel/ml), segiin Pérez, (1982)."%
Mientras que en el grupo 3 el cual no recibié suplemento de Se, la cuenta de
células somaticas, se ubicd dentro del limite superior de la clasificacién de ubres
sanas (5.84 Logqo cel/ml). Sin embargo, los tres grupos de! estudio no alcanzaron
las concentraciones sanguineas adecuadas de Se, situacion que se puede deber
en parte a la deficiencia de Se en la racidn, a que la cantidad aplicada
parenteralmente no fue suficiente para alcanzar concentraciones mas altas y de
esta forma se tuviera un efecto en la reduccion de ias células somaticas en la
leche. Al respecto, Smith, (1984), Erskine, (1987), sefialan gue en animales con
concentraciones sanguineas de Se mayores a 100 ng/ml, se observa una cuenta
de células somaticas menor a 5.17 Logso celim).?"12,

La relacion que guarda el nimero de células somaticas con respecto al periodo de
muestreo, se basa completamente en el estado de salud de la glandula mamaria.
La salud de la ubre, dependera de diversos factores ambientales y de manejo en
los animales que finalizan el periodo de lactacion o inician el periodo de descanso
lactacional (secas). La suplementacion con vitaminas y minerales es una de las
formas en como se puede ayudar al animal para que el organismo tenga la
capacidad de responder inmunolégicamente y de reparar aquellos tejidos dafiados
en el periodo de produccién, como es el caso del Se. La funcién especifica del Se
en el organismo, es formar parte de GSH-Px, enzima que desdobla los
compuestos superdxidos y perdxidos de hidrégeno que son uiilizados por los
leucocitos para matar a los microorganismos agresores después de ser
fagocitad 05_24,25,26.50,68.69,70‘76

Por lo anterior, es importante sefalar que en las vacas que recibieron dos
aplicaciones de Se (grupo 1), se observd a lo largo del periodo de estudio, que la
cantidad de células somaticas fue disminuyendo paulatinamente; para el grupo

que recibié una sdla aplicacion (grupo 2), fue la misma situacién, pero en menor
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grado y finalmente para el grupo testigo (grupo 3), se mantuvieron constantes ia
cantidad de células somaticas (Figura 4). Lo anterior plantea la necesidad de
suplementar con una mayor frecuencia y con dosis mas elevadas de Se a los
animales que finalizan lactacion y en el periparto 72334

Las cuentas de células somaticas e;icontradas en animales con diferentes
nimeros de partos, coinciden con lo sefialado por diversos autores, quienes
mencionan que no se tiene informacién para afirmar que vacas multiparas tienen
un mayor numero significativo de células somaticas, que aquellas vacas con un
solo parto.®"® Sin embargo, es necesario resaltar que la presencia de células
somaticas en la leche es multifactorial, y uno de los principales factores es el

estado de salud de las propias glandulas mamarias.
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4.3

Mastitis

Aungue la diferencia en los porcentajes de mastitis subclinica entre los
grupos de estudio fue no significativo, se puede observar que las vacas que
fueron suplementadas en dos ocasiones con selenito de sodio, presentaron
un porcentaje menor de mastitis subclinica, situacidon contraria al grupo
testigo en donde no se administré Se.

Uno de los principales factores a considerar es que el mecanismo de
defensa de la glandula mamaria en vacas con deficiencia de Se, se
encuentra comprometida la funcién eficiente de los leucocitos (células
somét'i'cas), especificamente en la accidon de la GSH-Px, de la cual el Se
forma parte estructural de la enzima que degrada los superdxidos utilizados
por los leucocitos para matar a los microorganismos fagocitados, hasta
metabolitos como agua o alcohol, mismos que no son toxicos para las
células y tejidos adyacentes. 2506889

Con relacién a la cantidad de células somaticas en la leche que registran
las vacas al momento del parto y en periodos posteriores, es necesario
considerar diversos factores como: la condicidn higiénica de los
alojamientos del ganado, balance nutricional adecuado, capacidad de
respuesta del sistema inmunolégico del animal, presencia de infecciones
latentes, virulencia de las cepas, tipo de tratamiento médico, etc. Como se
ha mencionado anteriormente, las vacas con concentraciones adecuadas
de Se, tienen una mejor capacidad de respuesta inmunoldgica, reflejéndose
en la duracion y severidad de la mastitis, Hlegando incluso hasta la
presentacion clinica por la incapacidad del organismo para solucionar el
problema.”'42’75'77

También se observé que el porcentaje de crecimiento de los cuitivos
bacteriologicos en |a leche de los animales al parto, en comparacion cuando
los animales finalizaban lactacion, fue menor (83.3%) para el grupo de

animales suplementados dos veces con Se (grupo 1), con relacion a los
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animales no suplementados (grupo 3), en donde lejos de recuperarse, se
observé un incremento en los crecimientos bacterianos de la leche (16.7%).
Ademas de los cultivos positivos a crecimiento bacteriano, se identificod a
Staphylococcus aureus, mismo que en muestreos posteriores no se volvid a
aislar. El aislamiento de Sfaphylococcus coagulasa negativos vy
Corynebacterium bovis de un sélo muestreo dichos resultados han sido

considerados como falsos positivos.'%%'%
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VI. CONCLUSIONES

Las funciones del selenio en el organismo son numerosas y todas ellas
importantes, a tal grado que una deficiencia de este mineral puede causar la
muerte de animales jovenes y no permite la expresion maxima del potencial de

produccion en los adultos.

Con base en los resultados de esta investigacion, se observd que la
administracion parenteral de selenio (50 mg selenito de sodio), no fue suficiente
para lograr que las vacas tuvieran una adecuada concentracion sanguinea de Se.
Lo que se reflejé en la cantidad de células somaticas en la leche, cuentas que
aunque se observaron menores en los grupos suplementados con Se, no fueron

diferentes estadisticamente.

En la presente investigacion, la concentracién sanguinea de Se mas elevada fue
de (71.72 ng/ml), la cual de acuerdo con los diversos autores seria clasificada
como marginal. Por lo que a partir de estas concentraciones, es cuando se
observan los efectos tanto en la reduccion de las células somaticas, como en la

eficiencia del Se en el organismo.

Otro de los beneficios de la suplementacién con Se en animales tanto en
produccion como en descanso lactacional, es la disminucion de la prevalencia e
incidencia de mastitis subclinica y clinica, asi como la duracién en la presentacion

de las mismas.

Se observo que la biodisponibilidad del Se, se hace mas eficiente alrededor de las
doce semanas después de su aplicacién parenteral, por lo cual se recomienda
iniciar con la suplementacion de Se en las vacas que iniciaran su periodo de
descanso lactacional (secas) por lo menos 90 dias antes de la fecha esperada de

parto.
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Por lo anterior, es necesario continuar con investigaciones aplicadas que aporten
datos sobre el efecto de la suplementacion de los diferentes minerales, sobre los

diversos parametros productivos y reproductivos en el ganado lechero.
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