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'hESUMEN.

El ebjetivo del n»eééneevtrabajn fue evaluar diferentes
tratamientos’  en corderos con  infeccion natural por Eimeria
sp. ¥ con defiéiénc?é'dg,sélenio. El trabaio se desarrollo en
la _locéiidéﬁ'dé Veiascb.fberténegienta al municipio de San
Cuéme =Xalcs¥p&. estado de Tlaxcala. Se utilizaron 4%
curdéros fino'crip]jn encéstadns con ratas de cabeza negra.
de 'émbaé sgéésvy 7coﬁ edades  d= 3 a 5 meses. Los animales
Vnastorean alrédgdor de 4 horas dentro del rancho vy snn:
quplementados: :dn» grqncs de avena. cebada vy tr;go. 5é~”
Tarmaron cuatEn grupas- el grunb I (n=12), qgue reéibié uﬁlV
tnabamlento cnn sulfadxa:xna (12 maska Deva) + tr:metronrxm -

(2.4 mg/kg p.v.), por vxa endovenosa (* GuvbénJ.‘y

E (0. 6 mg/kg o. v.) f,selenxtu de sodio (O 06 mg/.g p.
por 'vIa_*sub:utanea H(**MU—SE);,JEI grupo 1@ (n~12). que
recibie

tratado con sulfas + trxmetroprim v el

123 )

gvuﬁo IV (n 3). testiqa (sin tratamiento). Se llevaron a

cabn‘ muestreus de hEEES en forma semanal oara cuantificar
165 ‘onauistes' de Eimeria y postariormente hacer sit
'identific;cién " asimxﬁﬁo se efectuaron muestreos de sanare
para c€onocer los niveles de selenio sanquineo y tres pesa)es
para evaluar el comportamienta oproductivo de los animaies.
tog - resultados mostraron aue el mejor tratamiento contra la
coeccidiosis fue el del gruoo III en el que se observo la

lectura mas baja de onguistes de Eimmiria (4.707.2

ooguistes/g de heces), asi como un peguefin incremento en los

to cbn/vitamina' E i+ selenito dé—éudio::'"“



niveles de selenio (0.OX7 ppm), comparado con el agrupo IV
(0.030 ppm), aunque ambos arupos con niveles deficientes
(<0.06 ppm) v sin diferencia estadistica signiTticativa (p
>0.05) v una ganancia de peso diaria de 94.52 g/dia. En
cuanto  a niveles de selenic el mejor resultado lo ocbtuva el
arupo 11, en el que se observa un incrementn en los niveles
de selenio (0.073 ppm), sin diferencia estadistica con el
erupo I (P<0.01), vy aparentemente influencié la respuesta
inmune  a la coccidinsis (5,485.6 ooquistes/g de heces en
camparacién Vccn El grupo IV, 10,188.8 ovoquistes/a de heces)
y ademéé se observé la mejor ganancia de peso diaﬁia (118,35
g/dia).' Se encontrd una relscion entre la defi:iencia de
selenio: con la coccidiasis. Lné animales suplementados con

el mineral raspondieron. favorablemente a “la’infeccion por

Eimeria sp, ocbtenienda una - buena ganancia 'de peso. y se
cubrieron los requerimientos del- mineraly "en  animales

tratados con sulfadiacina + trimetroprim: se :ontﬁula la
infeccién por Eimeria sp, se obtuvﬁ una ganancia de peso
aceptable existiendo un pequefio incremento en los niveles de
selenio (aunque todavia deficientes). Por lo anterior se
concluye que el mejor tratamiento es aplicar vitamina E + |
selenito de sodio en forma subcuténea: o bien, sulfadiacina
+ trimetroprim por via endovenosa ya que se observe una
interaccién negativa al aplicar ambas productos en &l mismo
arnimal (grupeo I).

#Gorban; lab. Hoechst, sulfadiacina/trimetroprim.

*##MU-SE; lab. Scheramex, vitamina E/selenito de sodia.



INTRODUCCION.

México reﬁne'tadas,faquellas,cnndic1unes*'oara un buen

1jde ~tipo

désarrollo: ¥ pecuaric

una . respuesta

socioecondmico,
.que7§g

s, fcuya

hechaTdéi'que"ekista un

el

‘Siend Una“limitante

a~[explota:ian avinas . es ev1dente que

enfermedades que repercuten Ten el

rendlmxento de lns hatas (Ensminger, 1?73{.7;W'73j

;asV;'parasitasis gastroentéricas ! representah “una

imbaﬁtan e 'iimiﬁante de la prndu:cndn anxmal ocupando uno

de 105 prxmeras lugares en frecuen:xa E xmpactu sabpe al

animal parasxtadn.,'ﬂuchas ve:es‘v oVina o caorino

) parasitado ne manxf;esta sxgnus, sin embavqo. su eficiencia

bialﬁgi:a y e:unémica es muy baJa o nula (Cuéllan 1986) .

Dentro  de éstas parasitosis-‘se ipcluyen,’ entre otras,
la coccidiosis, cestodosis y  nematodosis .o ‘verminosis

gastrointestinal (Cuéllar, 1986)%"



La importancia nutricianal: del seleriao, s hizo

evidente  en los aﬁnsljci‘cuentas cuando se demastrd que la

mavaria: de-las;‘miopatiasien ‘avinos y bovinaos, vy diatfsis

exudativa

dieta . & e . c E. Una funcién

biogiimic elenio en el organismo animal fue demostrada

en 1973, " cuando ./ se ‘descubrié que el elemento es un
:cmpohente.vdé la glutatién peroxidasa. enzima que cataliza

la’ re@ncién de  perdxidos de hidro6geno (Mc  Donald 'y col.,

1991,

Se presenta una estrecha relacién entre el selenio y la
vitamina E, siendao esta relacién respansable -de la
proteccisth de membranas celulares debido a .su. accidn

antioxidante (Mendez, 1984).

La finalidad del presente trabajo es Establecér una
relaﬁion entre estos factores que afectan a los ovinos, en
especial va‘lcs corderos 'y que representan un incrémgnto én
la tasa de mortalidad dgqcbrderbs al destete, repeé:dbiendo

,e:nnémi:amenté eH e13pdeucﬁqﬁ. O

For Lgyrténto sevkestahlecen los Siguientes objetivos

para el pﬁeseﬁ&g trabajo:



1. Evaluar el tratamiento con sulfadiacina/trimetroprim
vy vitamina E/selenito de codio en corderos infectados-.en

farma natural por Eimeria so.

2, Establecer una relacién entre 1la deficiencia-de

selenio y la respuesta a un tratamiento.



1. COCCIDIDSIS.

La cnccidicsis es .una. enfermedad mpsras)taria- con
dxstrxbu:xén mundlal, céusa orandes péwdidaﬁ ecantmicas. nor
lo cual es de gran 1mpurtan:za en la 1ndustr;a ovina (Jensen

v Swzft. 1959). Esta enfermedad esté nresente en: Nér1ca y es’

sexual.

‘infeeciosa,

enfermedad

cané:teﬁi em rrégl:a, depres1an, debilidad;

péhdida d pesu Y presencia ~de nnquxsteé fecales ‘(Cuellar,

19863 Jensen qurnz. 1989) .

“La 'cnc:1d1o51s  §9 presenea comunmente  en ‘animales

jovenes de 4 a 16 semanas de edqd,_aundue Velﬂréngo-puédé'

ampliarse . de 2 samanas a 6 cmeses; ‘en animales jﬁvénes sa



prresenta en forma aguda, mientras aue .en ' 1os adultos es en

forma cednica (Quiroz, 1989; Green y cols;; 1990: Balina.

19919
ETIOLOGIA.
Entre las prlnc:pales especxss ,‘de Etmerga sp

involuecradas en los cases clinicos de coccidxasxs en ovinns

estan: E. ovina, E. ovinoidalis: va“ hsat C éllar, 1986-

Jensen y Swift, 1988).

hecha por Mejia (1986), cxtadn por Péﬂa (1990), -se mencionan'

para el centro del pals:

faurei

cicLo BIdLDElCD:

El ciclo de vida de este parasito preéenta tres etapas:
esquizogonia, gametogonia y esporogonia;'Lég p}imeraé dos
Tases son de importancia para el cuadro ciiﬂlco. yajque se
llevan a cabo dentro del hospedador 'y seonlas que ariginan

las lesiones y signos (Soulsby, 1%68).



El ciclo de vida parasitario de las coccidias inicia
cuando el ocoquiste infectante es ingerido. par un hospedador
adecuado. El1 desenquistamiento deja en libertad a Clos

esporozoitos (Soulsby, 1988).

Se necesitan dos estinulos separados para’ el
desenquistamiento (Jackson. 19425 Nyberg .y col., 1968;
mencionados por Soulsby, 1988). E1 primero es suministrado

por biédrido de carbono y el segundo, por tripsina vy bilis,

REPRODUCCION ASEXUAL O - ESGUIZOBONIA. Este proceso se

origina cuando el equroznlto;pgﬂeeka en la célula epitelial

l»esburozpito " redondeado se le

v comienza a = redondearse:
conoce - como . trofoz pocos.dias, el nuclec del

trofozoito en esquizonte.

‘pera’ mas tarde, los’
clara de citoplasma y,
okganismas fusiformes

de merozoitos
A

'liberab'lan#imera‘

generacidn de merozaitos,. "y i penetran:en otras

células epiteliales del‘iéréé{ oy n:ﬁntinﬁa%»eL ciclo ‘de

desarrollo asexual (Soulsby, 1986 "



la segunda generacitn de merozoitos . puede dar lugar a
una  terccrs o mis neneraciones de’ reproduccion’asexual, o

diferenciarse en formas sexuales d gametus}(sbylsbyr’1985).

REPRODUCCION SEXUAL O GAMETDG INIA gerieréi; 1os

m;crcgametos {formas masculxnas), pequeﬁos Y

numerosas gue los macrogametos (fnfmas‘femenln 5 (Soul=by.

1988).

La . fer‘tiliza:iﬁnf del ma:ﬁngémetd par: 'él'micrn‘gametdv

puede tener lugar en. . cualquier punta de la superfi:ie del
macrogameto. Se const:ltuye un cxgutn., y la pared quist:ca es:
depositada alrededor del mismo. Cuando se campleta la pared '

quistica, el ooquiste es expulsado de los tejidos vy gé;a‘;l

exterior (Soulsby, 1988),

ESPOROGONIA. Con pocas excepciones, la: espnr‘ula:nﬁn nc
ocurre hasta que el ooquiste es vertido al 'exterzor del

cuerpo (Soulsby, 1988).

Se precisan oxfgeno y.

umedad adecuada'para.,qﬁe;la

esporulacién tenga luqar La temperatura épt

los ' ooqu 1st:e"

genen‘alu

procesoc  es de unas 30 .’P. 'En-

esporulados son més resxstnntes a‘ Ia degecac16n y al-fric.
pudiendo subrev:vxr durante més de - dos: semanas a

temparaturas de —1’ a —-20 C.(Soulsby, 1988). -+



Las infecciones = coccidiales se autolimitan, 'y la

reproduccion  asexual no continda - indefinidamente. Por lo

tanto, en'ausencia de reinfeccidn, . sdlo ocurre. un ciclo de

desarrollo. Uno de los efectos de la;inMunjdéd es feducir,el

potencial bidGtico de las cuc:idias,}Sauisby;fl?BB).'”

TRANSMISION Y PATOGENIA.

Para que un animal adqui ebéjingerir

ooquistes maduras - (gspbﬁul dos) . encuentren

contaminando su agua. é‘(tuellgr,

1986). Ademas, para que

to yQ&ontqmina:iﬁn—

los animales

[ ~Factore

encuentran:

de ‘véntilécfén;y'cb S0
acumulacién udg ffiqﬁidnsp

produzean tensionen -.los

vacunaciones), - al ~igual-que

animales jévenes y adultos.:
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La.  enfermedad es mas frecuente, clinicamente hablando,
en los cardevné. Esta suscéptisflidéd anarehtemenee tiene
una base | inmunoléagica 9 a medida qu‘ el animal crece,
adquiere” resistencia (Cuélia#{xl986: VPEHa, 19903 Galina,

19917 .

Las coccidias.  se réproducen en el intestino del
hospedador. - destruyenda miles de células y favoreciendo las
infecciones bacterianas secundarias, asf como el aumento cde

peristaltismo con pérdidaS'~dg;<ele;tralitos y agua, que

cuﬁjuntamente " ‘con la ranemia’ ipoproteinemia, pueden

desencadenar la muerte del aﬁimél.(Cuéliar. 1986).

Varios autores tnnsiderén'

ahsata es  la mas

patogena de las ,Eé' reéponsabie de

crian Fen sxstemas xntenslvus. La mu:osa aparece edematnsa vy

las placas de Peyer en la ultxma pantE del 1ntest1no delgado
estan 1nf1amadas. Los ovinas ; muestran~ 1nanetencxa,
deprésidn,' pérdida de peso y‘hax mnnfalidad de 4. a 6 % . §L4
fauprei se le' considera de  mediana patogenicidad; E.,
avingidalis se le considera patégena por producir enteritis

hemorragica y diarrea con sangre; E. parva y E. ogvina se les

considera de baja patogenicidad (Quiroz, 1989).



COADRD CLLINICO.

£1 periodo .de incubacion es varianle, en términos
generales se presenta entre 12 dias y tres semanas después
de que los nviﬁqs han ﬁenidn fuerte infeccion. Al inicio
puede ‘habesr un gradb moderado de fiebre. El primer signo de
enfermedad  suele gerr'31arrea profusa, con expulsidn'de
materias ‘seﬁfifdﬁi&aé,:dé 'olnr fétido, con sangre y moco.

Otras. ve:es la sangre ests mezclada con las heces, .10 que

produce ; -] r fnbscuro 0. con caégulus grandes.“ La

expulsxén de 5angre con. heces es muy rara’ en. Méxx:o, debido- -

a las especxes de Eimerla que afectan al Qaﬂado.‘Las mucoéas,»
pueden - estar pélldaa, la anemia  es var:able de acuerdo cnn[
1a  sangre perd:da.'rLa sangre  puede ser cl;ra, de ulcerasJ

rectales u - abscura vy mezclada con' heces, de . las ulceras

cecales. Hay caida de lana de hnmbrn5' yf :u; 1a,~dnlor
abdominal, en casos graves_losr‘corderns quedan dlSﬂElCDS Y

vacilantes,  hay’ debilidad extrema. Coma conse:uencxa hay

deshidrata:ién,, : enflaque:im:ento, ',anrrexiafffylﬂ muerte

(Cuéllar, 19863 Jensen y waﬂ:, 1939- Sauxsby,?'wa'a; Quiroz,

1989; Green;y)tql. 1990 'Peﬁa.:1990;,6glxna, 1991y,

Estos sxgnns caracteristicos de la

en; u:asinnes puede haber sola muertes

enfermedad,
repentinas ';'de‘igual manera puede'n no haber cualguiera de

los pénqslsignus,



t.a. morbilidad wvaria del 10 al'SOZ v la mértalxdad an
los | carderos afectadﬁs es menor al 104. El‘cursu varia de 1
a 2 semanas; se ghservan alguﬁas muertes, sobre todo después
del. tercero al .  cuartoc dla: qereqféhmedad (Jensen y Swift,

1988) .

En algunqs'casds puede haber complicaciones con otros
parésitos . gastrointestinales .o “problemas respiratorios

KQuirnz,‘!?B?).

HALLAZGAS ‘A LA NEﬁRQPSIA.\

La mayoria de;lss lesiones se encuentran localizadas en
el tracto‘inéestgnél. La cola, elbperiﬁso y los miembras

posteriores, Kestéh sucins |y con - apelotonamiento de heces,

pnsiblemenge 'éangre y lanaf maloliente y puede contener
'~§nquis€es{> Lélmayévxa Eg‘lus:,téjidos estan deshidratédos.
Enéerifié"hé;o;;égiéﬁ, édema y engrasamiento de la mucosa
del ingestinn delgadn, cieqo y colon. En los casos cronicos
es pugible la presencia de polipos. €1 lumen puede contener -
gran caﬂtidad de sangre, la murosa esta destruida v una
pseudamembrana la recubre. La submucosa también ouede estar
destrulida, s el animal  sobrevive, ¢stas membranas son
repuestas (Cuellar, 17865 Jensen y Switt, 19887 fluiraoz,

19895 Galina, 1991).
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DIAGNOSTICO.
El dxaonost1co se basa en la historia clinica, signos,

lesiones i y* pruebas de labnratnrxo. tLesiones a la necropsia

de ilejtxs, ce:1t1s Y colxt:s, y la presencia de ndmeros

significantes coquistes en las heces cenfirman el

1986}”Jensen y Swift, 19883 Seulsby,

diagnestico’ (Cagllar,

19885 Quiroz

TRATAMIENTD. “

Para e tratam1ento de la co::1d10515 se han utilizado

varias drcnas,rien“ las‘ casus graves esté xndlcado el

La médica:idn

tratam:entu quuidu‘> ‘arenteral.

( masxva en lo alxmentus
fin de evitar un brate y~

,nuUevos casos (Peﬁa,»l??O).

Los quimioterapéuticos utilizadas actﬂah‘ blnqueandu la

sintesis del 4&cido tetrahidrofilico, ‘esen:xal pab_f‘la

sintesis de proteinas (Pefla, 1990).‘ Algunns ﬁférmé;nsi

utilizados en el control de la coccidiosis son mencionados

en el cuadro 1.



Cuadrao 1:

15

Principios activos y nombres camerciales
de fdrmacos vtilizados en el. control de

la coccidieosis.

PRINCIFIO ACTIVO DOSIS

VIA . NOMBRE®COMERCIAL

Clortetraciclina

Sulfametazina

Monensina
Lasolacida
Sulfametazina

Sulfadimidina

Nitrofurazona

Amprdiium

Trimetroprim
Sul fadiazina

Trimetroprim
Sulfadoxina

Sul fametazina
Sulfadiazina
Sulfamerazina

Furoxona

100-500 mg/kg
{en el alimento)

30 mg/kg
(en el alimento)

25 mg/kg
(en el alimento)

20 mg/kg
(durante 3 dias)

200 mg/ka
10 mg/kg
500 mg/kg
2.4 mg/kg
12 mg/ko

2.4 ma/ka
12 mg/kg

140 mg/ kg

500 mg/S0 kg

aral
oral Rumensin
aral = Avates

oral

oral Ampru145u1

i.v. Vezooprim

i.ove ‘Gbrbén e

iav. :js?sulfas

SaC.

arali NF-180
Lo suspensidn:

*Tomadn de Peffa, 1990.
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INMUNTRAD.

En: general, = se ~ observa que los ovinos éliminan
muaeradaé 'céntidadgs de‘ oogquistes de Eimegriag siﬁ ningn
signo ;llnicn; se tecoriore que estos animales tieneﬁ~un'£ipu

dé Vinmunidad (premunicion) (Quiroz, 1989). Las” difer‘éntes;

fases = evolutivas de Eimgria no poseen el mismo- potencial

inmunizante {Long, 1982; mencionado por\Peﬁa,.l??d)“

En ‘una experimentacién se determinﬁ;uu€“fa;duréci6n de
.la inmunidad a la Eimeria en la ausencia qé‘feinfééciqneé es
difteil. Una consideracién de la liﬁeraéuke sugiera que la
inmunidad disminuye con el tiempu'y que‘sﬁ duracioﬁ'depende
de -1a forma de infeccién y de. la edad del haspedador cﬁahda

se infecta (Long, 1982; mén:ionada~por Pefia, 19907.



2. OLIGOELEMENTOS.

Los oligoelementos actuan como - cataii‘adnresv‘en_lns
sistemas en’iméticos; Su def1c1enc1a pravaca él bluqueu a
disminuecion de la ef1ca:1a de distintas vias metab611cas. Si
los bloqueos son suficientemente importantes, ‘se ev;denczan
los signos clinicos. Pn; el cnntraFiu. las subcarenﬁias se
traducen en una disminucion de los rendimientos zootécnicos
y econtmicos: los  animales utilizan mal . éu raciéﬁ. Las
lesiones bioguimicas snn  relativamente reversxbles despues'

de un tratam:enta adecuadc (Blas y Fraga 1981

Se* ha“dei rads - que - el ! s elemento fréza‘
importante en los -

Stotzky;k; 1987.r

animales “(Kiremidiian-Schumach

mencionados por

Niveles : en’ corderos .recién
nacidos -son “asegurar una alta

sabrevivencia 'y tasa de :rerimxenta (N)lllams y cal., 1976:

Suttle, 1§GB; Van Nlekerk ¥ Van Nlekerk. 1989b; mencionados
por Van Niekerk y. col., 1990). Las diferencias en el
metabolismo y reguerimientos. de eleméntns traza entre
corderos y adultes de diferentes razas son importantes,

especialmente en el diagnéstico ‘de deficiencias de elementos
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traza en ovinos con riesgo (Suttle, 1988; mencicnado por Van

Niekerk y cal., 1990).

En ovinos al nacimiento las concentraciones de sélenbin
sanguineo fuer‘dn mas bajas que -en las matdres, mfenér*as que
los corderos gemelos ostentaron concentraciones maé ba.jés de
selenia sanguineo que los corderos unicos. (Van -Niellca;-k y
col., 1990), Estos autores demostraron diferenciss en las
cancentraciones de 5elenw sanguinea an- di'feréntés r~a=é\5.

las

Durante las prxmer‘as B semanas despues del nac:mzento.
concentraciones i : -
decl inb» de an’
carderas : Doh ; de. 221 a 115

mxsma maneara

las Merino

5-»r~e'|:1én nacidas fueron menares
etlinan . rapidamente durante las
past—pa@*fo} El cambio de dieta de leche a

disponibilidad del selento en éstas

;ohtr*ibuir‘ a que este decline en las

concsntr‘acxones de seleniu sanguinea.
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LLOCALTZACION EN LOS ALIMENTOS.

El selenio se encuentra sobre todo en  forma de
selenametionina y selenocistina, en menor proporcién como
compuestas del tipo selenio metil-selenomun - o ‘de 3cxdn
selenocisteico (Blas y Fraga, 19B1: Underwood, 19813 Chutrch

y Pond, 1988).

La selenometionina es mas eficiente ' que la
selenocistina. o selenito protegiendo a los pollns cnntra lay

fibrosis pancreédtica, pero es menos EfICEZ quE el selenxtd

protegiéndolos contra la  diatesis ,exudat1va '(Underwaod,

1981).

'DISTRIBUCION EN»LDS,TEJIDDS

El selenio se encuentr 'n.tadas las células‘

del cuerpo. aunque3v én 9 neralmente es de’ menus

qé T ppm. par la .:antigadftotalr en elvcuerpu'esj
relativamente baja. fiﬁbﬁVY'maécuiﬁ; genéraimenfe
contienen las Vhé altas‘concentracxnnes de selenin;llos-
valores para;ésﬁos y atrus tedeos se ven afectados pu»'el

suninistro dietético (Church y Pond, 1988).

FUNCIONES.
El selemnio es necesario para el ecrecimiento 'y la.
fertilidad en  los animales, asi como Para - prevenir una

variedad de enfermedades, las cuales muestran: una respuesta
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variable a la vitamina E (Underwood, 1981: Norton y col.,

1990) .

Hace algunos aﬁné se habia emitido la ;ipﬁtesis de que,
por sus derivados organicos, ‘el 'selenio jugaba un papel de
antioxidante, al igual que .la vitamina Ej los peroéxidos
derivados de laos A&cidos gqraseos - insaturados altsran la
membrana y las mitocondrias de la célula muscular. La
selenometionina o las proteinas seleniadas del riffén o del
higado son en efecto poderosos antioxidantes, Esta hipo6tesis
esta abandonada en la actualidad‘(Diplnck, 19703 mencionado
por Blas y Fraga,  1981), la vitamina E o los antidxidantes
sintéticos no protegen a laé rumiantes jovenes cantra la.
miopatia, Lav carencia de- selenio, registrada Eﬁ 'las‘
explotaciones a reproduéida en el laboratorio, cnqlley;vunab"
élevacién plasmatica de los Acidas pirdavico y ;ié:ticu a‘
alfa-cetoglutarico. Esta lesion hioqulmiéa pruViene‘éiﬁ'dddé
del hloqueo del metabolismo ' de los: acidos aif;—:éfd;én éi
ciclo de kreebs. Es&as lgsiunes‘sugieren:‘en«péﬁé;:&lé;TQn'

pepel  especifico del | selenio en  la - descarboxilacign.

oxidativa de estos metabolitos intérmediapiué,“_f‘asI eniEI
metabolismo energéticuf&e la‘:éluiaihﬁécuiaﬁikﬁias Y

1981) . -

£l

Iﬁféﬁibn
peraxidasa’ (BSH-Fx), 'y esta envuelto en ‘el catabolismo de

los - peréxidos prnvenientes:‘de la oxidacién de ‘los téjidos



lipidicos. Per lo tanto, Juega Jun papel importante
manteniendo -la integridad:q la membrana ce}ulaﬁ.'GSHqu
esta presente en todos los ; . ; Vyctividad'en

el higado 'y erit#ucitos;g ir
pulmén, estémagoy

adiposo y baja en':erehro, mus:ulo‘ quelét;cu, :rxstalino vy

‘testiculos  (Blas y Fraga, - 1981 Chur:h y

Pand, 1988; Finch y"Tur-rié», 1999).

En los ovinos 1os'eritruc1tus son altos, pero el higadu

estd entre lns més baaos en contenido de GSH Px (Underwoud.

1981) .

Estudiusi- récieates eﬁ‘ ;nvinog'i sﬁgiéreai léue‘ ia
suplementacidn de selenio en ovines con dietas basas en el
mineral elevan marginalmente la resnuésta de anticuerpos a
la vacunacién por Salmonella dublin (FEDEKIV col., i989:"
citado por Finch y Turner, 198%), ngnfhe tetanico, virus de
parainfluenza-3 y Corynebacteruim pseudotuberculosis (Larsen
y col., 1988; mencionados por Ellis y col., 1970}, células

kill de Brucella abortus y eritrocitos de conejos (Jelinek y

col., 1988; mencionados por Ellis vy col.,y 1990}, en ovinos

con dietas bajas en selenia.

En 1la cabra le:hera se ha observado que. el selenlo esta
aparentemente rela:xonadn ‘nu_ salamente' coh‘ prublemas de

misculo ' _blanco..sino ‘tambxen con  problemas de - metritis y



postracién {(Galina, 1991). La deficiencia.  subclinica de

selenio puede incrementar la incidencia - de . retencién

placentania.en ganado lé;heco (Chgéke._l??@).,'

La activxdad mxcrabi:ida y pera 'ﬁo fla"habilidad'

fagocitaria de lus neutrafllos, provenxentes qe,vratas con

defxcxencia de selenxa y Qanadu buvinn, se ven reducidés; La-

defzciencxa de selenio causa Juna‘ reduc:16n sxgnxficante en '

lé habllidad de las neutrafxlos fagoc:tar:os para matar a.
las bacter1as 1nger1das (Sub camite de’ selenln y :Dmité de

nutrxcxdn animall

a cnn:e traciﬁn tan baJa como 1 ng/ml- y.en.la

suplementac16n~ con selenxa y vitamina E Lg_vxvu, ohservaran

qué 165‘ linfccxtus en - corderos - suplementados solo con
vitaﬁinai E produjeron la- mejor resﬁuesta; Vconcluyen que la
respuesta linfocitica ovina a la estimulacién mitogénica
mnsérﬁ considerable modificacién con bajas cantidades de
selenito - de sodio y vitamina E. Las inyecciones de dep&sito
‘de selenio (selénatu de‘'bario - ~Deposel; Rycovet, Glasgow,
U.K.s - .50 mg ‘QE Se/ml-), en . corderos muy jdvenes eleva la
respuesta linfu:iti:a ty valores de GSH-Px), par varias

“semanas. después.
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METABOL I1SMO.

A." ABSOREION. .

El :sitio prxn:xpal de absar‘xﬁnies El dundenc. Este as

absarvxdu ‘relativamsn e gnte,,tantn en forma

natural cnntenida ‘en oome” selenzto

inorganico f ' iéniesYDqsiblemente'

es mas.; extensa comn : : selenocistina como

>resultado "de”11a_ X elénxq' inurganico'

dietético en amznnacido x:roflora rﬁminq;. Se ha

sugerido  que ;el: 1n:rementn en” ':absorcibn aéqrre en
respuesta a las ne:esiqadgs de-vlns‘tejidus (Church y FPond,

1988} .

B. TRANSPORTE Y ALMACEN.

Después de la absorcidn, el seléninlés:t$ané'drtado‘en'

el plasma asociado con prntetnas plasmétxcas y esta

los tejidos, donde es almacenada n:‘palmenta'

selenometionina y selenucistina{:Ef

dentrc  de los leucocitos, vmiogidbina “n

miosina, varias enzimas  incluyend

{Church y Pond, 1988).

€. EXCRECION.
La pérd:da de selenio ocurre ‘via pulmonar, en heces y

orina. La pruparcxon ewcretada pot cada via. depende de la

:umu.‘



ruta de administracieon, niveles an los tejides y especie
animal. En.- nvinos, el - selenio ‘inyectado ‘es ‘@xcretado

prxncxpalmente poribla orina en - propaorcién a la céntidad

admxnxstrada,' la—pérdida fecal es pequeﬂaryy ;nnségnte con
los, niveles de d051f1cacian, el seleniurespira&o es . similar
a'la Dérdxda' fecal ‘a baJns nxveles da admxnistrac:én. La
admxnistraclan nral de selenin es excretada par ‘heces eh

grandes cantxdades ‘a badus niveles de cnnsumn. A medida que

el cbnsumoﬂ Ee,: eleva; ;1;‘ se bmantxene
relativamentgv Estable y e
constantemente; las. pér‘dida
moderados ‘de:éupleme ta

1988).

Lés

'pehdidgs fecales’ representan en lé'maypr,paftg;:

selenio . no

bilis,  ducte pancreadtico
El" aéséﬁiéo

también

del  selenio trointestinal,

El  ién tie

sulfato mportantes . efectos en el

metabolismo del —selenin béjd ’algunas' condiciones. La

excrecioén urxnaria de “selenato de sodio se incrementa por
una adminxstvacxﬁn oral (=] parenteral de sulfato. El efecto

del sulfato es menos marcado cuando el selenio es provisto



como ‘selenito no como selenato: el sulfato probablemente no
tiene : efecto en la utilizacién del selenio provisto en la

formna nfgénigé.(Church‘y Fand. 1988),

-La transferencxa via transplacentar1a de selenio es

'extensa en todas las espe:ies estudxadas como evidencia para

lanpﬁevencx 1strcf1a muscular en cvxnos y caprinss por

adm:nistraci de selenza en ovejas preﬁadas Yy por equdxus

A

de : elementns' traza marcadns radluactxvamente. Coobka
selennmetionina

el selenio ‘inor

DEFICIENCIA-
La' def1c1&ncxa de selenxn es esporad:ca an.’ térmlnos de

localidad y estac1an -del .aflo ﬁUnderwnnd,V 19a1).; La"

"informacién sobre los niveles de selenio en . ualns de la

Repdblica Mexicana es muy escasa (MEndez, 1986). Sln embargcr



Heinandez "(1993). .realiz o un’ Estudu: Yy demostrb que alc\unas

regiones del estado de?Tlaxcala Enn defxcxentes en selenxo.

‘causado por

ayﬁléivida

necrosis de

misculo

referido como
enfermedac dksthofxa " miscular
nutviciunél,

2)una C 5ubcl£nxca céusandu afeccion  en la

salud Y deckementa,en la b udu txvidad, réfékida'cnmu gasto

excesivq‘ cnrrespundxente, ;vselenip. Esta condicién tiene

7suelo es  deficiente en

“‘la"produccién es debido al

selenio.
‘Si{ ,édicinnal del sindrome de la
deficien:"‘ ! - ) 'érQa como infertilidad en las
oveaas (Underwua urchiy Pohd, 19885 Jensen y
Swif}:,’ :

El

,ghifitadu‘,ecnnbmicn se debe también a las
enférmedades “cnﬁrespnndientes "al selenio en “ovinos  y

bovinns: 7 enfermedad del masculo ':hlanca, retencion



placentaria, aburtné. ‘vmnhtinatbs,‘ .debilidéd neonatal,
diarrea, debilidad, ‘inmunodepresion, | miodegeneracién e

infertilidad (Jensen y Swift, 1988).

DISTROFIAMUSCULAR

‘muscular. nutricional ”‘(DNN),ﬂfes una

[T

enfermedad . degeneréﬁivé de los | misculos estriadoé,g,que

ocurre ‘sin.involucro neural, en un. rango extenso de especies.

animales. En'algunas areas la incidencia’es bajay stacional

y esparadica, . en otras 4reas la. incidencia de.distrafia’

congistente. La enfermedad de

recibido  mayor atencién en ovinos

sidn'

cambios degenerativns han

"asocisndose con hepatosis dietétx:a y

de mora en cerdos y diatesis exudatxva en aves (Underwoud,

1981; Mendez, 19863 Church y Pond, 19BE).

A. CUADRO CLINICO.

La enfermedad  en espe:zes corﬁespnnde a

selenio y. vitamina E.’ La enfermedad del musculo blanco es

mas comtn en corderos:d : ,perd puede ocurrir a
cualquier. edad de - nacimxrntn hasta los . 12 meses. Se
reconocen - ans ‘clinxcas de “la enfermedad: la

esquelédtica ,Y la cardiaca. La esquelétxca puede existir al
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nacimiento o0 desarrollarse de 2 a é&-semanas : de vidaj. y la
cardiaca - que. causa pulso rdpido. y débil, -respiracién
‘géelehada, ‘edema pulmonar, disnea y muterte. -Las formas

esquelética”’y cardiaca pueden ocurrir - en - forma separada o

jupté{ en el mismo rebaflo 0 mismo animal (Jensen -y Swi ft,

'lééa). »quv mns:ulos profundaos que cubren’  las vértebras

cervicales ;se. ven particularmente afectados con las tipicas

estr:acinnes blanquecinas, de  la misma manera que la

déir musla y “brazo ' (Underwood, 1981). Los
‘éqiMaiés afe:téqﬁé son incapaces de moverse, manifiestan un

.pierden -condicién, algunos presentan la

secundarias caomo
y E afectado, los
‘animales tieéén una 'mqé#téfzsub;ta debido "a un infarto
iUnder&o;&; 1€ . 996;;Church yAV#End;~19BE). tas
leéiéﬁég ! d:str:buciﬁn bxlateral y

simétrica an lns ma5cu1as de mayor a:txvidad (Mendez, 1984).

Los

rangué;dg

CE"‘CE"IE



B. LES1ONMES.

‘ ‘las. lesiones a la necrapsia se limitan a.los misculos
cardiadp' y esquelético. Los miscules =6 ven péliﬁoé y éntﬁe
las  fibras - se ven &reas con estriaciones blanueﬁihéé 6‘
améfilientas, que al tacteo son firmes yzrléi‘ c;FEe
frecuentemente  penetran al tejido y ccasiunalm;h€eAcfebitan
(Mendez, 1984). todo esto causado por una degéneraciﬁﬁ de
las' fibras. musculares (Degeneracién de Zeqkek"-(ﬂhu?éh Y

Pond, 1988).

Se pueden presentar hemorragias petéquialesvy edema. En
la presentacién cardiaca, la empaliéada o tejido blaﬁca,
.localizada . en el szculo' subendocardico - del ventriculo,
puede exteﬁdEFEé’dentré del septum y ventriculo opuesto. Si

la muerce es resultado de - una falla ventricular izquierda,

lcs_ pulmones esta én cungeseinnadns y edematosos (Jensen y

_Swift, 1988).

En lus anlmales afectados es frecuente encuntrar anemia
y edema general, que determxna en_ -forma cara:ter!stx:a la

presencia de ascitxs (MEndan 1996’-,: ‘

C. HALLAZGDS MICROSCDPICUS.“

Histoléaicamente se observan areas pél:das, con- pérdida
de la ‘estriacién y que un. matgr;al humcgénen. hialino,
reemplaza al tejido nc»mal.i'Elg_ﬁﬁcleo_ de éstas fibras

ocasionalmente estd picnético.’ Los gasos crdnicos se
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caracterizan por la presencia de gréanulos basdéfilos

(acumulacion de mineral), en las A&reas de necrosis, hay

proliferaéian ‘ido “fibroseo o infiltracidén de células

mononucleares’ endomicio 'y perimicio de las fibras

degeneradas: aracteristica.la praliferacion de ha;léosr/

Lde

Ven corderas de varios 'mesesAdehgdad (M

1984) . - An}mé es con distrofia muscular nut

elevadas' ‘concentraciones plasmaticas. sanguineas

enzimés-que normalmente se encuentraﬁ‘en'
pera - son liberadas al plasma cuandd ocl
tejidué {Church y Pond, 1938)-*Est

transaminasa  glutamico oxalacetic

fosfokinasa < (CPK), lactato
deshxdrngenasa'

Jensen y waft.

La .ornitin cakbamiltransferasa sefica_‘ e . Eleva pur el

dafio . a las 'células hepétlcas :,quej_liberan ia ;enzxma

)ntra:elular al torrente sanguinen (Ehurch Y Pond. 1989).
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D. DIAGNOSTICO.
E1 d1aqn65t1co se hace medxante la EVldEHCla de s:gnas
y ' lesiones Vtipqus. La  debilidad locomntqra y/o muevtes

repentinas con.. edema ‘pu{monar._ éspgﬁialmente ‘én éreas

endémicas, 'SOny 7105} slgnﬁs xndlcatxvub. Identxf;:andn

lesiones musculares esqueletxcas -} cardlacas :on 1rman el

diagnésticn‘;(Jensen_ y waft,' 1988). - La alteracxon ~en_la

actividad " -de ‘varxas enzxmas (CPK, .- SGDT,j MDH‘ LDH).

relacibnadés;éun necrasis muscular, cbnfirman;equiagnééticn
(Underwood, . 19813~ Church 'y Pond, 19883 Jerisen  y :Swift,
1988) . : '

E. TRATAMIENTO.

El tratamiento de la DMN, ' cuando'se preéent% én fnfma
esporadica, es a base de vitamina ‘E o éntioxidahfés; en
areas enzobticas, se suplementarcon ;elenio. La respuesta de

los corderos def1c1ente5 os rapida cuandao:.se- apllca

‘ambos

compuestos . por via intravenosa (1. mg de selen:tn‘se’sudib Y

700 Ul/kg vitamina® E) (Mendez, 1986).

DEBILIDAD EN DVfNBS ¥ ﬁOVINDS;‘

Esta ccndicxan varia dE' una &eficienéia~5ubclinica en
el crecimiento. a una debllxdad clinxca con rapida pérdida de
peso y. baja mortalidad. - hay lesiones - microscépicas
caracteéisticas épaventes, no hay incremento de SGOT y puede

o no haber asociacién can enfermedad del musculo blanco e
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infertilidad.: En una serie de experimentos hechos en Nueva
Zelanda, “corderos de 5 meses de edad fueron divididos en 2
Qrupos:. - una ' que permanecid como gontrol y el otro que
racibié S mg de selenio en forma aral comﬁ’ seleﬁito.'al
inicio ¥y otra vez después de 2 y & semanas. La mortalldad ‘se

‘redujo de 27 ‘a. 8% por el tratamxentu Y se obtuvxerun;‘

sighificéntés ganancias de pesu,(Undé wagy
th ‘ experzmentnr‘ Aﬁstraifé‘boﬁ
McDonald (1?75- citado ; yoen el :ual se'
Arataron a :nrderns Merino alwmar:arlus y después de eso en
intervalos de 3 meses ccn selenitu de sudxo a‘ 0.l mg/kg de
peso  corporal,’ reducxenqq la martalxdad de 17.5% . a cero,
incremento en.\la généncia de. peso péé 1.9 _kg/cabeza ‘en
ganancia a un aflo de edad. .y se incrementé la ganan:xa de
peso en lana par 14. 4A. El incremento en 1a producc:én anual

de lana de los grupns tratadn; (a0’ corderus), sobre los .

grupoé no tratados'(33 ;orderns sobreviQiéntes). fué de 47

kg 0 39%.

'DESORDENEE REPRODUCTIVGS..

En todas,Vlaé espe:xes animales, la deficiencia de
selenio afecta' 1$§ fun:1nnes’ reproductivas en machns‘y
hembras. El sitio preciso y el modo de accidn del selenia en
el ciclo reproductivo de la hembra es desconocido, pero un
a2fecto directo en el tiempo de la concepcidn embrionaria

muy Ltemprana, parece ser una posibilidad.
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La alta mortalidad embhiaharia. o:urkida entre la 3y 4

semana después de la‘:éntépdian por eaemnlo al. tzempg de la

implantacian, ha sxdc prapuesta cumn_‘;la 'causa de

1nfertxlxdad en nveaas que ncurre en Nueva Zelanda (Hartley,

19435 mencionado por Underwnud, en asoc:acxan con la

enfermedad del musculc blan:u y debxl dad._En éstas Areas,

el 30%Z de las oveaas pueden _ser’ 1nfértxles_y la pérdxda de

ad de las ovejas es mEJDrada

corderos es elevada: La fertil

mediante - la adminlstracxﬁa de Smg de selenzto de sodio en

forma oral después del empadre éPdldaS de corderos son

prevenidas por una dusxs sxmxlar‘ es después de procrear.

tUna me’cla“de ‘selenito.d

dibfvi@amina E inyectada en

pre&ieﬁe\pérdidas en pértus

dé vacas al parto en -

mencxonadu pur Underwnod

1n:1den:xa dé
retencisn

ATrinder:

prevenirse

descritas,
éupléméﬁtus"minerales, mez:lada an’
pericodicas, dosis agrales a .los de -

selenio, el uso de sales para lamer :onteﬁiendu selenib,. o
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por tfatamientu del su=lo con conmpuestos de 'selenio‘para
elevar  las cancentraciones en el ‘herbaje a’ niveles
-satisfactarios. El método a escngéh, dépénde de  las
condiciones de crianza y la ne:esiaad ﬁe minimizar las
cantidades de selenio introducidas en el ciclo suelo—-planta—
animal-hombre (Underwoad, i?al; Mende=, 1936§ Jensen vy

Swift, 1988).

Inyecciones subcuténeas‘generalmente como selenito de

sodis, o© dnsis ahales Fon; este :ampuesto a dosis de 10 a 30
para avinos, son. las formas

(enfermedades atrlbuibles ali

astareo (Underwund, 19817.

cdn pasturas

criadcs

Vuchél y Gadwin,

Underwnud. 1 Bl)

ZérQas : (! 997), buscanda una forma de evxtar la

ne:esidad de repet:r dasts, lo cual es Canto nstusu como
1nzanvenlente. espec:a!mente cuando los animaleé estan’ en

pastoreo, pénsaran que  la suplementacian pok ello deberta
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proveer - la cantidad de elementas por un periodo prolongada,
deberia de darse en una sola dosis y en forma'tal que'nn saa
‘toxico. : Por la tanto un  tratamiento que - es conveniente y
seguro . para ser usado en administraci&n oral son los bolos
solubles (CDSECURE), los cuales coﬁtienen Cq} Co.y Se. Estos
bolos son colacados dentro de} rgtiéﬁ;bi?umen por medio de

" una pistola de holos y liberan'sq 'tévCo;’Cu y Se por un

.estos - bolos pueden

perfodo mayor.:a
‘prevenir " y: curar:: defici elementos traza

mencionados -

basa en:ﬁﬁéééyéf’él efecto del.cbbfg en la.respuesta a la
suplémentaciéﬁ aé»selenﬁn‘en coﬁdéros cuando son criados con
pastuf&s —defiﬁientgs”ren éeienin, se encun£r6 que: a)la:
respuqsté en éénan:ia‘de peso y peso de la lana fué nbtgnida
en la suplementécian con selenio, pero no por Cu,»b)éi“cﬁ
in:remepta los Hi&e!es de selenio sanguinea (y GSH—?Q);réﬁA
animaies suplementados con selenio, pero no  tiene ningon
efecto en los niveles de selenio sanguineo en animales &an
un bajo consumo de selenio.

Por otro lado Norton y col, {(1990). demostraron gue las
ovejas con suplementacidn total (Co+Se+Cu+Mn+Zn+I), tuvieren

las méas altas tasas de. sobrevivencia (8&%), de corderos del
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nacimiento hasta su comercializacién comparado con otras
ovejas (71%), vy consecuentemente, tuvieran las mas bajas
tasas de pérdidas reproductivas (19%), que las ovejas en los

otros girupos (31-40%).

Investigaciones realizadas con, selenib"‘ﬁarcado.

radicactivamente (75-Se), reporean que. cun la admlnxstracxﬁn

intravenosa se retiene més sele' por cualquier otra

via de aplicaciﬁnf(ﬂgndez,,1986).
White y col. (1989),‘révelén‘Que:eIthafgmientd/con Mo=
plus - incrementé _la' cantidad de 75—59 en éritrccitos,,

comparade con otro tratamxentu, al

gual que abservaran un

pequefio  efectao del Cu’ que decre:e» el. 75-Se en . los mas:ulos

de ovinos. El efe:tu del Cu.parece ser 1nd1re:ta,‘tal~vez

como resul tado ‘de “un . daflo hepstico asaciadoilcun"uné

intoxicacién crénica can Cu

En

'elementos

varios

de és;e. Dletas cun nzveles adecuados de selenxc \O 1 ppm).

pero . que también’ ccntxenen azufre (0.54), son capaces de
“inducir deficiencia de selenio, ya que se ha vista en estos
casos Qque hay dos veces mas eliminacién . de selenio por la

orina. Por otra parte, el selenio reduce los niveles toxicos
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de estos  elementos, que actdan  como sus antaganistas
(Mendez, . 1984) .
Existen "pruebas de que el selenio auhenta los niveles

‘de- . cabre’‘en 6rqgrué' que’presentan defxcienciaf'ﬁe cobre

“tanto

" contenido da-cobre

REGUERTM IENTOS

Los fmin;mdsnrequerimxento

vairta - cnhjflé Ciforma lde’ s
:nnteniendb"o.dévpéﬁ es: necesani
enfermedad. del 'hqégulqu‘““ ,
(1963; mencionédp . ,}99i5. Eﬁ

general se mgnciona:' ’ ! ] a 0.10-0.12 ppm

1991). Se considera' 2 ppm

se puede ver exis

TOXICIDAD.
Las enfermedades: cunpcidaé,cnquvceguéra repentina vy

enfarmedad ‘alcali, son identificadas coma causa:de consumos

excesivas de selenio. La condic -desprende'delconsumo

‘& ppm de

bsonvido:por
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1984). El selenio es wn eleméhtb.‘altamente toxico  a una’
concentracion de S mg/kg’ de y maberia “seca  o. 500

microgramas/kg -en la leche o agua pueden ser potencxalmente

daflinas para los an:males de grana (M:Dnnald y :01., 19919,

Los signos de " la intox H rembotamientu,

entorpacimiento de las .8 ticulécicnes, pérdida de pelo en

crin y cola. defcrmacxén de la pezufia, ceguera repentina,’
debxlxcamienta de dientes y excesiva pérdida de saliva,

respiracién forzada y 1a muerte. :umunmente por sofocacidn,

A la necropsza se ob dastrucciéﬂ ‘del masculo cardiaco y
cirrosisv hepétxca. Las articulacxones de los huesns largns,
muastfanf.marcada erosiﬁn (Underwaad, 1981; wayne, 1984,

Church y Pahd, 1988; HcDunald y col.. 1991).



3. VITAMINA E.

Existen. ocho formas de v1tam1na E-en-la naturalEza' 4

tacnferoles  (alfa, beta
(alfa, beéé, K
excelente anti
oxidables:

materiales‘ ni el alﬁmentuwyvél clierpo T(M DnWeli,

1989) .

HETABDLISNU
A. ABSDRCIDN Y TRANSPURTE.

vLa: absurcién ests relacionad X Ya: 1geét16n de grasas

y es facilitada por la bxlis lxpasa pancreétxca
(Ullrey, 1981; Sitrin Ly 'co men:ionadus por Mc
Dawell, . 1989).  Presentes ‘ o ésteres, "la

mayorfa de . la vitémina absorvida:como - alcohol. Los

ésteres san amplxamente hxdral za sﬁén la pared‘intestinal

y el alechol libre pengtra‘ vasns lxnfaticus zntestxnales y

son transportados via linfét;ca,a,la cxrculaclﬁn,gangral;

Los tocoferoles pasan a trévés de las memsrana§ fetaies
y también de la glandula mamaria; por lo tantu.'lé dfeta.qu
la hembra ﬁrnvee al cordeto al nacimiento y por la :antidad:‘
obtenida en la leche materna. Sin embargo,menos del 2irde'lé -
vitamina E en el alimento es transferida de alimento a leche

(Mg Dowell, 1989).
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B. ALMACEN Y EXCRECION.
Lta vitamina £ es almacenada a través de tados los
tejidos carporales, con un mayor almatenamientu:én el higado

(Mo Dowell, 1989).

FUNCIONES.

A. COMG UN ANTIOXIDANTE BIOLOGICO.

. Una - de las;méé'i&portanee; “fune bnés”eé'su'padel cana,

antioxidante intraceluiar:e:ingér elular, ésta previene la
oridacién de materiales lipidicos ‘ dos'dentro de las

celulas, protegiendo asil;‘: ra, 12 membrana
celular evitando su rupturé ahaigdéfulﬂgico alrmﬁs:ulb
es . comdn en casas de defic1 ciaide’ vitam:ne E—selenia y la
'distrnfxa de membranas t 5u1 res: puede ltberar creatinxna y

transaminasas (eam: tnan inasa g;utamicnfoxala:etica). 31

1934{»Hérresign y Cole,

plasma (Maynard‘y ;p1 'wayhé,

19895 Mc Dowell, 1969

MBRAN Y SINTESIS DE PRUBTQGLANDINAS.

B, ESTRUCTURA DE LA

CELTT alfa qcpferal' puede 'estar N involucrado en - la

formaciﬁn‘ de  comnchentes estructuraxas de' las membranas

bjolégicas, - ejerciendo asi’ uﬁé‘ nfluen:ia dnica “en la

avduifactﬁra -de los fusfolipidns e”lé: membrana il Irey,

1982; - citado por Mc Dowell, 198%9). También ‘se ha enconteado
- que. el alfa-tocofersl sjerce Qna“ pronuncxada 1nf1uencla
estinulatoria en la fcrma:ian de la prustaglandina E del

seido araquidénico (Mo Dowell, 1989). i
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c. CDAGULACIDN SANBUINEA.

La vitsm:na ’E: eé :un inhibidor . de .la  ‘agregacidn

plaquetar:a i uede . '7_,' “papel’ ihhibieﬁdq 1a

*’Jla' nxcutxnamxda—adenxn

dinu:lebtédo'_UKNAD)., oxidasa .yiyﬂlos sistemas succinato
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oxidasa. Ha sido démnstrada la restauracfﬁn de la actividad
especifica - del citacrcmu'C—reductasa,pur’ la vitamina E (Mc

Dowell, 1989).

F. RELACIDN CON ELENENTUS TDXICOS. .
Una clase - de

mereurio; “en log -t

alterando su toxi:idad pero’donde la vitamina E t:sne baJa
influencia. En at

arsénico, . la vitamina

también resulta

1a 1ntegr1dad exsular y :anducen "

enfermedad. Ahora parece que la vitami

y subcelulares es ; ‘llnea; de defensa .

’EBhéﬁé pernxidacxén de fusfnlipidos vxtales. Y. el

seleﬁio;'co u parte de “la enzxma g utat Gn pernxidasa, es la

segunda ,linea de defensa que destruye estus per6¥1d05 antes

de que estas tengan la aportunidad de' causar dafio a las

membranas (Mc Dowell.

H. OTRAS® FUNCIONES

Funciones ;édicinnélés' ala Svitamina E que han sido

vepurﬁadaé‘ (S:ott y col., :19823 mencionades por Mc. Dawell,
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1989), incluven: 1)reaccinnes normales ' de fnsforllacxén,

especialmente de cnmpuestus fosfatadas de alta engrg:a tat

como la creatin fosfato y adenosin br;fosfato, 2) “enla

sintesis del Acido ascérblcu,-VS)_ en’ la sintes:s de

ubiquinona -y 4) en el metabalismo de am'nu“ dns sulfuradbs

(Mc Dowell,. 198%9).

REQUERIMIENTOS.
Los requerimientos minimos de'vitéﬁiﬁafﬁ_pépa:aﬁi@ales

es de 30 ppm (Mc Dowell, 1989).

Las necesidades ' de vxtamxna . E : san “altamente
dependientes de otros dos fa:tores dxetéexcos, ’selenxo .y

a4cidos grasos pnl;—iﬁsaturadps: (PUFA),(Harresxgn y Cnle,

1989).

Se conoce que:la v{téhina E Eeduqe los requerimientos

de seleniu ~en- pur ‘dns formas (ﬁ& Dowell, 1985bs
mencionado 'pnr é1 mismn en 1989): 1) ‘manteniendo el selenio
curporal' en una fDrma a:tiva ) prevzniendo las pérdidas del
:uerpovy, 2) prev:n}enQD ;a destruccién de los lipidos de la
memﬁfanaﬂ déntro de la membrana. ée conoce que el selenio
"ahorra" ‘vitaﬁina E por lo menos en - tres formas: 1) es
requerido bara:pfeservar la integridad del péncreas,vlo cual
permite la digestxén normal de las grasas y por lo tanto la‘
absorcién normal de la vitamina E, 2) reduce la :antzdad de

vitamina E requerida para mantener la integridad de las
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membranas lxpidicaé via glutation. perowidasa y, 3)su ayuda
en alqunas farmas des:anncxdas en la retenc;ﬁn de vitamina E

en el plasma eanquineu (Mc Dowell, 1989).

FUENTES NATURALES.

La‘

itamina’E esté dlspersa en la naturaleza cnmn una

fuente eltes vegetales,» praduc'

S que” ccntxenen los aceites. huevns, higadu, legumxnusas y en-

erdes. El fcrra;e verde 'y ; materiales

heno de buena cal1dad

in:;uyéﬁdb el sqn puenas'

subﬁtanciales de la actividad de la v;tamﬁna E u:urren “en

materias ‘prxmas cuando son procesadas y'

los

Cuando L,g;imentos son—pelletizadbs;f

vikaminas:‘A' y E puede ocurrir  si

antioxidantes

suf::ientes

.
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DEFICIENCIA.
La cantidad de vitéhina E .requerida enla diets pueds

variar dependiendo. ' de ' algunos’ factores, . como niveles de

acidos grésds_,pb}iéihsﬁfﬁﬁé&ué: sEiéﬁiq;"Enéiaxidaﬁqés..y

tMeDbowel 1y 1

especias,
(Tilden

hepa?osis

lementacién 1fquida,

re ‘eonsu 3) coms

pok° Mc Dowell,:

mencionado

dispusicidn'_ :p[e;métiéb» nor

administracisn xntramusﬁulaf‘dé dfélfa;tocbfeﬁnl contra di~

alfa-tocoferol.:



a6

MATERIAL Y METODOS.
1. LOCALIZAGIGN

El presente

El;-:fima‘fesiqe ;

promedio anuai~rdail

corderos

" de ambos sexos y can’

n Eon'granas de avena, cebada y trigo.

El acceso alagua. 5010 lo tienen mientras pastorean.
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3. DISEROD EXPERIMENTAL

LOTIFICACION.
PESAJE.
~OBTENCION DE MUESTRAS '~OBTENCION DE MUESTRAS:
SANGUINEAS (cada 3 se~ o FECALes'kf;ﬁuestéégs.
mapas, 3 muestreos). ) ‘an . forma. s ﬁén;}).
-DETECCION DE SELENIO - ~CONTEQ DE OOQUISTES.

SANBUINED. R e

~ESPORULACION E
IDENTIFICACION DE

ESPECIES DE Eimeria.
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La distribu:ién_de”los 49 corderos en las cuatro grupos

se realiza .cnn;un‘*dfséﬁp cnﬁpletaméhte al azarﬁv(steel ¥

suguiente’ maneras

Torrie, 19801, de la

Sulfadiac
Grhpq n ; By = : S ey
: Trihé@fﬁpfid(2,4‘ﬁg/ké‘py)  HSELeﬁitq de sodio

140508 ‘maske pvd’

I 1z ey
11 12 s R - -
v 13 o - oL

(a) Gbraa;; lab. Hoechst, aplicado por via endahsnoéa.

(h) MU—SE;’lab. Scheramex, apl}cadn por via éuﬁcdténea.'

4. MUESTRED

E1 " trabajo experimental 'mprande el ‘estudio de tres

variables. La. primera  carrespendié-a - la - medicitn de la

concentracién | de .selenio’’sanguinen,  La segunda variable

carrespnnd{é‘ a“'la:cyaﬁtifica:iah/ e identificacién de las

Eimerias.' semanalmente en los grupos asignadosj y la tercer
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variable cansistio en evaluar el compartamiento del peso

corpural en los grupns, keélizandnIdiYer5n5<peéaje5.

muestras ‘de. ‘heces: en: forma semanal,

e pol éfi}éﬁb;y‘éﬁ'farpasqike:ta dél

£ s‘semahas

. 3. PRUEBASIDE

'un-:uhteu de

~uA és ue tras dE' heces se 1e5 practi
uoddistés de Eimerta por medlo de la té:nica de H: Master y

‘pasterinrmente se favcrec16 su esporu aci ulaqandn,las

" muestras positivas en una 5nlucianﬂgélﬂz‘ devdi;ﬁqmatq de

potasia, Finalmente se identificaron,{aélééhéq{eéide Eimeria

en forma micraoscépica.

Las muestras de ksangwé fueran. procesadas “para. 1a-
deteccitn .de selenia medtante ~ia5£é:nicé"de.fluorométria

descrita pur_Dlson (1975).
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&. ANALISIS ESTADISTICO

El modelo éétadistic_u uti..li'zﬁado.fué‘elr, siguientes

Y¥ij= concentracion de’
de ooguistes:en

grupe. -

Ti= efecto de‘l_yi-ésti'}nu tratamiento’ (grup
cina/trimeér r?
‘grupo éi Qi;;ﬁln
sulfa&i;;

eij=

- Los =

isis de

varianza 1 procedimiento

de rangos maltiples d

estadistico 'sAS (Barr,




RESULTADOS Y DISCUSION.

La coccidiosis. ¥ la dEfIC!EnClﬂ dé selenin ~son.dos

enfekmedades que‘afe:tén wa 1n5 corderus y uue t:ene gran

murtalldad 'ue txenen Entre

importancia por,e1 pnﬁénc1a1

.elloes, por . lo Iqﬁer establecer an

tratamiento ade:uaﬁn para-ambas obJetxvu del

presente . trabajo.. De tal:fnrmé‘k‘ylpféséntén iué}siguigntes

resultados:

Con respecto. a la cuant:fxca:xén 'da nuquistes de

Eimeria, se Dbserv6 'que‘;“ eii “.tratamienta con
Sulfadiacina/Trimetropim vﬁél~§fﬁba"lf1 resulto  ser el mas
eficaz para la reduccién dé unduisteé (4,707.2 ocoquistes/ g
de heces), en segundo térmihc Qe ubict el grupo II (tratado
gnicamente con vitamina E/selenito- de sodio), que presenté
una mayor cantidad de ooguistes de Eimeria eliminaaos‘
{5,4846.6 ooquistes/ g de heces), pero con menar caﬁtid;d qhek'
el grupo I (tratado con sulfadiacina/trimetroprim + Qitahina]'
E/selenito de sodio), can. 6&,414.3 ocoquistes/ g de‘heééEJV
(Figura. 1), existiendo diferencia estadistica eﬁtre*ips;
cuatro évupas evaluados (P < 0.05). Lo anberiar"indicaﬂqﬁé'
el selenio posiblemente tuvo una. accién direcfa fefbfzénd;7
‘el sistema inmune del animal(Kiremiajian-SéH#mgcﬁeF::y ;‘
Stotzky, 1987; mencionado por«élns vy €ol., 1990). é'r m‘is‘mu"
tiempo se aprecid una iﬁtera:cién‘ neaativa entre la

sulfadiacina/trimetroprim con - la vitamina E/selenxtc de




Figura 1 Cuantificacion de ooquistes de
Limressz, en corderos con infeccion natural.

10188.8"
(121)

6616.3"
{132)

5686.6°

6

4

2

0
Grupol Grupo il Grupo lll GrupolVv
{Gorban/Mu-se} {Mu-se) {Gorban} (Testigo}

Diferentes literales muestran diferencia significativa con la
prueba de ANOVA, TUKEY [P<0.05).

- Gorban, laboratorio Hoechst; Sulfadiacina + Trimetroprim

- Mu-se, laboratorio Scheramex; Vitamina E + Selenito de Sodio.
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sodia, ya que las animales del grupo 1
(sulfadiacina/trimetrnprim 4 vitamina E/selenito de sodia),

eliminaron un numern mayor de nuquxstes de Exmerxa (6,616.3

oogquistes/ g de heces) En lugar dei'mastrar el 51NEF915mDv»

esperade’ entre la‘ sulfadiacina/trimehroprim y la vitam:na'

E/selenito de sodia,'- “deh1dn al
sulfato :ontenid e
adminxstrada oralA

urinaria’ de ‘sele

elavadus de uo

heces) . Enbre 'los. :uatrn grup S de 'estudxn 'se dete:tan~

Mediaﬁte 1a esporulacién de las muestras: usitivﬁsvde—'

todos laos grupos se hizo una identificaqiﬂd de éé‘ESp

.de Eimerias involucradas y se preﬁentan;deV,lé'siéufénté

manerars

E. parva 34.4 %
E. ahsata 25.8 %
E. ovina 21.8 %
E. faurei  17.8 %
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Soulsby (1988), indica qué en.la cn:éidiasis ovipa son

mas frecuentes 1[357 lnfeccmnes mxxtas Y mencioné que las

especies r.le importam:xa cl(n:u:a s0n E. ovina, E. ahsata. E. .-

arloinai fgar-va vy ' Es " pvingidalis. ' De ‘igual ‘mane'r-a, )

menciona- ;que:E. earva as. una ‘especie muy comin en ovejas Yyt i

tiene poca.vxrulencxa, E. ahsata se considera como el

coccidio’- mas patﬁgeno de las ovejas, E. ovina es la especie
mas 'cumun y E. faurex se le considera medianamente

virulenta.

LDsJ nxvales de selenin en: sangr‘e (Fxgur‘a 2) mbl'.le'_"-tr‘an

que el grupu II (vitami’ ‘de sodm), fue el que-

obtuyo los anElES mas
pp‘m),r yr_e> /t ‘imetruprxm y.vitamina
E/selenito,de dio); “una. lec tura ‘de 0.046 ppm. Es
e;vi‘dgnte'“ ;
- nE_QéQ%’ ineral son menores en ‘a1
gr‘uﬁq : e “sirn ‘d_iferenc:ia estadistica
sig'n;f‘i;:éf_'i‘vr:é if:dn‘ ierl grupo‘ I1 (0.073 ppm), esto

pusihlémeﬁtev“é’s i fdaﬁidd“a- ‘que'el: sulfato contenido  en la

sulfaﬂiacina : vihterﬂér‘e en la absorcitn y utilizacién deyl“
selenio (Church y Pond, 1988; Gerloff, 1992). ' = ' Gon

respecto  a los grupos IIT (0.037 ppm) y IV"(0.030, 'bpm)",',“]ps .

cuales no recibieron tratamiento con v"itamina E/selenit

sodio, se . ohserva un Dequeﬁo . 1ncremento :

concentraciones de selenio en el gr'upn III aungue  ambos

grupos muestran niveles deficientes‘ del -mineral <0,057 PPM)



Figura 2 Concentracion de selenio en corderos
con infeccion natural por £7zer/2 Sp,

s>

0.5

N R PR 5 N TS T 5T CWESAN I

Grupol Grupoll Grupo il GrupolIV

|Gorban/Mu-sa} {Mu-se) {Gorban} {Test!go}

Diferentes literales muestran diferencia significativa con la

prueba de ANOVA, TUKEY (P<0.01).

- Gorban, laboratorio Hoechst; Sulfadiacina + Trimetroprim

- Mu-se, laboratorio Scheramex; Vitamina E + Selenito de Sodio. -




i aue haoce suponer que posiblemente havy una mejor apsorcion
y utilizacian del selenio en los carderos con aenor cantidad
g eoouisteos de Eimeria, Sin embargo, si se  observan
diferencias estedisticas significativas (P <0.0f{}), entre los
gtrupas que recibieran tratamiento» : con

sulfadiacina/trimetroprim (Grupo I y I1), vy aqueilcs'que no

lo recibieron (Grupas 111 y 1V,

Mc  Donald y col.(1989), gmﬁestfan, que éﬂpiementandn

ovinas deficientes en - selenior pa ‘de “pellets®

intrarruminales, no se obtiéﬁéiuh e n'ia fésiﬁtencia a
nematadas -gastraentéritos_‘ ; pés.' desafiandalas
artificislmenta con 5000 '}aryas in?ecfahtes de Ostentagia
circumcincta y la misma- ’#anéiﬁad :dé Trichnsgrongilus

colubrifgermis.

Fivaz y col. (1993}, muestran que en cabritos de Angoara
con y sin suplementacion de selenioc (animales deficientes
del wmineral), se comportan en forma similar en cuanto a la
presentacidén de larvas y adultos en heces ante una infeccian

natural por Hasmonchus contortus, Nematodinus gpathigen,

Teladorsagia circnmgineta y Irnichostrongylus rugatus.

[in  embarga, en el presente  trabajo los resultedas en

las fTiaquras 1| v 2. muestran dqaue @] grupo  [I {tratado can
vitamina E/selenito de sodio), muestra 1os niveles mas

elevadas de selenio en sangre (0.073 ppm), v al mismo tiempo



muaestra una respuesta favorable en cuanto al conteo de
ooquistes se refiere (5,685.6 ooquistes/g de heces, en
comparacién con el grupo IV con 10,188.8 ooquistes/g de
heces), 1lo hace suponer que 2l selenio sf incrementa la
respuesta 1nmune del ovino a la infeccién natural par

Eimeria sp, esto reflejado también en la ganancia de peso.

La ganan:ia de DEBD muestra en la figura 3, gue en el

sin ningtn tratamiento, se obtuvo el

(15 74 kg), este comportamiento se .sale:
'; resultados esperados - {aunque esﬁg grupo.
madla més “alta al inicio del experimento)s ya due
. los niveles mas- altos dé aoquistes
(10 IBB B unquzstes/g de heces), niQeles‘ déficientes"de

selenio;;gn sangre (O 030 ppm), vy 8in embargu, la mayor.

ganancia’ de ‘pese,  aungque estad[sticamente . golo . existe
diféfentia‘,signifi:ativa con el ’Qruqukl (11.11' kg). Sin
éﬁbé}én,l analizando los resultadus/sg, observa en el Cuadre

‘elggrupa 11 es

2, que en la ganancia de pesao ‘diarﬁb:(GPDi

" :el. que obtuvo el mejor rendimiento. 18.35 g/:dla, ‘con ‘1o

que se observa en este caso que. e amientn es la
sulfadiacina/trimetroprim, ya que.el’ grupo’lV aué'hostrﬁ el

mejor resultado en peso (con una me: 1 ) ﬁé 4 kg),-obtuvo

una GPD de 110.27 g/dia. En : este caso: el_r-es‘_ultadu sigue

siendo inesperado, Yya que este grup nd"recibia ningun
tratamiento, esto pnsxblemente se puede deber a-  una

intensificacién. del crecimientn"cdmn ;él, observada en



Figura 3 Peso de corderos

con infeccion natural por Eimeria sp.

kg.
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Diferentes literales muestran diferencia significativa con la

prueba de ANOVA, TUKEY (P<0.05).

- Gorban, laboratorio Hoechst; Sulfadiacina + Trimetroprim
- Mu-se, laboratorio Scheramex; Vitamina E + Selenito de Sodio.




Cuadro 2.

Medias y Ganancia de Feso Diarias en. corderos

con - infeccion natural por Eimeria sp en relacion

a los dies y tratamientos

X (ko). GRUPD 1 GRUFD 11 _GRUPO 111 GRUPO 1V FECHA

Dia 1 TxPesaje 1 8.95 10,50 11.04 12030 - 24/1%/92
Dia 15  Pesaje 2 10.03 13.76 12.51 14.06 8/ X/92
Dia 43  Pesaje 3  11.92 15.34 15.00 16.33 5/X1/92
Dia 51 Tx'* ) 13/X1/92
Dia 73  Pesaje 4 12.93 19,44 17.94 20.35 - 3/¥11/92

DIFERENCIA 5.98 8.44 6.90 _8.05

(kg) o

GFD (g) 81.91 118,35 9452 110.27

GORBAN

MU-SE

MU-SE

GORBAN TESTIGO:




1)

NOrLLAeS obroras (Pheidole comnutata) . cuanda son

parasitadas por el nemdtodo Mermis, en lasz que se observé un
aumento del  abdomen, en  algunos casos de hasta &5 veces
(Wheeler. 1910; mencionado por Cheng, 1978). O bien el mimmo
fenomenc observado en molustos parasitados par  larvas de
tremnatodos (Vlesenberg-Lund, 19343 mencionado por Cheng,

1978).

Lincicome vy col. (1943}, mencionados pot Cheng (1978),
reportan un  aumento de tamafio experimentada por tatas
albinas parasitadas por el protozoo Irypanosoma lewisij
1n forman que a las ratas a 1las que se les inocula
intraperitonealmente un pequefio numero (0.2 X 10 &), de T.
lewisi experimentan un crecimiento gue se manifiesta en un
aumentce  de peso cerporal. Estudios posteriores (Lincicome,
1971; mencionado por Eheng.vl97a), han puesto de manifiesto
que el aumento de peso en ratas poco infectadas es debido a
la apertaciétn por parte del parasito de varias substancias

estimulatorias del crecimiento.

N resumen. se sabe que la presencia de ciertas
especies de parasitos, en npumero limitado, origina un
aumento del tamafio de sus hospedadores, tanto en vertebrados
como en invertebrados, y en algunos casas se ha demastrado
que esta intensificacion del crecimientn es debida a ia

ectimulacion de substancias promotoras del crecimiento
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segregadas - por los parasitus, aunque este comportamiento no

se ha aobservado en’la coccidiesis.

~eﬁtre ,15 defx:xencxa de

Eelenin tratamxento. se nbserva que en
corderos :nfectadas <n fnrma'
‘natural pot' e ‘ mxentosr

1. Aplxcandu selenxu 'n furma subcutanea (Grupo'II), lu que

';1ncrement6 ‘lbsd niveles de selenin sangulneof (

073 ppm),r
reduao el nﬁmero de - onqu:stes eliminadas En heces k5 6ES 6
ooquistes/g . de heces, en comparacion . con el grupokly synv
tratamiento de 10,188.8 ooquistes/g de he:és),fpnéiblébénte
por - una acci6n directa en la respuesta xnmune, 6 bién paﬁ

que el selenio interfiere .de alguna manera en elbciclnr

biolagica de Eigperia, y! se cbservo yna ganancia de peso»r

favorable (14.94 kg del grupo ”fl,‘cumparado cun el mejnr
rendimiento del grupo IV,115.74‘kgf,_ peru con’ la meJcr GPD

(118.35 g/dta)  Aplicande

sulfad1a:1na/cr1metrupr1m por v!a endovenusa (Gfupn Illh

con lo que . se lenln sanguineo
(Q. 037 ppm),'due,gn' 17 grupo EV (testxgo O 030 ppm), ‘aunque
ambos grgposr éﬁ' ores A'; es siﬁ‘ diferen:xa
estadiétiéé sign fica " ‘elimay resultada en cuanto al
CUﬁteu .dé onquxstes‘:l§4'f07‘2 ‘ooqu:gtes/g .de - heces),

:omp#rado . con el'grupa<IV (test}go, 10189 8 uoquxsteslg de

heces) . 9Auha gananéia de pesu de 14 12 kg sin deferencia
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estadistica significativa con el grupo I1 y IV (14.94 y

15.74 kg respectivamente).
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' CONCLUSIONES.

Par, medic del presente trabaaa se evaluarun dxferPntes

tratam1entos con

aelenxu.-

bserva funa. 1neera::1on negatzva, lo mas

conveni

SSv g/dia);'o bien, aplicando sulfadiacina +
or via endovenosa obteniendo las 1e:turas mas
conten de.. ooquistes de Eimeria 7(5‘707,2

heces), una Qanancia de peso . de 14.12 kg-

(94.52‘>g/dka)ﬁy se 1ncr:mentu la concentracion de:selenio

(0.037.:.p ‘aunque * todavia en niveles deficientes del

mineral) . uEfffkéﬁamientu a seguir dependera de la prioridad

que éé'le}dé‘é'/né de ‘estas entidades,.pudiendo alternarse

para obtener -un mejor resultado.
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