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RESUMEN

En las ganaderías del país,muchos son los factores que 

afectan la producción y reproducción, entre ellos: importan­

te por las afecciones que causa, son los trastornos reproduc 

tivos, derivados algunas veces por la mala nutrición, espe­

cialmente por deficiencia de minerales que conducen a reten­

ción placentaria en la vaca.

Dada la influencia que estos trastornos tienen en la eco­

nomía de las explotaciones ganaderas, se realizó una investi­

gación en siete ganaderías del Departamento de Sonsonate, don 

de se evaluó la suplementación mineral como profilaxis de re­

tención placentaria en vacas lecheras; distribuidas en cuatro 

grupos: tres correspondieron a diferentes períodos de aplica­

ción de 20 cc de Tonofosfan Compuesto, los cuales fueron: 8,'

15 y 21 días antes del parto y el grupo testigo.

Los análisis estadísticos de los resultados demostraron - 

que existió diferencia altamente significativa (P = 0.01), del 

porcentaje de animales con retención placentaria entre los tratamientos; en 

el grupo testigo (Tq ) Ia incidencia fue de 36,84%, en el : 

11,54%, en el T2 : 6,45%; y en el : 2,63% de las vacas eva 

luadas.

La suplementación de Tonofosfan Compuesto en vacas leche­

ras antes del parto, disminuye la incidencia de retención pía 

centaria, obteniéndose mejor resultado cuando se aplicó 21 -- 

días antes del parto.
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1. INTRODUCCION

Las infecciones uterinas en ganado lechero ocurren hasta 

en un 50% de vacas recien paridas; debido a daños mecánicos 

en el útero al nacer el ternero y/o por la permanencia de las 

membranas fetales en el útero por más de 12 horas de transcu­

rrido el parto; la retención de estas generalmente se debe a 

deficiencias nutricionales, especialmente de minerales.

A consecuencia de estas infecciones se ven afectados los 

índices reproductivos, como: Servicios por concepción, intervai 

lo entre partos, días vacíos, disminuye la producción y produce 

tividad de los animales, además se incrementa los costos de - 

producción .

Por la importancia que tiene la retención placentaria en 

el país fue necesario hacer una evaluación en 7 ganaderías, 

al sur del Departamento de Sonsonate, con la aplicación de T£ 

nofosfán Compuesto en 3 períodos pre-parto diferentes, en 95 

vacas lecheras encastadas Holstein y Brown Swiss y 38 vacas - 

de un grupo testigo, que parieron entre el 28 de marzo y el 25 

de julio de 1989; el objetivo fue determinar el efecto del -- 

producto y el período en que ejerce su mejor acción en la pr£ 

filaxis de retención placentaria.
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2. REVISION DE LITERATURA

2.1. Placenta

2.1.1. Origen y Estructura.

El cigoto del cordado, se transforma mediante un proce­

so de segmentación en un embrión multicelular llamado blástula. 

Mediante varios procesos a los que se les llama gastrulacion, 

las blástulas se convierten en gástrula, ésta contiene priine 

ro 2 y después 3 tejidos o cuerpos germinales (ectodermo, meso 

dermo y endodermo). (12). Durante y después de la gastrula­

cion (a partir del día 13) cuando se forman los órganos a me­

dida que se diferencian las capas celulares; se forman las 

membranas extra-embrionarias del individuo, que lo rodean para 

protegerlo y nutrirlo (26).

Las membranas extra-embrionarias que se diferencian en 

amnios, alantoide, corion y saco vitelino, participan en la 

formación de la placenta separadamente o en cierta combinación 

( 11 ) •

La fijación de las membranas extra-embrionarias en el en- 

dometrio (placentacion), se inicia a partir de 35 días post­

est rus (6 ) .

La placenta del bovino se clasifica según sus relaciones 

estructurales con el útero como: epiteliocorial5 en este tipo 

el epitelio está presente en el útero y el corion es adyacen­

te e intacto (26) .
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Por la forma la placenta del bovino también se clasifica 

como: "cotiledonaria", donde la unión se limita a ciertas zo­

nas conocidas como carúnculas, que se proyectan en la superfi 

cié del útero y la parte de la placenta que se une a la caruncu 

la se le conoce como cotiledón, denominándose placentoma a la 

unión de las dos estructuras anteriores (9).

2.1.2. Funciones P1acentarias.

La placenta lleva a cabo funciones de intercambio de dê  

sechos y nutrientes entre el feto y la madre, sustituye el 

aparato ..gastrointestinal» pulmones, riñones, higado y glándu 

las endocrinas; además de separar a la madre y al feto, asegii 

rándo asi el desarrollo separado de este ultimo.

Las membranas placentarias controlan la fagocitosis, pi- 

nocitosis ; para llevar a cabo la glucolisis, ciclo del ácido 

citrico y la pentosa fosfato contiene enzimas específicas.

El consumo placentario del oxígeno se compara con aquel de o_r 

ganos tales como hígado y riñon (de un adulto). El intercam­

bio de gases a través de la placenta ocurre por sistema de lí­

quido a líquido.

Permite el transporte de azúcar, aminoácidos, vitaminas y 

minerales al feto como sustrato para su crecimiento. Sirve 

como un árgano de almacenamiento de glucógeno y otras sustan­

cias tales como el hierro. El calcio y el fosforo entran en 

la sangre fetal contra un gradiente de concentración. Las -
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membranas fetales son libremente permeables a el agua y elec­

trolitos .

En rumiantes la fructosa es el principal carbohidrato de 

la sangre fetal y la placenta solo contiene pequeñas cantidíi 

des de glucógeno. Los aminoácidos atraviezan fácilmente con 

un gradiente de concentración y se encuentran en concentra­

ciones más elevadas en el feto que en el plasma sanguíneo.

Las vitaminas hidrosolubles cruzan la barrera placentaria mas 

fácilmente que las 1 iposolubles.

La placenta es un árgano endocrino trascendental al igual 

que el cuerpo lúteo, secreta tanto hormonas gonadotropicas, como es­

feroides que son liberados en la circulación tanto fetal como 

materna y se originan sobre todo en la membrana extra-embrio­

naria más externa: Corion (11).

2.2 Fisiología Endocrina inmediata al parto.

El proceso por el cual,la madre y el feto, saben que 

va a comenzar el parto, todavía se desconoce. En ese momento, 

existen varios factores en operación, que son responsables 

por lo menos en parte; tal es el caso de las hormonas que —  

ejercen el control en el parto: P rogesterona, estrogenos, oxi_ 

tocina, relaxina.

La progesterona, se produce en un nivel relativamente al­

to, a medida que el cuerpo lúteo se desarrolla. Este nivel
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aumenta lentamente hasta los 250 días de gestación, cuando 

comienza a declinar. El descenso de los niveles se vuelve 

muy abrupto poco antes del parto. La progestérona es la res­

ponsable de que el miometrio se mantenga en estado de quietud; 

a medida que disminuye la concentración de esta, el miometrio 

puede ejercer nuevamente su función, sobre todo en respuesta 

al aumento de estrógenos.

El nivel de estrógenos, se mantiene bajo durante toda la 

gestación gracias al desarrollo folicular y a la respuesta de 

otras fuentes ,basta el momento en que cambia el nivel de pro- 

gesterona; cuando el nivel de esta ultima disminuye, el del 

estrógenos se eleva al máximo, justo antes del parto. Duraii 

te éste, el nivel de estrógenos desciende vertiginosamente.

El estrógeno, es muy importante en el inicio del parto en la víl 

ca, sobre todo en la expulsión de la placenta y en la lactog^ 

ne s i s .

La oxitocina, se sintetiza en el hipotalamo, según pare­

ce, la distención de la vagina y la vulva durante el parto, 

ocasiona la liberación de oxitocina, la cual completa la actjL 

vidad de contracción del miometrio, previamente iniciada por 

el estrógeno. La oxitocina se eleva en un nivel máximo en el 

momento de la expulsión fetal, para luego disminuir en forma abrupta.

La relaxina se produce en el ovario, al menos en parte, poco antes - 

del parto, actúa relajando el pubis y músculos uterinos.
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El sistema hipotalamo hipofisiario del feto interactua 

con la suprarrenal del mismo ente, para conducir glucocorti- 

coides. Al mismo tiempo, el útero sintetiza prostaglandinas 

que ocasionan un descenso en la producción de progesterona.

En forma simultánea, las prostaglandinas estimulan la secre­

ción de estrógenos por la placenta y la liberación de oxitoc_i 

na por la neurohipofisis. El resultado neto es la actividad 

del miometrio, y el canal del parto se dilata bajo la influen. 

cia del estrógeno y la relaxina (26).

2.3. Expulsión de la Placenta.

La tercera fase del parto implica la continuación de 

las contracciones uterinas encaminadas a la expulsión de la 

placenta. Normalmente, los cotiledones maternos que todavía 

están adheridos a las membranas fetales en el momento de la 

expulsión del feto, se liberan de las carúnculas fetales y la 

placenta es eliminada en un plazo de 5 a 8 horas. La mayoría 

de las vacas completa la expulsión en 4-5 horas después del - 

parto (9, 11, 25) .

En condiciones fisiológicas, las continuas contracciones 

del miometrio tienden a desatar las adherencias restantes y 

a expulsar las membranas.

El desprendimiento de las vellosidades de las criptas co- 

tiledonarias es favorecido, según se cree, por la remoción de 

una buena parte de la sangre de los villi y de los cotiledones



7

uterinos, como resultado de las fuertes contracciones uteri­

nas que se producen durante la expulsión del feto (25).

2.4. Retención placentaria.

2.4.1. Def inición

Cabras, ovejas, cerdos y bovinos, sufren retención de 

membranas fetales, la condición es más común y de mayor impojr 

tancia económica en la vaca. La placenta bovina es considera 

da retenida al no expulsarse de 8 a 12 horas posteriores al 

parto. En el ganado de carne la condición es menos frecuente 

que en el de leche (18).

2.4.2. Etiología.

La retención placentaria obedece por lo general a un dja 

bilitamiento del útero después del parto (4). La retención 

de placenta en rumiantes es debido a uno ó 3 defectos básicos: 

Falta de separación de los cotiledones y la unión de carúncu 

las (es la más frecuente e importante),

A la atonía uterina,

- A mecanismos de bloqueo o entrampamiento.

Causas de esta falta de separación son : heridas, inflama-
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ciones o edemas de los placentomas, agentes no específicos 

producen placentitis, y co t il edoní t i s , estos son: Corynebacterium 

pyogenes, coliformes, Staphylococus, Streptococus y hongos.

Ciertas enfermedades infecciosas, incluyendo; Brucelosis, 

Campylobacteriosis, listeriosis, 1 eptospirosis,e IBR; pueden 

causar aborto o partos prematuros, resultando en un grado de - 

incidencia de retención placentaria.

Otras causas directas son deficiencias nutricional es en 

carotenos, vitamina A, yodo, selenio y vitamina E. También 

como desbalances de calcio y fosforo.

Causas no específicas del manejo, tales como contaminación 

de las salas de partos, stress, mala nutrición, partos induc.i 

dos con corticosteroides, todos tienen implicaciones en la ^e 

tención de placenta, (18).

2.4.3. Sintomatología.

En la vaca el sindrome clínico es limitado al tracto 

reproductor. El signo clínico es la presencia de mem­

branas fetales que sobre salen de la vulva o la placenta entera 

es retenida en el útero (18). En la vaca, de ordinario no 

presenta nada anormal a su aspecto general ni en la abertu­

ra vulvar, animal come y rumia tranquilamente y solo es el

informe del personal del establo o la exploración del canal 

genital que nos indica que hay retención de la secundinas (31).
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La condición puede pasar inadvertida hasta que el animal 

presenta una separación sub-normal del útero o un olor fétido 

característico de degeneración placentaria, otros posibles 

signos son: hinchazón de la vulva, edema y estiramiento de la 

ubre (18), secreción por la vulva de un líquido sanguinoleri 

to y fétido, después la secreción se vuelve francamente puru­

lenta con el peligro de que pase a estado crónico (16).

El animal infestado puede mostrar los signos de septice­

mia y toxemia, inclusive una elevada temperatura, diarrea, 

deshidratacion, anorexia y malestar general. Algunas vacas 

con retención de placenta sufren cambios en: apetito, pro­

ducción de leche, y en general en la condición normal (18).

Al explorar la cervix, puede encontrarse más o menos abiej: 

ta, el útero puede estar contraído o al contrario, flácido y 

atónico; las envolturas están íntegras y adherentes a la caruncu 

las o desgarradas y necrosadas nadando en un líquido fétido. 

Todos estos datos atestiguan un proceso microbiano endometrial 

o metroperitoneal^originado por la presencia de colibacilosis, 

estreptococos, estafilococos, Corinebacterios piogenes, baci­

los anaerobios y de la necrosis (31).

2.4.4. Mortalidad y morbilidad.

Es dificil calcular la morbilidad y la mortalidad como 

consecuencia de la retención de las membranas, debido a la 

concurrencia de varios factores. No se dispone de cifras co-
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rrectas de mortalidad, especialmente de los casos sin trata­

mientos, pero debe aceptarse una proporción de 1 y el 2 por­

ciento (3).

2.4.5. D iagnó s tico.

El diagnostico no presenta dificultad y se hace por los 

datos anamnésicos que proporciona la persona que cuida del 

animal, por el examen exterior; generalmente presencia de res 

tos de membranas fetales que sobresalen de la vulva de la va­

ca, por la evacuación de secreciones purulentas del tracto re 

productivo (31, 32).

2.4.6. Tratamiento.

El tratamiento y manejo de los animales con retención 

placentaria a menudo se relaciona con la educación de la per­

sona que les cuida. En muchos casos a esta persona le concier 

ne principalmente la eliminación de las membranas fetales rete 

nidas por cualquier medio necesario.

Con cualquier tratamiento la primera consideración debe 

ser: el bienestar $el animal y la siguiente concepción. Tra­

tamientos prescritos para la retención de membranas fetales 

han incluido combinaciones de extracción manual forzada, infij 

siones intrauterinas, terapia sistémica con antibióticos y 

ho rmona s (18).
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Las discrepancias se han enfocado especialmente sobre la 

conveniencia de desprender manualmente los cotiledones feta­

les de las carúnculas maternas. La inclinación a proceder me 

diante esta inferencia manual es lógica, pues, como se - 

comprende, la presencia de una masa de membranas putricas den 

tro del útero no puede tener buena evolución (3, 14).

Lo primero que viene a la mente es extraerlo, pues ahora 

se trata de un objeto extraño del cuerpo de la vaca (26).

2.4.6.1 . Extracción manual.

Aunque en ocasiones muy practicadas y defendida la remo 

ción manual de las membranas fetales no debería ser fomentada. 

Varios estudios han demostrado que la incidencia local y me­

tritis sistemicas, abscesos uterinos y perimetritis es mayor 

en vacas sometidas a extracción manual forzada. Esta prácti­

ca aminora la involución normal y reduce la fertilidad poste­

rior del animal. La remoción manual es indicada solamente si 

durante un examen vaginal se detecta que la placenta está hol^ 

gadamente sin atar y que con una ligera tracción puede fácil­

mente ser removida. Si la retención placentaria es debida a 

atonía uterina o a obstrucción mecánica, o si la mayoría de 

los ligamentos han liberado la placenta y puede esta ser sa­

cada fácilmente a través de la abertura de la cervíx (18).
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2.4.6.2. Terapia intrauterina.

Numerosos antibióticos, antisépticos y sulfamidas han 

sido usadas para terapia intrauterina. Estas drogas son ad­

ministradas como bolos y como fluidos irrigados. El producto 

usado debe ser relativamente no irritante y por lo menos absior 

vido parcialmente dentro de todas las porciones del tracto re; 

productor. Los bolos uterinos deben disolverse rápidamente 

en los fluidos uterinos. Estudios han demostrado que a diario 

vacas con retención de pía cent a , t ra t ada s con bolos de tetraci. 

elina,después de unos días de tratamiento la placenta fue ex­

pulsada y tuvieron índice de un servicio por concepción y un 

intervalo abierto normal similar a las compañeras del hato.

Deben ser tomadas algunas precauciones con el tratamiento 

intrauterino en los casos de retención placentaria, puesto que 

alguna acción bacterial es necesaria para la autolisis (ruptii 

ra) y degeneración de la placenta, con cuidado debe ser toma­

da, no sobre tratamiento con antisépticos y preparaciones con 

antibióticos. La terapia local actualmente puede prolongar 

por más tiempo la retención.

El útero durante y después del parto puede ser bastante 

friable en el animal con retención de placenta. Con extremo 

cuidado debe ser tomado el útero, no pinchar o dañarlo duran­

te la manipulación o mientras se trata o intenta de pasar la 

pipeta con infusión intraurerina. La mayor parte de infusio­

nes antibioticas son absorvidas dentro del útero con circula-



cion general en todas las partes del cuerpo, incluyendo las 

glándulas mamarias. La leche de las vacas tratadas con infu­

siones diarias debe ser descartada de 2 a 4 días siguientes 

del tratamiento, porque el antibiótico es residual (18).

2.4.6.3. Terapia sistemica.

Esta pretende incrementar las contracciones uterinas y 

por medio de ello la velocidad de expulsión o que decrezca la 

severidad de la infección. Si la severidad es debida a ato­

nía uterina las drogas pueden estimular las contracciones.

La hipocalcemía a menudo contribuye a atonía uterina. Boron- 

gluconato de calcio en conjunción con 40-60 unidades de oxito 

ciña puede usarse cada 2 horas para favorecer las contraccio­

nes uterinas. El uso de oxitocina es limitado 48 horas post­

parto cuando la sensibilidad uterina es reducida. Los efec­

tos de la oxitocina son más prologados y puede ser derivado 

con 1-5 m g . de ergonovina. Ha sido demostrado que el estróge 

no se incrementa en la sangre,incrementando la actividad mio- 

metrial, pero su uso es controversial y de valor cuestionable 

en el tratamiento de enfermedades uterinas. Excesivas dosis 

de estrogeno pueden afectar en forma adversa la actividad cí­

clica normal en la vaca.

En años recientes, las prostaglandinas han sido usadas co 

mo drogas "ecbólicas". Aunque son necesarios más estudios. 

Las prostaglandinas aparentemente tienen un efecto ecbólico

- 13 ~
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en el post-parto previo al desarrollo del cuerpo lúteo. En 

investigaciones, han encontrado concentraciones de oxitetraci 

d i n a  en todas las porciones del tracto reproductivo, seguida_ 

mente al tratamiento intravenoso de 11 mg./kg, dos veces dia­

rias. Mientras el tratamiento sistémico para retención pla- 

centaria e infecciones del tracto genital reducen la oportuni 

dad de contaminación del útero comparada con la terapia local, 

esto también requiere tratamiento diario para mantener los n.i 

veles del antibiótico efectivos, una o dos veces diarias el 

tratamiento puede no ser una práctica alternativa.

La larga actividad de oxitetraciclina puede ser de valor 

en el tratamiento de vacas para carne con retención placenta- 

ria (18). MICKELSEN, W. D,; etal, se refiere a un ensayo en 

un grupo de vacas donde las membranas fetales no son removidas 

manualmente y hay medicación de antibiótico parenteral, esto pudo 

controlar la infección uterina, y el porcentaje de concepción 

al primer servicio fue de un 70 contra el 38% ante la remoción 

manual de las membranas fetales, en vacas con o sin terapia 

uterina (20).

2.4.6.4. N£ tratamiento.

Si el examen rebela que el animal está sistemicamente 

normal y el útero está bien contraído, el tratamiento puede 

no ser indicado. Aun si la separación de los cotiledones y 

la carúncula no toma su lugar, la degeneración normal de la
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carúncula comienza temprano en el período de post-parto. En muchos ca­

sos, la placenta puede ser desecha con la necrosis de la porción distal 

de la carúncula que aún está ligada. Este proceso es completado usual­

mente en 10-14 días después del parto. Si el animal no se ha tratado, - 

debe ser controlado muy de cerca y ser examinado y tratado posiblemente 

después que la placenta ha salido (18).

2.5. Importancia de los minerales en la nutrición de la vaca lechera.

La desnutrición es comúnmente aceptada como una de las lî  

mitaciones más importantes para la producción del ganado; en - 

donde los desbalances minerales (deficiencias o excesos) en -- 

suelos o forrajes, son considerados como responsables de la ba 

ja producción y de trastornos reproductivos de los rumiantes 

en pastoreo (19).

Por el importante papel que desempeñan los minerales en la 

reproducción bovina, presentamos la siguiente síntesis de alg_u 

nos minerales que participan en forma directa e indirecta en la 

reproducción del bovino.

2.5.1. Fósforo.

Tiene varias funciones en el organismo, como lo son: For

mar varios fosfatos inorgánicos con los carbohidratos, grasa y 

proteinas. En esta función el compuesto clave es el ATP (Adeno 

sintrifosfato), principal transferente de energía en el organis-
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rao animal, es parte constituyente de algunos lípidos y forma 

parte de algunas proteínas las cuales son esenciales.

Desde el punto de vista metabólico, el fosforo es probablje 

mente el más versátil de los nutrientes, ocupando papel impor_ 

tante en varios aspectos de la absorción y metabolismo energl 

tico (1).

Es conveniente estudiar juntos el calcio y el fosforo por 

su estrecha relación en el desarrollo de su principal función, 

la formación de los huesos y por su interdependencia nutriti­

va y relación con la vitamina D. La presentación natural de 

deficiencias de calcio y fósforo suelen acontecer bajo circuns 

tancias bastantes diferentes, siendo poco frecuente la d e f i ­

ciencia doble, en la que aparece una limitación similar de ai 

bos nutrientes. La deficiencia de fósforo es un estado predc> 

minante, aunque no exclusivo, de los rumiantes alimentados en 

pastizales; especialmente en ganado vacuno, mientras que las 

deficiencias de calcio son un problema mas agudo en los anima 

les alimentados a mano, especialmente en cerdos y aves (28).

El fósforo está estrechamente ligado con la fertilidad del 

ganado, y se sabe que una deficiencia produce trastornos en 

el mismo, también una deficiencia produce disfunción ovárica, 

resultando en consecuencia inhibición, depresión e irregula­

ridad del estro, el desarrollo uterino puede afectarse, así - 

como el índice de viabilidad fetal (28). Retrasa el impulso 

de la pubertad y madurez sexual, los intervalos entre partos
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son mayores (22, 23).

La perdida económica más importante en la industria gana­

dera en América Latina debido a deficiencias minerales es pr£ 

bablemente la reducción de la eficiencia reproductiva por 

carencia de fosforo.

MORROW (1969) determino que en un hato de vacas el numero 

de servicios por concepción por animal fue de 3.7 antes de la 

suplementación con fosforo y 1.3 después de la suplementacion 

con dicho elemento (2). Avila y Velasco, afirman que el anes 

tro y la baja tasa de concepción en los bovinos en el oriente 

de El Salvador, se debe a deficiencias de minerales, especial^ 

mente de fosforo (*)

En El Salvador, a nivel de rastro se ha encontrado defi­

ciencias de fosforo en un 18%. Otra investigación diagnós 

tico deficiencias de fósforo en un 45% en invierno y 63% - 

en verano. También se ha diagnosticado deficiencias de fósf£ 

ro en un 42% en ganado de carne y 21.2% en ganado lechero du­

rante invierno y 12.4% en ambos hatos en verano (2).

El consejo nacional de investigaciones de la academia de 

ciencia de Estados Unidos, recomienda que la relación de cal­

cio y fósforo para animales adultos lecheros es de 1.1 a 1.0 (2). El

* AVILA, G; VELASCO, J.R. 1989. Reproducción de los bovinos. 

Ministerio de Agricultura y Ganadería.
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calcio y el fosforo ingeridos diariamente no deben ser infe­

riores a 17 grs. de cada uno, al cesar la lactación, ya que 

continúan siendo necesarios estos minerales para su almacena­

miento en el esqueleto, así como para la conservación y gesta 

ción (28).

2.6.2 Cobalto.

Es requerido por los microorganismos del rumen para sin 

tetizar la vitamina B12 (cianocobalamina), por lo tanto los 

rumiantes dependen de la capacidad de los microorganismos en 

el rumen para sintetizarla, por no existir síntesis de B12 den 

tro del tejido del cuerpo (19).

Interviene en la formación normal de sangre, en el creci­

miento y en diversos procesos metabólicos. Es indispensable 

especialmente, para el metabolismo de las proteínas y la for­

mación de distintos aminoácidos.

Su deficiencia produce formación insuficiente de proteí­

nas, trastornos del crecimiento, ihala asimilación de los ali­

mentos, anemia, pelo áspero o inflamación de la piel (17)., 

también produce esterilidad y problemas en los ovarios, así 

como anestro debido a la anemia que produce su carencia (8).

2.6.3. Molibdeno.

Es un componente esencial de ciertos sistemas enzimatjL
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eos del organismo (f1avoproteína, Xantina-Oxidasa) (19), pe­

ro normalmente uno de los problemas de molibdeno en lo que 

concierne a rumiantes es el de la toxicosis. El molibdeno es 

un mineral que está influenciando los requerimientos de cobre en - 

rumiantes, tanto que a la deficiencia de cobre se le conoce 

como toxicidad por molibdeno, la mayoría de informes mundiales 

están preocupados en la deficiencia condicionada de cobre cuari 

do niveles normales del elemento (6-16 ppm.) son inadecuados, 

por motivos de niveles más altos que los normales de otros - 

elementos tales como molibdeno y azufre que bloquean la util^ 

zación de cobre en el organismo.

Niveles de molibdeno en el pasto de 1.5 ppm, y un nivel 

de 6 ppm de cobre, son condiciones normales. Las defi­

ciencias de cobre ocurren normalmente cuando el molibdeno del 

forraje es mayor de 3 ppm y el nivel de cobre es inferior a 

5 ppm. Diarrea, perdida de color de el pelo, piel seca, la 

rigidez de las articulaciones y la anemia son características 

cuando los niveles de molibdeno están en exceso. Los signos 

de deficiencia de cobre incluyen diarreas, palidez en las mem 

branas de los ojos y la boca, aspereza y decoloración del pe­

lo, el crecimiento lento y la perdida de peso.

En condiciones de pastoreo intensivo la deficiencia de co 

bre puede ser prevenida mediante provisión de suplementos que 

contengan cobre. La inyección subcutánea o intramuscular de 

alguna forma de cobre absorbida lentamente, constituye un me­

dio satisfactorio como tratamiento de los animales en áreas -
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deficientes de cobre, donde las cantidades de molibdeno en - 

el pasto son moderadas (19).

2.6.4. S elenio.

Es un elemento que las plantas absorven y guardan en ma 

yor cantidad en los suelos alcalinos y aireados que en los 

suelos que son ácidos y poco aireados (15, 28).

Una vez el selenio es absorvido por la planta este se in­

corpora ampliamente en compuestos orgánicos (selenoproteínas), 

forma ten la cual existe una mayor disponibilidad biológica 

que los suplementos de selenio de productos animales.

En la mayoría de estudios que comparan la eficiencia de va­

rias formas químicas del selenio para prevenir enfermedades 

de animales, se encontró que el selenio orgánico ofrece mayor 

protección que el inorgánico (selenito), sin embargo ya que 

el selenito está disponible fácilmente y barato se usa más e 

comunmente en la dieta de selenio suplementario (28).

El selenio se distribuye ampliamente en tejidos animales 

y la concentración está relacionada directamente con la dieta 

de consumo (27). Las mayores concentraciones se encuentran 

en el hígado y riñón, cantidades intermedias en el corazón 

y músculo esquelético y bajo contenido en la sangre (15, 23,

28) .

La determinación de los niveles de selenio en el ganado se
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ha mejorado grandemente en los últimos años con el descubri­

miento de la correlación entre el nivel de selenio en la san­

gre y la actividad del glutathione peroxidase (GSH - Pe)

(15) .

Los niveles de selenio menores a 0.05 ng/ml (ppm), son con­

siderados como deficientes, los que están entre 0.051 y 0.075 pg/ml 

marginales bajos, entre 0.076 y 0.1 jag/ml marginales y los mayores 

de 0.1 ug/ml, son considerados adecuados. La toxicidad con - 

selenio puede ocurrir a niveles arriba de 4 ppm.

Niveles de glutathione peroxidase en hemoglobina, menores 

de 15 mU/mg son deficientes, entre 15 y 25 mU/mg son marginales 

y arriba de 25 mU/mg son normales (15, 30).

Son muchos los problemas que causa la deficiencia de sele 

nio en vacas lecheras entre los que se encuentran: distocia 

muscular, stress, disminución de la fertilidad, abortos, reten 

ción de placenta y otros (15, 27).

En el Norte de Dacota existían problemas reproductivos de 

bido a la contaminación de las plantaciones de alfalfa con —  

dióxido de sulfuro provenientes de refinerías que utilizan 

carbón como combustible, determinándose que dichos contaminan 

tes reducían el contenido de selenio en las plantas.

Al ganado se le alimentó con suplementos ricos en selenio 

reduciendo así la tasa de muertes, abortos y retención de pla_ 

centas (15). En una prueba Británica la incidencia de reten 

ción de placenta en las vacas que se les dio 15 mg de selenio



más 680 IU de vit. E o 15 mg solo de selenio en forma intra­

muscular 28 días antes de proyectado el parto la ocurrencia 

fue de 0 y 7 % respectivamente, contra el 26.5% para el grupo 

control.

Prueba realizada en el área de Ohio para detectar la re­

tención de placenta debido a la deficiencia de Se. fue de 51% 

en 80 vacas control, contra el 9% de 133 vacas a las que se 

les dio 50 m g . de Se. más 680 IU de vit. E. (23).

Alimentar con 0.1 ppm de Se. en el período seco de las va 

cas lecheras previene la retención de placenta que es conside 

rada como deficiencia de selenio, cuando no es causada por un 

agente infeccioso (27).

La sal para el ganado puede ser administrada anadiándole 

un nivel de 20 ppm, sin embargo en áreas deficientes de Se. 

puede ser necesario añadir hasta 100 ppm. de selenito sodico 

a la sal para incrementar el nivel de selenio en la sangre a 

su concentración normal. Muchos ganaderos inyectan prepara­

ciones de selenio y vitamina E para prevenir las deficiencias, 

sin embargo, el inconveniente principal del selenio inyectado 

es que permanece biológicamente activo durante 40 días única­

mente ( 1 5) .

2.6.5. Zinc.

Esta involucrado en los sistemas enzimáticos, en el me-
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tabolismo de los ácidos nucleicos, sintesis de proteína, meta 

bolismo de carbohidratos y mantiene los rangos normales plas­

máticos de vitamina A movilizándola desde el hígado (2).

El requerimiento sugerido para el ganado vacuno de leche 

es de 40 ppm (19). Los síntomas de deficiencias de zinc in­

cluyen: inflamación de la nariz y boca, hemorragias sub-mucosas,

apariencia desmejorada, pelambre rustico, rigidez en uniones 

oseas, cuarteo en la piel que cubre los cascos y fisura Ínter 

na de los mismos (2). La espermatogénesis, crecimiento tes- 

ticular y el desarrollo de los árganos sexuales primarios y sje 

cundarios en el macho y todas las fases de los procesos repro 

ductivos en la hembra desde el estro al parto y lactancia pu£ 

den ser afectadas adversamente en deficiencias de zinc (19). 

PERLA et al. en 1979 diagnosticaron a nivel de rastro, en ba­

se a tejido hepático, deficiencias de zinc en un 12.87% de los 

animales muestreados, en El Salvador.

2.6.6. Manganeso.

Está intimamente relacionado con los procesos enzimati- 

cos. El hecho de su alta concentración en mitocondrías, su­

giere que el manganeso está involucrado en la regulación de la 

fosforilación oxidativa (2).

El manganeso es necesario en el cuerpo para una estructu­

ra osea normal para la reproducción y para el funcionamiento 

normal del sistema nervioso central (19). Los requerimientos
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de manganeso en la dieta de los rumiantes no son bien conoci­

das pero el rango más probable está entre 20 y 40 ppm. Los 

requerimientos de manganeso son sustancialmente más bajos pa­

ra el crecimiento que para un comportamiento reproductivo óp­

timo y son incrementados cuando se tienen altos consumos de 

Ca y P ( 19) .

Los síntomas de deficiencias de manganeso incluyen: crecí

miento sub-optimo de los tejidos blandos y huesos, disminución 

de la resistencia de los huesos, atoxia, debilidad muscular, 

acumulación excesiva de grasa corporal, reducción en la produc 

cion de leche, irregularidad o ausencia de estro y deformidad 

fetal (2). En hembras jovenes detiene el desarrollo de órga 

nos genitales y produce un retraso en la madurez sexual, no 

hay estro o bien es irregular, hay dificultad en la concepción 

y con frecuencia se observa endometritis, el feto puede ser 

reabsorvido o abortado, tamaño sub-normal de uno o ambos ova­

rios (8 ) .

Concentraciones altas de manganeso en el forraje han sido 

observadas en suelos volcánicos de Costa Rica, lo cual ha re­

sultado en bajos índices de reproducción del ganado (18).

En el mismo país; FONSECA y DAVID, reportaron una estrecha re 

lacion entre el pasto con alto contenido de manganeso y una 

baja tasa de rep r o d u c c i ó n  (2).

PERLA et al, disgnostico en El Salvador, deficiencias de 

manganeso en base a tejido hepático a nivel de rastro en un 

64% de los 65 animales muestreados (2).
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3. MATERIALES Y METODOS

3.1. Localización.

El trabajo se efectuó en siete haciendas en el sur del 

Departamento de Sonsonate, estas son: Las Delicias a 67.5 Km, 

San Jorge a 72 Km, El Cerro a 76 Km, Sihuanango a 79 Km, Na 

poles I y II a 78 Km, y La Atalaya a 82 Km al Sur oeste de 

San Salvador, carretera hacia el Puerto de Acajutla (figura 1).

3.2. Condiciones Climáticas.

La temperatura promedio anual de la zona en estudio es 

de 26.9°C, la máxima 32.1°C, y la mínima es de 13.3°C. La hu_ 

medad relativa promedio anual es de 75%, la precipitación anual 

es de 1 676 mm, y la altitud oscila de 30 a 300 msnm.

3.3. Fase de Campo.

El ensayo se realizo en un período de 16 semanas compreii 

dido del 28 de marzo al 25 de julio de 1989. Durante el cual 

se desarrollaron las siguientes actividades:

~ Determinación del numero de animales por hacienda, que parirían 

entre los meses de marzo a julio, se tomo para cada uno de 

ellos la fecha de concepción y la fecha posible de parto.

El numero de animales por hacienda fue el siguiente:
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Hacienda Animales en el Ensayo

I Las Delicias 20

II San Jorge 16

III El Cerro 20

IV Sihuanango 48

V Ñapóles I 16

VI Ñapóles II 16

Vil La Atalaya 20

TOTAL 156

- Luego, se procedió a la identificación de cada uno de los 

animales, para ello se tomaron los registros individuales de 

reproducción; de donde se obtuvo: nombre, numero, encaste y 

color, y a la determinación de la fecha posible de parto de 

cada animal, en las Tablas de Gestación de Fraser.

- En cada una de las haciendas, las unidades experimentales

se distribuyeron en 4 grupos; uno de ellos sin aplicación de 

Tonofosfán Compuesto, y al resto se les suministro una dosis 

de 20 cc/animal vía intramuscular profunda; de acuerdo al grií 

po de tratamiento que correspondía 8, 15, 21 días antes de

la fecha posible de parto , se usaron jeringas descartables de 20 

cc con agujas de acero inoxidable // 16x1 1/2", la aplicación

se hizo en el muslo derecho del animal. Por cada dosis se a- 

plicó 4 dimetilamino-2-Metilfenilfosfinato sódico: 4 000.0 mgs;
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cloruro cobaltoso. GH^O (corresponde 0.2 mg de Co): 0.8 mg; molibdato

amónico 41^0 (corresponde a 1.0 mg de Mo): 1.84 mg; selenito sodico (co

rresponde a 2.0 mg de Se) : 6.66 mg; sulfato de zinc (corresponde a 5.00

mg de Zn) . 22.0 mg; sulfato de manganeso 1^0 (corresponde a 5.00 mg de Mn)

15.4 mg; y ácido nicotínico: 100.00 mg (13).

Posterior a la aplicación se controlo fecha real de parto y tiempo de 

expulsión de la placenta; si esta no fue expulsada en 12 horas de transcu 

rrido el parto, se diagnostico que hubo retención placentaria.

3.4. Características del producto usado

3.4.1. Composición química del Tonofosfán Compuesto.

Por cada mi contiene: 200 mg de 4-dimetilamino-2-metilfenilfosfinato 

sodico (sustancia activa derivada de la serie de los compuestos fosfóricos 

aromáticos).

0.04 mg de cloruro de cobalto (II) 61^0 (equivalente a 0.01 mg de co­

balto) .

0.092 mg de molibdato amónico 41^0 (equivalente a 0.05 mg de Molibdeno) 

0.333 mg de Selenito de sodio 51^0 (equivalente a 0.1 mg de selenio). 

1.10 mg de Sulfató de zinc (II) 71^0 (equivalente a 0.25 mg de zinc). 

0.77 mg. de Sulfato de manganeso (II) ^ 0  (equivalente a 0.25 mg de 

manganeso).

5.00 mg de ácido nicotínico (13, 29).
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3.4.2. Ind icaciones

Está indicado: en el tratamiento de trastornos metaboli- 

cos generales y corrección de deficiencias alimenticias; en 

la profilaxis y terapéutica de enfermedades relacionadas con 

el parto y puerperio (degeneraciones hepáticas, endometritis, 

trastornos del ciclo estrual); en la ausencia del celo por de­

ficiencia de fosforo, profilaxis y tratamiento de tetania y p£ 

recía consecutivas o perturbaciones del balance del calcio, 

magnesio y fosforo en combinación con preparados de estos ele; 

mentos; entre otros (29).

3.4.3. Comportamiento en el organismo.

El compuesto activo del fosforo es liberado en un 97% en - 

las 24 horas siguientes a la administración; se estima que la 

acción terapéutica del producto no se debe a la sustitución - 

del fosforo sino a la estimulación de los mecanismos de regulai 

cion del metabolismo intermediario.

Con los oligoelementos del producto se llevan al organismo 

pequeñas cantidades de sustancias fisiológicas, en comparación 

con el contenido de los tejidos (sujeto a variaciones normales). 

A dosis adecuadas el Tonofosfán Compuesto carece de toxicidad y 

está exento de efecto secundarios nocivos, tanto en equinos, - 

bovinos, porcinos y caninos
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3.4.4. Aplicación dosif icacion

Puede ser aplicado vía subcutánea, intramuscular o intra­

venosa en dosis que oscilan entre 5-20 mi de solución inyectji 

ble para animales grandes; según el caso a tratar (13).

3.5 Unidades experimentales

Durante el desarrollo del ensayo se eliminaron 23 vacas 

debido a que presentaron partos distócicos, partos gemelares, 

partos prematuros, abortos, algunos casos de muerte de la vaca 

en el parto, otras fueron eliminadas porque la fecha real del 

parto no permitió que estas pudieran entrar en el ensayo. El 

total de animales al final del ensayo fue de 133 vacas leche­

ras encastadas con Holstein y/o Brown Swiss; en las cuales la 

condición numero de parto variaba en un rango de 2 a 10, ade­

más de presentar todas parto normal.
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Numero de vacas por repetición al final del ensayo fue :

Repeticiones Vacas por repetición

I Hacienda Las Delicias 12

II Hacienda San Jorge 14

III Hacienda El Cerro 18

IV Hacienda S ihuanango 44

V Hacienda Ñapóles I 14

VI Hacienda Ñapóles II 15

VII Hacienda La Atalaya 15

T 0 T A L 133

3.6. Factores en estudio.

Se evaluó el porcentaje de retención de placenta en ba­

se a un suministro mineral en 3 grupos de animales por hacien 

da o repetición, contra el grupo control respectivo. Se de­

termino el mejor período preparto de aplicación del producto.

3.7 Descripción de los tratamientos.

La representación de los tratamientos de la siguiente m£ 

ñera :

Tq = Grupo control o grupo testigo.

= Grupo aplicado con 20 cc. de Tonofosfán Compuesto 8 -- 

días antes de la fecha posible de parto.
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T2= Grupo aplicado con 20 cc de Tonofosfán Compuesto 15 días 

antes de la fecha posible de parto.

T^= Grupo aplicado con 20 cc de Tonofosfán Compuesto 21 días 

antes de la fecha posible de parto.

3.8 Diseño Estadístico.

Se utilizo el diseño de bloques al azar, formado por 4 

tratamientos con 7 repeticiones cada uno.

Su modelo estadístico es:

Y i j = M + Ti + T j + Eij 

donde.

Yij= Características en estudio

M= Mediá experimental

T.= Efecto de tratamiento 
x

j= Efecto de sitio (repetición).

Eij= Efecto de variación natural (error experimental). 

i= Numero de tratamientos 

j= Numero de repeticiones.

Los resultados del ensayo se sometieron aahálisis de co- 

varianza y prueba de Duncan.
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4. RESULTADOS

4.1. Resultados dje campo.

Los resultados obtenidos en el período experimental se muestran en 

los Cuadros 1, 2, y 3 de anexos. De las haciendas en estudio la inciden­

cia de retención placentaria en el grupo testigo se presentó en un rango 

del 0 al 50%, en cambio en el grupo tratado se logró disminuir dicho pr£ 

blema hasta un 0% en algunas de estas haciendas (Cuadro A.3), y esto se 

presenta también en las Figuras 1 y 2.

La retención placentaria en cada uno de los tratamientos se comportó 

de la siguiente manera :

Tratamiento
Animales por 
tratamiento

Frecuencia de 
Retención pía 
centaria, %

T0
Grupo testigo

38 36.84

T1

Aplicación 8 días antes 
del parto.

26 11.54

T
2

Aplicación 15 días an­
tes del parto

31 6.45

T3
Aplicación 21 días antes 
del parto

38 2.63

Esta frecuencia de retención placentaria se presenta en la Figura 3.
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4.2. Resultados estadísticos.

Por la variación en el numero de animales por tratamien­

to y repetición, se efectuó análisis de covarianza, con el pro 

pósito de obtener mejor estimación sobre el porcentaje de ani­

males con retención placentaria (variable y), que puede resul­

tar afectado por la diferencia del numero de animales (varia­

ble x) , por tratamiento y repetición, de donde resulto la si­

guiente información:

Entre haciendas no existe diferencia significativa del por­

centaje de animales con retención de placenta (Cuadro A.4). 

Entre tratamientos existen diferencias altamente significa­

tiva del porcentaje de retención de placenta (Cuadro A.4 y 

A.5), esto indica que la variación en los resultados se dê  

be exclusivamente a la acción del tratamiento y no a las - 

condiciones generales de las haciendas.

Debido a esta diferencia se aplico prueba de Duncan que de; 

mostró que el grupo testigo presenta mayor porcentaje de reten 

ción placentaria que el tratamiento 2 y 3 e igual porcentaje 

que el tratamiento 1 (Cuadro A.6).
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H A C I E N D A S

------ ~l
Control

Tratado

Fig. 1. Porcentaje de animales con retención de placenta en los 
grupos control y tratado por hacienda.

40 - 

30 -

20  -  

10  -

G R U P O

! = = = □
Control

Tratado

Fig. 2. Porcentaje total de animales con retención de placenta 

en el grupo control y tratado.
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T R A T A M I E N T O S

Figura 3. Porcentaje de animales con retenciSn de

placenta por tratamientos.
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5. DISCUSION DE RESULTADOS

Los resultados del ensayo muestran que la retención de 

placenta es un problema muy frecuente y de alta incidencia en 

los haciendas en estudio.

Al comparar los porcentajes de retención placentaria del 

grupo testigo y del grupo tratado, resulta ser mayor el del 

grupo testigo; similar comportamiento se presenta en cada una 

de las haciendas (Fig. 1).

Como puede observarse en la Figura 2, la incidencia de r^ 

tención de placenta fue de 36,84% de los animales del grupo 

testigo y 6,31% en los que recibieron tratamiento. Con estos 

resultados se comprueba que la disminución del problema se dê  

be a la acción que ejerce el producto, probablemente por el 

aporte de algunos elementos minerales que están influenciando 

directa o indirectamente este problema, iguales resultados de 

muestra el análisis de covarianza (Cuadros A.4 y A.5), esto 

coincide con teorías que relacionan los problemas de retención 

placentaria con deficiencia de minerales en vacas gestantes.

De la respuesta del producto en los distintos períodos de 

aplicación se puede decir :

En el tratamiento 1 que. corresponde a la aplicación 8 días 

antes del parto el porce n t a j e  de ret e n c i ó n  de placenta fue de 

11,54% comparado con el porcentaje del grupo testigo el proble 

raa disminuyó, para el tratamiento 2, que corresponde a la -
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aplicación 15 días antes del parto el porcentaje de retención 

fue del 6,45% este porcentaje comparado con el del grupo tes­

tigo y tratamiento 1 resulta ser menor y para el tratamiento 

3 que corresponde a la aplicación 21 días antes del parto se 

logro disminuir a un 2,63%. Al comparar los resultados de los 

3 tratamientos y el grupo testigo se observa que existió menos 

retención en el tratamiento3; probablemente es en el que la - 

vaca logra una mejor asimilación y utilización de los minera­

les que se suministran; y que favorecen algunos mecanismos si. 

nórgicos con otros elementos, tal es el caso de la interacción 

del Se-Vit. E, Ca-P; que tienen influencia en dicho problema.

Al efectuar prueba de Duncan se confirman los resultados 

discutidos anteriormente, donde el tratamiento que presentó 

mayor retención placentaria fue el tratamiento 0 y el de menor 

retención fue el tratamiento 3.

Al comparar los diferentes tratamientos con el grupo tes­

tigo se logra disminuir el problema en un 34,21% cuando se 

aplica 21 días; 30,39% al aplicar 15 días y el 25,30% cuando 

se aplicó 8 días antes del parto.
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6. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados de esta investigación se con­

cluye que :

A - Con la aplicación de 20 cc de Tonofosfán Compuesto que - 

contiene 560 mg de fosforo en ligazón orgánica, 0.2 mg de

cobalto, 1.0 mg de molibdeno, 2.0 mg de selenio, 5.0 mg -

de zinc, 5.0 mg de manganeso; y 100 mg de ácido nicotíni-

c o , se logro disminuir la frecuencia de retención placen-

taria de vacas lecheras.

B - Al aplicar el producto 21 días antes del parto la frecuen 

cia de retención de placenta resulta ser mínima (2.63%), 

que efectuarla 15 u 8 días antes del parto.
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Figura A .1. Ubicación geogtáiica de las haciendas evaluadas.
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Cuadro A.2. Porcentajes de animales por tratamiento y repetí 

ción que, presentaron retención de placenta.

Repe t icion

T R A T A M I E N T O S

T
3

I 0 0 0 0

II 20 50 0 0

III 33.33 0 0 0

IV 38.46 0 0 0

V 50 0 33.33 0

VI 50 25 0 0

VII 50 25 20 33.33
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Cuadro A.3. Porcentaje de animales que presentaron retención 

de placenta en el grupo control y grupo tratado, 

por repetición.

Repetición Grupo control Grupo tratado

I 0.00 0.00

II 20.00 11.11

III 33.33 0.00

IV 38.46 0.00

V 50.00 10.00

VI 50.00 11.11

VII 50.00 25.00
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Cuadro A.4. Análisis de. varianza para el porcentaje de aniitui 

les con retención de placenta.

Factor de 
Variación G.L. S.C. C .M. F.C.

F. Tabla

5% 1%

Repeticiones 6 2575.83 429.31 1.96n ‘s' 2.66 4.01

Tratamientos 3 3789.29 1263.10 5.77** 3.16 5.09

Error Experi-
/

mental 18 3940.66 218.93

T O T A L 27 10305.79

n.s. = No significativo.

** Altamente significativo.
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Cuadro A .6. Prueba de Duncan para las medias del porcentaje 

de animales con retención de placenta.

T
0

34.91

T 1

13.73

T 2

7.45

T3

5.13

T3
: 5.13 29.78* 8.16° * s ' 2 .32°'S ‘ -

T2
: 7.45 27.46** 6 .28°‘S * -

T1
: 13.73 21.18n 's * -

T : 34.91
o

* : Significativo

n.s. : No significativo.


