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RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue conocer los niveles de deficiencia de selenio en
rebailos ovinos y evaluar el efecto de la aplicacion parenteral de selenio y vitamina E en
dosis Gnica sobre las concentraciones de este micronutriente en plasma sanguineo y lana
de corderos durante la etapa lactante, en cuatro comunidades del municipio de
Ixmiquilpan en el estado de Hidalgo. Se emplearon 19 corderos de 1 a 2 semanas de
edad, con un peso promedio corporal de 5 a 7 kg y también se utiliz6 a las madres
lactantes durante este estudio. Al iniciar el trabajo se seleccionaron los corderos
basdndose en su edad, sexo y peso, en tres grupos. Al primer grupo (testigo) se le
administré la cantidad de 0.25 ml de suero salino fisiologico y a los otros dos grupos
restantes se suplementaron con las cantidades de 0.25 y 0.35 mg de selenio por kg de
peso, respectivamente, por via subcutédnea en dosis \inica, estos grupos se pesaron y
hicieron un muestreo en los dias 0, 15, 30, y 45 después del nacimiento. Y a las madres
lactantes se muestrearon en los dfas 15, 30, 45 y 60 posparto. Las concentraciones
promedio que se obtuvieron en sangre y lana a los 60 dias postratamiento, edad para el
destete fueron: Para el grupo testigo, en sangre fue de 0.025 £ 0.012 ppm/ml y en lana
fue de 0.214 * 0.093 ppm/g; para el grupo suplementado con la dosis de 0.25 mg de
selenio la concentracién en sangre fue 0.038 + 0.009 ppm/ml y en lana fue 0.223 %
0.085 ppm/g y para en ultimo grupo suplementado con la dosis de 0.35 mg de selenio la
concentracion de selenio en sangre fue 0.042 + 0.014 ppm/ml y en lana fue 0.228 =
0.084 ppm/g. En los pesos al destete se encontré que en el grupo testigo tuvo un peso de
11.31 £ 3,7 y para los grupos suplementados con 0.25 mg y 0.35 mg, los pesos
registrados fueron 10.03 + 339 y 11.11 * 3.47 kg respectivamente. Los valores
obtenidos con la dosis de 0.35 mg/kg indicaron mayor influencia sobre el incremento de
selenio en sangre a diferencia de los otros dos grupos; las dosis utilizadas en este trabajo
no incrementaron considerablemente las concentraciones de selenio en sangre de los
corderos pero si previnieron favorablemente la aparicion clinica de la enfermedad de
miodistrofia nutricional (miisculo blanco) en etapa lactante. También se observé que
ambas dosis administradas no influyeron sobre las concentraciones de selenio en lana,
ganancia diaria de peso y peso al destete. Las madres lactantes mostraron
concentraciones promedio de selenio en sangre en un rango de 0.016 = 0.001 a 0.049 +
0.008 ppm/ml estos valores se consideran como carentes en selenio y sus valores
obtenidos en lana fueron en un promedio de 0.133 £ 0.113 a 0.193 £ 0.080 ppm/g y en
leche fueron de 0.018 + 0.002 a 0.030 + 0.008 ppm/ml. Se recomienda la dosis de 0.35
mg de selenio/kg para la prevencion de la enfermedad del mmisculo blanco o
miodistrofia muscular ya que esta tiene mejor efecto sobre las concentraciones de
selenio en sangre y no provoca grados de toxicidad alguna,




INTRODUCCION.

La zona centro del pais es la mis importante en cuanto la concentracién ovina. Las
condiciones ecolégicas que predominan son las de clima templado, dado por la altitud
que en general esta entre los 1,500 y 3,000 metros sobre el nivel del mar (msnm) y las
temperaturas promedio de 18 °C, hay épocas definidas de lluvias y secas, oscilando las
precipitaciones entre los 600 y 1,200 mm anuales. El drea comprende extensos valles y
planicies destinadas principalmente al uso agricola, asi como montafias con zonas
boscosas (De Lucas y Arbiza, 2000).

La distribuciéon geografica del ovino en el pafs se encuentra de la siguiente manera, e!
55% de la poblacién ovina esta concentrada en el centro del pais (Estado de México,
Hidalgo, Puebla, Michoacan, Querétaro, Guanajuato, Tlaxcala, Morelos y Distrito
Federal) y ¢1 45% restante, se encuentra en el resto del pais (Arteaga, 1999a).

En cuanto al aspecto genético, en la zona centro se encuentran cruzas con razas de cara
negra, Suffolk y Hampshire y a las dltimas fechas, sobre todo por la introduccién de
ganado australiano, se ha empezado a popularizar las razas como la Columbia y Dorset;
las razas como la Pelibuey y la Black belly en las zonas de transicién (de templado a
tropico) y en 4reas de alta produccién agricola (Arteaga, 1999b).

En esta zona central se encuentran diversos sistemas de produccién, que se pueden
aglutinar en dos grandes grupos. En el primero se destacan los sistemas tradicionales
con escasa tecnologia, siendo su principal objetivo el ahorro y el autoconsumo. El otro
grupo es mas tecnificado, cuyos objetivos pueden ser para producir pie de crfa, o los
llamados de ciclo completo. Este se caracteriza por aplicar cierta tecnologia, control
sobre los animales, aplicar manejo reproductivo, sanitario y nutricional. Actualmente
existe un sistema bastante reciente y que ha ganado popularidad, la engorda en corrales,
tanto de corderos como de animales flacos, en tales sistemas emplean tecnologia de otro
pais que ha sido exitosa (De Lucas y Arbiza, 2000). Inicialmente éste sistema de
produccion que se propuso en el estado de Hidalgo y que ha evolucionado a nuevas
formas pero sobre la misma base, consistid en la organizacién de productores (de 10 a
20) a los cuales se les financiaba la construccion de instalaciones y los productores se
encargaban de engordar y comercializar sus animales, ademads de recibir asesorfa técnica
(De Lucas y Arbiza, 2000). En esta zona del centro del pais los productores combinan
sus actividades agricolas y de servicios, sin embargo, la produccién ovina representa
una fuente importante ingresos (De Lucas y Arbiza, 2000).

En el estado de Hidalgo el sistema de produccién ovina se destaca como tradicional (De
Lucas y Arbiza, 2000). Particularmente en el Valle del Mezquital la produccion ovina
presenta una alta incidencia de enfermedades de tipo infecciosas y no infecciosas como
son las carenciales de nutrientes, especificamente la de minerales como es la deficiencia
de selenio en los animales jovenes y adultos. La carencia de selenio y vitamina E en
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animales domésticos principalmente en los pequefios rumiantes, es la causa de la
enfermedad de la miodistrofia nutricional (Kimberling, 1988; Blood er al., 1992).

Esto sc considera como un problema grave en el pais ya que se ha determinado que
hasta un 4 % de los corderos nacidos de cada rebafio pueden morir por esta causa

(Tértora, 1995).

En la zona del altiplano mexicano se tienen reportes de investigaciones acerca de los
niveles de selenio en sangre de ovinos y caprinos. Los estados donde se han llevado a
cabo estos estudios han sido: Morelos (Ramirez et al, 2000), donde se reportan
concentraciones de 0.04 y 0.06 ppm y en el estado de Tlaxcala, se reportan
concentraciones de 0.02 y 0.021 ppm de selenio en sangre, (Ramirez et al., 2001). En
general éstas concentraciones se estiman dentro de un rango considerado como
deficiente en cste microelemento de acuerdo a lo indicado por Kimberling, (1988) y
McDowell (1993). Por otra parte, Ramirez y Herndndez (1992) mencionan que regiones
aledafias a zonas volcdnicas y con erosiones del suelo en el altiplano del pafs, se
consideran como deficientes en selenio en suelos, plantas y animales.

La presencia de corderos débiles, el lento crecimiento y los altos indices de mortalidad
por la deficiencia de selenio en esta zona, ha sido el principal interés para la realizacion
del presente trabajo, en el cual se emple6 el diagnéstico de la deficiencia y la
suplementacién de selenio y vitamina E para la prevencién de la miodistrofia nutricional
en corderos del Valle del Mezquital, en el estado de Hidalgo.




SELENIO

ANTECEDENTES.

Segun el NRC (1983) basandose en la investigacion de diversos autores se menciona
que la primera evidencia importante del selenio para la prevencién de necrosis hepatica
fue reportada en ratas por Schwarz y Foltz, (1957) y la dietesis exudativa en pollos por
Peterson ¢t al. (1957). Eggert et al. (1957) demostraron que el selenio prevenia la
hepatosis dietética cn cerdos. Posteriormente Muth et al. (1958) y Hogue, (1958),
usaron el selenio para prevenir la enfermedad del musculo blanco en corderos y Dodd er
al. (1960) demostraron que la deficiencia de selenio producia miodistrofia muscular en
caballos.

FUNCIONES DEL SELENIO.

El selenio es un metaloide incluido en el grupo IV, de la tabla periédica de los
elementos. Tiene semejanzas con el azufre y el teluro. El azufre y el selenio, no obstante
en su similitud quimica, difieren en sus acciones fisiologicas. E! azufie esta presente en
algunos aminoAcidos y es util: mientras que el selenio es toxico y a bajos niveles es
reconocido como un elemento esencial para los animales domésticos (Giorgevskii es al.,
1982; Tisdale, 1990).

La funcién bioquimica del selenio, es actuar como componente de la enzima glutation
peroxidasa (GSH-Px). La actividad de esta enzima guarda relacién directa con la
concentracién sanguinea de selenio en los animales domésticos (Blood et al., 1992) y
juega un papel central en la protecciéon de las membranas celulares (ricas en lpidos
insaturados), destruyendo agentes oxidantes como el peroxido de hidrogeno y el
hidroperoxido de 4cidos grasos, que son capaces de desnaturalizar irreversiblemente a
las proteinas celulares provocando degeneracion y necrosis en los tejidos, con un efecto
adverso en la salud de los animales, particularmente en las explotaciones intensivas
(Church, 1988; Corbett, 1990; Pond et al., 1995).

La GSH-Px se encuentra en todos los tejidos y fluidos corporales con mayor actividad
en el higado y eritrocitos (Barragry, 1994), en cantidad intermedia en el corazén, rifién,
pulmén, estomago, glandulas suprarrenales, pancreas, tejido adiposo, cristalino de los
ojos y en los testiculos (Church, 1987; Pond et al., 1995). Esta enzima interviene en la
oxidacion de la glutation reducida, hasta bisulfuro de glutation y utiliza estos
equivalentes reducidos resultantes para convertir los hidroperéxidos en agua o
alcoholes; ya que estos son menos toxicos y producen menor dafio celular (Church,
1988).




METABOLISMO.

El selenio es absorbido en menor cantidad en rumiantes que en los monogéstricos; el
77% del selenio en forma de selenito administrado por via oral, es retenido en el cerdo y
s6lo el 29 % en las ovejas (Corbett, 1990; Russell, 1992; Frankenberger, 1998).

Cuando se administran dietas a base de forraje se induce en rumen la proliferacion de
microorganismos como la Preverella Ruminicola, 1a cual reduce el selenio inorgénico a
formas insolubles (Koening er al., 1997). Lo anterior es favorecido por un ambiente
generador de iones de hidrégeno en el rumen, reduciendo asi el selenito a selenido
dentro de las células microbianas. Asi, el producto resultante (selenido) no es absorbido
por el rumen ni por el intestino, reduciendo su biodisponibilidad y tasa de absorcion de
selenio en los rumiantes (Russell, 1992; Koening et al., 1997; Frankenberger, 1998;
Dominguez, 2000).

Por otro lado, cuando las dictas son a base de concen!mdo el rumen permite la
proliferacién de microorganismos como la Sele r ianticum,la cual incorpora
selenio orgénico en forma de selenometionina a los aminoacidos de las selenoproteinas
bacteriales del rumen (Church, 1988; Corbett, 1990; Koening er al., 1997) éste selenio
no sufre hidrogenaciéon ruminal, por lo tanto es de mayor disponibilidad para el
organismo de los rumiantes y la fraccion que se incorpora a selenoproteinas no es
utilizado por las bacterias ruminales, por lo tanto el selenio pasa el rumen y es absorbido
y retenido en intestino delgado (Mahan, 1999) citado (Dominguez, 2000). Los
principales sitios de absorcién son el duodeno y el ciego, este micronutriente no se
absorbe en el rumen o en el abomaso de los rumiantes, La absorcion del selenio en los
rumiantes probablemente se lleva a cabo en forma de selenometionina y selenocistina en
forma pasiva igual que los aminoacidos (Dominguez, 2000), como consecuencia de la
incorporacién de selenio orgénico de la dieta hacia los aminodcidos a través de la flora
ruminal (Pond er al., 1995; Koening, 1997).

El selenio en forma de selenito es absorbido a través de la membrana del intestino
delgado y el selenato es absorbido en la parte central y distal del intestino, y se
distribuye por mecanismos de transporte activo (Frankerberger, 1998). Después de la
absorcién de selenio en el intestino delgado, el plasma transporta al selenio en
asociacion a B-lipoproteinas plasmaticas (selenoproteinas) y se distribuye a todos fos
tejidos y es almacenado en forma de selenometionina y principalmente como
selenocistina (Rusell, 1992; Pond er al., 1995), esta porcién organica parece ser
altamente 14abil (Church, 1987; Barragry, 1994).

La absorcién de selenatos (Se inorganico) disminuye por los iones inorgénicos como
son sulfatos, thiosulfatos, molibdato y cromato, y por los iones orgénicos oxalato y
oxalacetato. La cistina y la glutatién peroxidasa (GSH-Px) estimulan la absorcion de
selenio en forma de selenito pero no en forma de selenato e inhiben la funcién de la
metionina y sus analogos (Frankemberger, 1998). Existen diferencias en el metabolismo
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del selenio debido a sus diversas formas quimicas. Una alta proporcién de selenito en
relaciéon a la sclenometionina es removido por el higado antes de reingresar a la
circulacién, para ser tomado por los tejidos. Al mismo tiempo, una alta proporcién de
selenometionina es retenida en el misculo esquelético (Corbett, 1990; Wichtel, 1998).

La retencién de selenio, depende de la demanda tisular; el selenio es mayormente
retenido en los animales selenodeficientes a diferencia con los animales que tienen
concentraciones adecuadas de este micronutriente. El selenio en forma de
selenometionina es mucho mas eficaz para incrementar los niveles de selenio en las
zonas selenodeficientes (Russell, 1992).

TRANSFERENCIA A TRAVES DE PLACENTA Y GLANDULA MAMARIA.

Una vez que el selenio ha sido distribuido a todos los tejidos, rapidamente cruza a la
glandula mamaria y al feto a través de la placenta ya sea organico 6 inorgdnico (Cuesta
et al., 1995; Wichtell, 1998). El selenio inorgénico atraviesa la barrera placentaria mas
lentamente que los selenoaminoacidos (Se orginico) (Russell, 1992). La placenta y la
glandula mamaria pueden cjercer una activacién o inhibicion sobre la transferencia, asf
como el modo de gradiente para seleccionar los minerales traza y poder transferirlos al
feto (Rosipall, 2000). La transferencia de selenio a través de la placenta se ha estudiado
mediante técnicas radioactivas para evidenciar la prevencion de distrofia muscular en
los corderos, Se ha encontrado que la selenometionina es transferida mas rdpidamente al
feto que ¢l selenio inorganico (Pond et al., 1995).

Shariff y Krishnamurti (1987) citados por (Ramirez, 1995), reportaron que la
transferencia de selenio en la placenta es bidireccional y la tasa de transferencia se ve
reducida en ambas direcciones a consecuencia de un estado selenio deficiente en las
madres. La transferencia de selenio a través de la placenta, ya ha sido demostrada en
ganado por la suplementacién de vacas gestantes, ya que se encontré el incremento de
las reservas de este micromineral en el higado del feto (Kinkaid, 1995) citado por
(Ramirez, 1995). Los cambios en los niveles de selenio en la madre tienden a reflejarse
en el feto y/o corderos (Wichtell, 1998).

EXCRECION,

El selenio que es administrado por via oral se excreta en heces en mayor cantidad;
aportando bajos niveles en la dieta (Russell, 1992; Church, 1987). A diferencia de los
animales adultos, en los corderos jovenes alimentados con leche, antes de que se
desarrolle la funcién ruminal, excretan mas selenio por via urinaria que por via fecal
(Church, 1988).




Las principales rutas de excrecion son por via uninaria, heces y exhalaciéon (Barragry,
1994). La cantidad que sc excreta por cada via depende de la ruta de administracion, los
niveles tisulares y especie animal (Russell, 1992; Pond er al., 1995). El selenio que es
inyectado en las ovejas, se excreta por la orina en una proporcién equitativa a la
administrada por lo tanto la pérdida fecal es minima y constante de acuerdo al nivel de
dosificacién (Pond er al., 1995).

Las pérdidas fecales, indican que el selenio no es absorbido en su totalidad y la porcién
que es absorbida es excretada a través de la bilis, conducto pancreatico y células de la
mucosa intestinal (Pond et al., 1995).

REQUERIMIENTOS DE SELENIO.

Los requerimientos de selenio en las dietas, han sido reportados, como minimas para
ovinos en pastoreo y en bovinos. Oldfield (1963) demostrd que las dietas que contienen
de 0.06 ppm de selenio en base materia seca (MS), han sido suficientes para la
prevencion de la enfermedad del musculo blanco (EMB) en corderos. En Nueva
Zclanda, Hartley y Grant (1961) indicaron que los corderos crecieron normalmente y
quedaron libres de la enfermedad con pasturas que contenian 0.03 y 0.04 ppm de selenio
citado por (Russell, 1992).

Whanger ¢t al. (1978) propusieron que los requerimientos de selenio para ovinos se
incrementan de 0.1 a 0.2 ppm/kg de MS, cuando se suministraban leguminosas como
forraje. El NRC en 1987 aprobé 0.3 ppm de selenio para ovinos y en premezclas
administradas ad libitum se autorizaron 90 ppm (un consumo de 0.7 ppm por animal)
citado por (Minson, 1990).

En general dietas que contengan 0.1 mg de selenio por kg de MS son suficientes para
prevenir la deficiencia de selenio. En dreas con deficiencia de selenio donde las
cosechas y forrajes contienen menos de 0.05 mg de selenio/kg de MS si es necesaria la
suplementacion (Booth, 1988).

Seguin la informacién tomada del NRC (1984, 1985 y 1989) y reportada por (Bravo y
Baifiuelos, 1994) Mencionan que si el animal es rumiante o no rumiante se considera que
los requerimientos de selenio es de 0.1 ppm de selenio son sufici para satisfacer
sus necesidades. Los requerimientos de este elemento para ovejas son de 0.1 y 0.2 ppm,
para bovinos de leche es de 0.3 ppm y para bovinos de carne es de 0.2 ppm.

Se cree que se pueda ocasionar toxicidad si las dietas contienen concentraciones que
exceden de 3 a 4 mg/kg MS, (Harrison 1984) citado por (Bravo y Bafuelos, 1994).




Las dosis que causan toxicidad, es similar para los corderos y temeros, Caravaggi
(1970) citado por Cuesta et al. (1995), reporté un 49 % de mortalidad en corderos de 2 a
4 semanas de edad cuando se les administrd selenito de bario a dosis de 0.46 mg/kg de
peso vivo y en terneras de 6 meses de edad reportd un 67% de montalidad por la
aplicacion subcutédnea de selenito de sodio a dosis de 0.5 mg/kg de peso vivo.

EL SELENIO EN LA RESPUESTA INMUNE.

En cl caso del selenio su funcién en el sistema inmune estd vinculado con la
selenoproteina, GHS-Px. Una deficiencia de esta enzima, disminuye la acci6n de las
células fagocitarias y una deficiencia de ese micronutriente estd asociada a una
disminucién en la capacidad antibacterial en los neutréfilos de los bovinos y la
proliferacién de linfocitos es inhibida (Wichtell, 1998).

La deficicncia de selenio deprime la respuesta inmune ya que éste es muy importante en
los procesos antioxidantes y como factor en el metabolismo de energia de las células
fagocitarias: aunque no se conoce con certeza su mecanismo de accion (Awadeh y
Kinkaid, 1997). El selenio es importante en la inmunidad animal. Larsen (1988)
demostré la tendencia ascendente en las concentraciones de IgG en ovejas y corderos
suplementados con selenio y (Tumer y Finch 1990) citado por (Dominguez, 2000)
seflalaron una menor respuesta en los linfocitos de corderos deficientes de selenio y
vitamina E. La aplicacién de 5 mg de selenio y 1,000 Ul de vitamina E, administrado a
cerdas desde 100 dfas de gestacion favorece la transferencia de inmunoglobulinas
(IgM, IgA c 1gG) a su progenie (Hayek et al., 1989).

La deficiencia de selenio deprime la eficacia de las células inmunitarias. La
suplementacion de selenio parece incrementar la inmunidad celular por tres
mecanismos:

1. Regula la expresion de los linfocitos T y provee un vehiculo para incrementar su
respuesta, ya que éstas células son un componente clave ya que proporcionan ayuda
a los linfocitos B para la sintesis de anticuerpos. Esto puede explicar el efecto
estimulante del selenio en la produccién de anticuerpos.

2. Previene el estrés oxidativo que induce el dafio a las células humorales.

3. Altera la agregacion plaquetaria por la disminucion de tromboxano, para la
produccién de leucotrienos (Roderick ef al., 1998).




SIGNOS CLINICOS Y LESIONES POR DEFICIENCIA DE SELENIO.

La distrofia muscular nutricional se puede manifestar en los ovinos en las siguientes
formas:

Deficiencia subclinica, Esta forma subclinica es la mas comin en animales jovenes
como adultos y los signos clinicos se van a manifestar dependiendo de la extension y
severidad de las lesiones en musculo esquelético y cardiaco, provocadas por la
deficiencia de selenio y/o vitamina E (Méndez, 1986).

Distrofia_ muscular enzodtica aguda. Los corderos que presentan distrofia muscular

nutricional pueden morir sin ningiin signo previo especialmente después de un estado de
estrés y de ejercicios intensos (Ramirez y Hemandez, 1992), Se observan trastornos en
el animal, adoptan la posicién de cubito lateral y pueden ser incapaces para adoptar una
posicién de cubito esternal, presentan descarga nasal espumosa y sanguinolenta actitud
aparentemente normal y posteriormente mueren (Kimberling, 1988; Blood et al., 1992).

Distrofia muscular enzo6tica subaguda. Esta forma de presentacion es la mas comin
en corderos. Los signos mas evidentes son debilidad y temblor en las extremidades, en
muchos de los casos hay incapacidad para mantenerse sobre sus cuatro miembros. Los
animales afectados presentan rigidez y si intentan levantarse, pero lo hacen con
dificultad. La mayoria de animales lesionados conservan el apetito y maman si se les
acerca la ubre de la madre lactante. En muchos de los casos se ven afectados los
musculos intercostales y diafragma, por lo que presentan dificultad para respirar y
puede haber fiebre transitoria.

En los casos mas graves, los bordes superiores de las escapulas, hacen protucién por
arriba de la columna vertebral y se separan ampliamente del térax; presentan relajacion
y debilidad de las articulaciones carpianas y metacarpianas y solo se encuentran
postrados (Kimberling, 1988; Blood eral., 1992).

Epfermedad congépita del musculo blauco. Hamliri er al., (1990) encontraron

evidencias de que esta presentacion se desarrolla desde fetos in utero de ovejas selenio
deficientes. Las lesiones pueden ser encontradas en las primeras horas de nacido el
cordero. Los partos prematuros, animales débiles e inclusive la muerte de éstos, es
caracteristico observar cuando las madres han sido alimentadas con dietas deficientes en
selenio y/o vitamina E (Kimberling, 1988; Blood er al., 1992).

Los cambios anatomopatolégicos, provocados por la deficiencia de selenio y/c vitamina
E, son descubiertos a la necropsia. En corderos se presentan estrias blancas en musculos
del diafragma, intercostales y en vértebras cervicales. En misculo cardiaco las lesiones
son de tipo bilateral simétrico, con degeneracion del miocardio y apariencia de corazon
atigrado, ademés hay hidrotérax, hidropericardio, ascitis, edema generalizado, corazén




flacido, cuadros de anemia, mioglobinuria por la liberacién de mioglobina al ser
destruidas las células musculares (Méndez, 1986; Allen ef al., 1986; Kimberling, 1988).

DIAGNOSTICO DE LA DEFICIENCIA DE SELENIO.

La actividad de la enzima GHS-Px en los eritrocitos guarda relacién directa con la
concentracidn sanguinea de selenio en la sangre de los ovinos, bovinos, equinos y
porcinos y constituye de gran ayuda para el diagnéstico de 1a deficiencia de selenio y,
por lo tanto, para determinar el nivel de concentracién de este microelemento en los
tejidos de los animales ya mencionados (Blood er al., 1992; Russell, 1992; Barmragry,
1994),

El diagnostico de la deficiencia selenio se basa principalmente en los problemas
locomotores que presentan los corderos afectados (Méndez, 1986). Los hallazgos a la
necropsia son de gran utilidad para su diagndstico asi como también el diagnéstico
patolégico e histopatoldégico Ramirez ef al., (1999).

En el laboratorio se emplean métodos directos e indirectos de diagnéstico de los niveles
de concentracién de selenio cn los animales, se hace mediante la medicién de selenio en
plasma sanguineo a través de la técnica de fluorocimetria descrita y modificada por
Ullrey y Whetther (1978) citado por Ramirez ef al.,(1999).

La enzima GHS-Px es usada como una altemativa para medir la concentracion de
selenio. Esto se justifica debido a que esa enzima contiene el selenio y su actividad esta
altamente correlacionada con la concentracién de selenio en la sangre, por lo tanto, es
usada para el diagndstico y nc presenta problemas de contaminacién con otros
elementos traza (Miles et al, 1991).

Para confirmar la deficiencia de este micromineral, se pueden medir las concentraciones
en el suelo, alimento, sangre, pelo y leche (Minson, 1990). Sin embargo, el analisis de
los dos primeros y en caso de que se encuentren en niveles adecuados no garantiza que
los animales tengan niveles de concentracion adecuadas de selenio (Ramirez y
Hemandez, 1992). Por lo tanto, se sugiere que las cc iones de selenio en el suero
y en el plasma‘resultan adecuadas para reflejar los niveles de suplementacion inmediata,
por lo tanto la sangre es mas adecuada para expresar la suplementacion a largo plazo
(Gerloff, 1992) citado por (Ramirez, 1995). Otras investigaciones sugieren que las
concentraciones en suero sanguineo son idéneas para la medicion del status de selenio
(Miles et al., 1991).

Para la determinacion de los niveles de c«c ion de selenio en sangre de los
ovinos, deberd tomarse una muestra representativa del 10% del total del rebafio,
preferentemente de diferentes estados de produccién, tamafio y edad. Y si los resultados
son menores a 0.06 ppm se considera como animales deficientes de selenio (Ramfrez y
Hemaindez, 1992).




VITAMINA E

ANTECEDENTES.

Esta vitamina se aislé como tocoferol, del griego rokos que significa nacimiento y
pheros que significa sacar a la luz y of que designa a un alcohol (Russell, 1989). Al
principio esta sustancia fue conocida como factor X, pero Sure en 1924 le propuso el
nombre de vitamina E. La vitamina E se identificé por primera vez, como un factor
liposoluble necesario para la reproduccion de las ratas (Church, 1987).

Pappenheimer y Goettsch (1931) indicaron que la vitamina E se requeria para prevenir
la encefalomalacia en pollos y la distrofia nutricional en conejos. Posteriormente Kalus
y Schuarz (1957), mostraron que esta vitamina era eficaz contra la necrosis hepatica en
ratas. Posteriormente se descubri6 que la vitamina E, podia reemplazar al selenio para
prevenir la dietesis exudativa en pollos, degeneracion tisular en cerdos y la
degeneracién muscular en corderos (NRC, 1983; Russell, 1989; Linder, 1991).

Existen ocho compuestos naturales con actividad de vitamina E, a, §, y y & tocoferoles
y sus correspondientes tocotrienoles. Entre éstos, el D-a tocoferol posee una gran
actividad biolégica. La vitamina E estd ampliamente distribuida en las plantas. Esta es
abundante en granos y forrajes frescos como la aifalfa, vegetales oleosos como: maiz,
soya, aceite de cacahuate, aceite de girasol y el germen de trigo (Booth, 1988; Brody,
1999),

L.a concentracién de vitamina E, presente en los forrajes en forma de tocoferoles se ven
disminuidos por el tipo de procesos al que son sometidos como son: deshidratado,
ensilado henificado, molido, estado de maduracién, tiempo de corte, condiciones
ambientales a la que son almacenados (temperatura y grado de oxigenacién para su
oxidacién) y al ser suministrado en las dietas mezclada con minerales y/o grasas
(Linder, 1991; Russell, 1992).

FISIOLOGIA.

La principal funcién metabdlica de la vitamina E, consiste en servir como segundo
mecanismo antioxidante, previniendo la peroxidacion de los aAcidos grasos insaturados
contenidos en los fosfolipidos de las membranas celulares, que son atacados por el
oxigeno, por lo tanto, evita la posterior formacion de peréxidos libres (exégenos que
provienen de los alimentos y endégenos del mismo organismo), que destruyen la
integridad de las membranas celulares, causando desordenes metabdlicos y
consec mente dafos degenerativos (Church, 1988; Hunt, 1990; Linder, 1991;
Russell, 1992; Rucker, 1997).




METABOLISMO.

La vitamina E, es absorbida en conjuncion con los dcidos grasos y triglicéridos (Linder,
1991). Para la absorcién 6ptima de esta vitamina se requiere la presencia de sales
biliares y jugo pancredtico en el yeyuno que es la porcién medial del intestino delgado,
(Hunt, 1990; Russell, 1992),

L.a vitamina E después de ser absorbida es incorporada a quilomicrones y es ligada a la
membrana de los eritrocitos y es transportada a través de la linfa hacia la circulacion,
ya que ¢éste es el sitio donde se lleva acabo el intercambio de tocoferoles entre plasma y
los eritrocitos (Church, 1987: Hunt, 1990; Linder, 1991).

En la sangre el tocoferol incorporado al quilomicrén, es rapidamente equilibrado por las
proteinas del plasma, incluyendo las de alta y baja densidad y, posteriormente, la
vitamina E es incorporada a las células por el mecanismo de endocitosis por receptores
mediados de las propias células. La concentracién plasmatica de los tocoferoles se
encuentra afectada por el indice de extraccion del plasma, por el nivel de retencion por
parte de los tejidos, concentracion de lipidos plasmaticos y B-lipoproteinas ya que estos
factores se correlacionan positivamente con el nivel de tocoferoies en el plasma (Linder,
1991; Church, 1987).

TRANSFERENCIA A TRAVES DE PLACENTA Y GLANDULA MAMARIA.

Los tocoferoles pasan a través de las membranas placentarias y de la glandula mamaria:
influenciado por el tipo de dieta y el nivel de aimacenamiento por parte de la madre. La
transferencia de vitamina E de la madre al recién nacido es por via lictea. Sin embargo,
menos del 2% de tocoferoles en la dieta es transferida del alimento a la leche (Russell,
1992),

Wright y Bell (1964) demostraron que la administracién de tocoferoles en ovejas
gestantes indujo el incremento en la concentracion de tocoferoles contenidos en sangre
y en tejidos fetales. Cuando los niveles de tocoferoles en plasma se encuentran
disminuidos en ovejas después del parnto, la transferencia de esos tocoferoles a la leche
ocurre hacia los 18 dias posparto citado por (Norton, 1986).

La administracién de altos niveles de vitamina E y selenio (9 mg de toferoles/kg de peso
vivo y 1.5 mg/kg de peso vivo respectivamente), en ovejas un mes antes del parto
inducen altos niveles de estos nutrientes en calostro (Cuesta et al., 1995),

La transferencia de vitamina E, a través de la placenta es ineficaz (Ball, 1988), mientras
que los acidos grasos atraviesan la placenta con mayor eficacia, por lo tanto, una
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disminucién en la relacién vitamina E/acidos grasos poli-insaturados en los tejidos
fetales puede predisponer a una deficiencia de vitamina E en el feto.

El contenido de tocoferoles en la leche, tanto en los rumiantes como en los no
rumiantes, estd afectado por la concentracién de 4cidos grasos en la dieta (Russell,
1992). Por consiguiente, la susceptibilidad de animales recién destetados a la deficiencia
de vitamina E depende del almacenamiento corporal que hayan acumulado asf como
también de la respuesta al tipo de dieta que se le suministr6 a la madre en gestacion y
durante la lactancia (Church, 1987).

ALMACENAMIENTO Y EXCRECION.

El almacenamiento se efectia en todos los tejidos del cuerpo, principalmente en el
higado, plasma, tejido adiposos, mtsculo esquelético, corazén, pulmén, rifién, bazo,
pancreas, glandula pituitaria, testiculos y glandulas suprarrenales (Church, 1987;
Brody, 1999).

La mejor ruta de excrecién de los a-tocoferoles es por via fecal, cuando aumentan los
niveles de tocoferoles en heces, indican la incompleta absorcidn de éstos. La vitamina E
es excretada a través de la ruta biliar conjugados con metabolitos como el 4cido
glucorénico y cuando se consumen grandes cantidades de a-tocoferoles pueden ser
excretados entonces por via urinaria (Russell, 1989; Hunt, 1990).

Otra posible ruta de excrecién o secrecion de los a-tocoferoles es la piel. Esta
posibilidad fue sugerida por la presencia de largas cantidades de radioactividad en tejido
dérmico, tras dar seguimiento a una aplicacién de H a-tocoferol (Hunt, 1990).




INTERRELACIONES ENTRE EL SELENIO Y LA VITAMINAE.

Los aminoacidos azufrados fiungen como precursores de la GHS-Px y, como ya se
menciond, el selenio es un componente estructural y funcional de esta enzima,
considerandose asi la segunda linea de defensa destructiva de perdxidos ya que son
agentes causales de daiios celulares (Church, 1988; Hunt, 1990).

La GSH-Px y 1a vitamina E, protegen contra la acumulacién excesiva de hidroperéxidos
organicos; aunque en mecanismos diferentes, la vitamina E evita la formacion de
hidroperoxidos, los cuales son altamente t6xicos, causantes de la oxidacién de las
membranas celulares provecando un imbalance hidrico y una alteracion en la funcion de
Ia bomba de sodio y potasio, ocasionando asi lisis celular (Chan, 1987). Por lo tanto la
vitamina E previene la formacién de estos hidroperéxidos y la GSH-Px transforma los
hidroperoxidos en alcoholes menos nocivos, mediante la lipoperoxidacion lipidica
(Church, 1988).

Existe una interrelacién importante entre el selenio, vitamina E y los aminodcidos que
contienen azufre en la prevencion de algunas enfermedades de origen alimentario
(Blood ef al., 1992),

La absorcion de vitamina E ha estado asociada al incremento, disminucién o carencia
de selenio en las ovejas. Por otra parte, en animales tratados con selenio pueden
disminuir los niveles de vitamina E, en el plasma sanguineo; esto indica que el selenio
tiene un efecto sobre el reparto de la vitamina E tisular, ya que los descensos de
vitamina E en el plasma, al aumentar el selenio en la dieta, han ido acompafiados de una
mayor deposicion de vitamina E en los tejidos. Esto sugiere la intervenciéon del selenio
en el transporte de tocoferoles desde la sangre hasta cierntos 6rganos (Church, 1988).

La proteccién contra el daflo oxidativo a proteinas no pertenecientes a las membranas
celulares y que pueden ser susceptibles al selenio de la dieta, pero no a la vitamina E,
permite entender por que en ciertas deficiencias responden al selenio y no a la vitamina
E. Una deficiencia grave de uno de estos nutrientes no siempre puede compensarse con
la abundancia del otro (Blood ef al., 1992; Ullrey, 1992).

La enfermedad de miodistrofia nutricional EMB en rumiantes, se origina cuando !a
dieta es pobre en vitamina E y rica en 4cidos grasos insaturados, su correccion responde
factiblemente a la suplementaci6n de vitamina E y no al selenio. El selenio y la vitamina
E ejercen un efecto de ahorro uno sobre otro y una combinacion de ambos es més eficaz
para prevenir la enfermedad de distrofia m lar que cualquiera de ellos por si solo
(Church, 1988).




SUPLEMENTACION PARA LA PREVENCION DE LA DEFICIENCIA DE
SELEN1O.

Una de las primeras opciones de suplementacién de selenio, es la inyeccién de selenito
de sodio por via parenteral (SC). Este ha sido considerado como el mejor método para
prevencion y tratamiento de la enfermedad del masculo blanco en corderos, tereros y
otras especies (Booth, 1988; Frankenberger ef al., 1998).

En los corderos la dosis de suplementacién recomendada es de 0.63 a 5 mg de selenito
de sodio por animal. Actualmente muchos preparados comerciales son recomendados
para ser usados a dosis de 0.05 mg de selenito de sodio/kg de peso vivo, los cuales se
requieren repetir a intervalos de un par de semanas (Ramirez, 1995).

La administracion de selenito de bario a dosis de 1 mg/kg de peso vivo, aplicandolo
antes del periodo de cruzamiento es eficaz para inc tar los niveles de
concentraciéon de selenio y aumentar la actividad de la GSH-Px en la sangre,
mantcniéndose en niveles adecuados durante la prefiez y lactacién. En las ovejas
suplementadas con selenito de bario a la mitad de la gestacién, se observé que tres
meses posparto, los corderos nacian con un nivel 6ptimo de selenio reduciendo asi el
riesgo de deficiencia de selenio (Cawley y McPhee, 1984) citados por (Zachara e? al.,
1993).

Otro método de suplementacion es el uso de bolos de lenta liberacién de selenio, que
han mostrado ser eficaces y seguros para animales en pastoreo. El peso de los bolos
comerciales es de 10 g y el contenido de selenio es de 245 a 300 mg. Se administran en
pequeiios rumiantes dos bolos durante un periodo de 8 meses (Frankenberger ef al.,
1998).

Otra alternativa de suplementacion es adicionar mezclas de minerales con selenio, pero
tienen la desventaja de la variabilidad en cuanto a la cantidad de consumo por cada
animal (Frankenberger e¢f al., 1998). La suplementacion de selenito de sodio ofrecido ad
libitum en ovejas a razén de 30 y 65 ppm, previene la deficiencia subclinica de la
enfermedad y la suplementacion de mezclas selenizadas que conti concentraciones
de 26, 132 y 264 ppm no ocasionan acumulacion excesiva en los tejidos de los cordero
de esas ovejas (Ullrey, 1992).

En los bovinos, cuando las vacas son suplementadas 15 dias antes del parto, sus
becerros de 115 dias de edad tienen un incremento mayor en los niveles de selenio en
plasma a diferencia de los becerros de vacas suplementadas 15 dias posparto. Se sugiere
con esta investigacion que la transferencia de selenio a través de !a placenta es mids
eficiente que la transferencia en leche (Enjalbert e/ al., 1999).

Norton y McCarthy (1986) indicaron que cuando se suplementa o inyecta selenio a las
ovejas aparece répidamente en la leche, siendo esta una buena fuente de selenio para
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prevenir la deficiencia y la predisposicién a la enfermedad de miodistr6fia muscular en
los corderos citado por (Enjalbert, 1999) Por otra parte, (Mc Dowell, 1990) citado por
(Russell, 1992), reporté que la suplementacién de selenio ya sea en la dieta o inyectado,
incrementa significativamente las concentraciones de selenio en el suero, calostro y
leche, tres semanas posparto.

Cuando en las vacas la concentracién de selenio en el plasma es deficiente, el
incremento en la concentracién de selenio en leche es muy bajo durante los siete dias
posparto, sin embargo, la concentracion de selenio en la leche, se incrementa
proporcionalmente con el selenio consumido (entre 2 y 6 mg/dia) ain en vacas con
niveles normales de selenio en plasma. En las ovejas, después de la inyecciéon del
selenio, se incrementa en un 28 % su concentracion en la leche hasta los 18 dias
posparto (Norton y Mc Carthy, 1986).

Un programa de prevencion debe estar basado en el analisis de los niveles de selenio,
durante los diferentes periodos estacionales, para poder asignar un esquema preventivo
de acuerdo a los requerimientos de los rebaios (Kimberling,1988).

La administracion de selenito de bario en ovejas es eficaz para proteger contra la
deficiencia de selenio hasta por seis meses (Cawley y McPhee, 1984) citados por
Zachara et al., 1993) : Barragry, 1994,

Las preparaciones inyectables de selenio-vitamina E, han sido utilizadas rutinariamente
en ovejas y en cabras en el ltimo tercio de gestacion como método preventivo de la
enfermedad del musculo blanco en sus crias, ya que el selenio atraviesa la barrera
placentaria (Barragry, 1994).

TRATAMIENTO

Para los corderos afectados con miodistrofia nutricional o EMB, se ha indicado como
tratamiento la aplicaci6én de selenito de sodio a una dosis de 0.160 mg/kg PV, cuya
dosis incrementa la actividad de 1a GSH-Px a partir del dia 19 postiatamiento y evita la
presentacion de nuevos casos clinicos y la proteccion se confiere hasta el destete
(Andrés er al., 1996),

Para el tratamiento de la enfermedad se recomienda inyectar a los corderos 0.6 mg de
selenito de sodio (equivalente a 0.2 mg de selenio) cada 48 horas durante una semana o
la dosis de 1.5 mg de selenito de sodio, repitiéndola a las 2 6 3 semanas posteriores
(Ramirez y Heméndez, 1992),

Por otra parte la dosis terapéutica de vitamina E, para corderos miodistréficos por via

oral se recomiendan 500 mg de di-a-tocoferol seguido por 100 mg, aplicaAndose
alternadamente hasta la recuperacién del animal (Russell, 1989).
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OBJETIVOS.

1. Determinar si hay deficiencia de selenio en corderos y ovejas lactantes en la
zona del Valle del Mezquital.

2. Evaluar el efecto de la aplicacién parenteral de selenio y vitamina E, sobre:
2.1 Niveles de selenio en plasma sanguineo y en lana de cordero lactante.

3. Determinar los niveles de concentracién de selenio en plasma sanguineo, lanay
leche de ovejas lactantes.

4. Evaluar el efecto de dos dosis (0.25 y 0.35 mg de selenio por kg de peso vivo)
en dosis (inica via subcutinea cémo método de suplementacion de selenio en
corderos en etapa lactante; para prevenir la manifestacién clinica de la
enfermedad del musculo blanco en rebafios de cuatro comunidades del
municipio de Ixmiquilpan, Hidalgo.




MATERIAL Y METODOS.

LOCALIZACION,

El trabajo se llevd a cabo, en los rebafios ovinos de cuatro comunidades del municipio
de Ixmiquilpan, Hidalgo: Cerritos, La Vega, San Nicolés y El Arenalito.

Este municipio se localiza sobre el km 230 de la carretera México-Laredo y se
encuentra geograficamente entre los paralelos 20" 22’y 20° 34" de latitud norte y 98° 04’
y 28° 21’ de longitud oeste. Tiene una altitud de 1,730 metros sobre el nivel del mar.
ANIMALES

Se emplearon de 19 corderos de tipo racial indefinido, con una edad entre una y cuatro
semanas. Estos animales se identificaron y se mantuvieron en corrales por grupo; dichos
corrales tenian paredcs de block, piso de tierra, malla borreguera y techos de ldmina de
asbesto.

Los corderos fueron alimentados inicamente con leche matemna, hasta la edad de 60
dias, fecha para su destete.

DISENO EXPERIMENTAL

Los corderos se seleccionaron basandose en su edad, sexo y peso en tres grupos (A,B y
C).

Al iniciar el trabajo los corderos fueron pesados individualimente y se les administré el
siguiente protocolo de tratamiento por via subcutdnea en dosis unica:

Grupo A: Actué como grupo testigo y sélo se les administr6 solucion salina fisiologica
(SSF) a razén de 0.25 ml.

Grupo B: Se suplement6 con 3.4 Ul de vitamina E y 0.25 mg de selenio por kg de peso.

Grupo C: Se suplement6 con 4.76 Ul de vitamina E y 0.35 mg de selenio por kg de
peso.

La obtencién de muestras (lana y sangre) y el pesaje en los corderos se llevo a cabo en

los dias 0, 15,30 y 45 dias posnacimiento. A las madres de los tres grupos de corderos
se les tomd muestras de sangre, lana y leche en los dfas 15, 30,45 y 60 dias posparto.
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APLICACION DE SELENIO Y VITAMINAE.,

Se emple6 una fdSrmula comercial, Mu-Se, (Laboratorio Shering Plough), que contiene
10.95 mg de selenito de sodio equivalente a 5 mg de selenio y 68 Ul de vitamina E, por
cada ml. La aplicacién de éste producto fue mediante la utilizacién de jeringas
insulinicas con capacidad maxima de un mililitro.

PESAJE.

Para la administracién exacta de estos principios activos, los corderos fueron pesados
en forma individual cada 15 dias, empleando un dinamémetro graduado en kilogramos,
en escala mdxima de S0 kg.

TOMA Y CONSERVACION DE MUESTRAS.

L.a técnica de sangrado que se emple6 en este trabajo fue la venopunciéon de la vena
yugular, utilizando una aguja de calibre 20 y de 2.5 centimetros de longitud. El
muestreo canguineo, se realizé por las mafianas simuita te con el pesaje (con
intervalos de cada 15 dias), las muestras fueron colectadas en tubos al vacio que
contenian heparina como anticoagulante a dosis de 0.1 a 0.2 mg/ml de sangre (Rangel,
1994).

La leche fue colectada en tubos de ensaye la cantidad de 2 a 3 mililitros
aproximadamente y la lana fue colectada siempre de la region costal derecha
(aproximadamente 10 gramos) y fue contenida en bolsas de polietileno. Todas las
muestras obtenidas se conservaron en congelacién hasta su procesamiento en el
laboratorio.

ANALISIS DE LABORATORIO

La medicién de selenio en sangre, lana y leche se realiz6 por la técnica de
fluorocimetria, descrita y modificada por Whetter y Ullrey (1978).

ANALISIS DE RESULTADOS
Los datos obtenidos por la medicién de las variables se analizaron con un disefio

mediante la prueba de Tukey para la compamacion de medias entre las diferentes
comunidades, mediante el programa estadistico SAS.

19




RESULTADOS Y DISCUSION,

El presente trabajo se cfectud con la finalidad de conocer los niveles de deficiencia de
selenio en los rebafios ovinos de la region del Valle del Mezquital y el efecto de la
suplementacion con selenito de sodio y vitamina E en estos animales.

Iin ¢l cuadro 1 se exponen los datos referentes a los niveles de selenio detectados en
ovejas y sus corderos antes de aplicacion de selenito de sodio y vitamina E en forma
parenteral. Estos datos pueden considerarse como niveles basales para este trabajo,
siendo de un promedio de 0.031, 0.155 y 0.028 ppm de selenio para sangre, lanay leche
respectivamente en las ovejas. Resultados similares se encontraron en las cuatro
comunidades (Cerritos, La Vega. San Nicolas y El Arenalito) estudiadas en el Valle del
Mezquital (cuadro 2), encontrando un rango de selenio de 0.016 a 0.049 ppm en la
sangre, 0.133 2 0.193 en lalanay 0.018 a 0.030 ppm en la leche de las ovejas evaluadas.
Los valores obtenidos se consideran como deficientes, particularmente en la sangre y
leche de acuerdo a lo reportado por Muth (1970) citado por (Méndez, 1986); quien
menciona que las concentraciones menores a 0.05 ppm se consideran como deficientes;
de 0.075 son bajos; de 0.076 a 0.10 ppm son moderados, siendo los adecuados de 0.10
ppm o mas de selenio. De igual manera, Kimberling (1988) y McDowell (1993) indican
que el rango considerado como deficiente es de 0.01 a 0.05 ppm de selenio en la sangre.

Para los corderos (cuadro 1). los valores fueron de 0.028 y 0.170 ppm de selenio
sanguineo y en lana respectivamente; Existiendo un comportamiento similar al de las
ovejas cuando se consideraron los niveles de selenio sanguineo y en la lana en las
mismas comunidades. Los valores oscilaron entre 0.016 y 0.049 ppm en la sangre y de
0.194 2 0.247 en la lana (cuadro 3). De igual manera, esos valores, en forma especial en
la sangre, son bajos tomando como base los pardmetros de referencia mencionados en el
pamrafo anterior.

En cuanto a la lana, (Lee y Grace, 1988) citado por (Zachara, 1993) sugirieron que esta
fibra natural refleja los niveles de concentracion de selenio contenido en el organismo
de los ovinos; por lo tanto en este trabajo se midié también la concentracion de selenio
en la lana de los corderos. Las concentraciones de selenio en lana obtenidas en el
presente trabajo, son de corderos provenientes de ovejas no suplementadas antes o
durante la gestacion. Estos resultados son similares al estudio previo realizado por
Zachara (1993) quien encuentra concentraciones de 0.108 + 0.041 ppm en corderos de
ovejas no suplementadas antes del apareamiento y por otro lado, concentraciones de
0.267 + 0.059 ppm de selenio en la lana de corderos cuyas madres si se suplementaron
antes del apareamiento, demostrando diferencias significativas (P< 0.0001) entre ambos
grupos.

Cabe mencionar que no existen clasificaciones que indiquen rangos de las
concentraciones de selenio en la tana cuando los animales pr estados ad dos
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o de deficiencia de este micronutriente en sangre. Sin embargo, las concentraciones
promedio de selenio en la lana de este estudio, son de ani io defici en
sangre. La concentracién minima promedio por comunidad fue de 0.194 £ 0.072 ppm de
selenio y la concentracién méaxima promedio fue de 0.247 + 0.080 ppm por gramo de
lana, estos valores presentan diferencias significativas (P< 0.05) entre las comunidades

de la Vega y San Nicolas con respecto a las demas comunidades (Cuadro 3).

En resumen, segin los resuitados encontrados en esta primera evaluacion, existe una
marcada deficiencia de selenio en los rebafios ovinos del Valle de Mezquital, situacién
que obliga a la suplementacion con este mineral, en este caso, de forma parenteral.

Segtin Ramirez (1992), la dosis recomendada para subsanar la deficiencia de selenio en
los pequeiios rumiantes es de 0.6 mg de selenito de sodio por kg de peso vivo (pv),
equivalente a 0.2 mg de selenio, como medida terapéutica para mejorar la replecién de
las concentraciones de este micromineral en los cabritos en la zona del altiplano
mexicano; sin embargo, en el presente estudio realizado en la zona del Valle del
Mezquital no se empled la dosis antes mencionada ya que, de acuerdo a Caravaggi
(1970) citado por Cuesta (1995), dosis mayores a 0.46 mg/kg pv administrado por via
parenteral es causa de toxicidad y muerte sibita en corderos, por lo tanto, la mayor
dosis empleada en esta evaluacién fue de 0.35 mg Se/kg pv.

En el Cuadro 3 se muestran las concentraciones de selenio sanguineo después de haber
suplementado corderos de cuatro comunidades del municipio de Ixmiquilpan con
selenito de sodio por via parenteral con dosis Gnica por via subcutanea de 0.25 y 0.35
mg Se/kg pv. La minima concentracion se detecté en la comunidad El Arenalito con
0.016 £ 0.005 ppm de selenio y la maxima concentracion fue de 0.049 + 0.009 ppm para
San Nicolds, existiendo diferencias significativas (P< 0.05) entre las cuatro
comunidades.

Después de la aplicacion parenteral de selenio en los corderos, las concentraciones de
selenio en suero sanguineo mostraron un incremento de un 68% (cuadrv 4) cuando se
aplicaron cualquiera de las dosis (0.25 y 0.35 mg/kg pv). Sin embargo, la concentraciéon
hallada en sangre de 0.042 ppm se considera deficiente de acuerdo a lo reportado por
Meéndez (1986).

El cuadro 5 muestra las concentraciones promedio de selenio sanguineo obtenidas de los
corderos durante las diferentes fases de muestreo. Se observa que a partir del primer
muestreo (dia 0) hay una concentracién minima promedio de 0.028 + 0.013 ppm de
selenio y para el muestreo 4 (dia 45 postaplicacién) una concentracién maxima
promedio de 0.043 + 0.013 ppm. Esta ultima concentracion se incrementé en un 53.5%
con relacion a la concentracion inicial. Eso indica que ambas dosis, 0.25 y 0.35 mg/kg
pv si provocan que las concentraciones de este micromineral en los corderos se
modifiquen, sin embargo, no alcanzan los niveles que se consideran como adecuados
para algunos autores (Kimberling, 1988; McDowell, 1993). La explicacién a esta
respuesta puede estar relacionado con el tipo de protocolo preventivo empleado en este
estudio ya que fueron dosis relativamente bajas y en dosis Onicas, pudiendo ser
insuficiente 1a cantidad de selenio administrado para que los corderos reflejaran
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mayores concentraciones de este micronutriente en sus tejidos. Otro factor atribuible
puede ser que el selenio que se administra es requerido y distribuido en tejidos de mayor
actividad biol6gica y de mayor oxigenacién como son la sangre, corazon, higado,
pulmones, rifién, tejidos muscular nervioso y glandular (Church, 1988), por lo tanto, las
concentraciones restantes en sangre no se expresan como niveles adecuados.

No existieron diferencias significativas (P>0.05) en las concentraciones promedio de
selenio por gramo de lana en los corderos agrupados que recibieron ambas dosis de
selenio (0.25 y 0.35 mg Se/kg pv), siendo claro que tales dosis, al ser administradas en
una sola aplicacién, no fucron suficientes para inducir el incremento em las
concentraciones de selenio por gramo de lana de los corderos. La explicacion a esto
puede ser por que en este trabajo se administré selenito de sodio, un selenio inorgénico,
que de acuerdo a Pond (1995), para que exista una mayor absorcién, almacenamiento y
biodisponibilidad del selenio, éste debe ser administrado en su forma orgénica,
especificamente en forma de selenoaminoacidos, como la selenometionina y la
selenocistina.

Otro factor que se puede limitar la fijacién de selenio en el organismo de los animales,
en cste caso en la lana, son los minerales antagbnicos como el azufre, plata, cobre, zinc
y cadmio (Méndez, 1986). Esto puede ser causa de que al administrar selenio a los
animales no se aproveche en su totalidad y no pueda ser fijado, almacenado y
finalmente reflejado en los diferentes 6rganos y tejidos.

En cuanto a los animales del grupo testigo, que no recibieron suplementacién con
selenio, presentaron una concentracién de 0.214 ppm de selenio en lana, siendo estos
valores similares a los obtenidos en los corderos suplementados con ambas dosis (0.25 y
0.35 mg de selenio por kg pv), lo que indican nuevamente que ia administraciéon de
selenio por via subcutdnea en dosis tinica con las dosis antes mencionadas no fueron
suficientes para inducir influencia alguna sobre las concentraciones de selenio en la lana
(Cuadro 4). Otro factor limitante que posiblemente influy6 para interferir en la medicion
de estas concentraciones fue que los corderos que conformaron ¢l grupo no tratado,
fueron animales con una edad con 2 6 3 de diferencia con los corderos de los
otros grupos. Esos animales probablemente tenian ciertas concentraciones de ese
micronutriente en sus tejidos dada su mayor edad y que habian sido alimentados con
leche materna, una via de suministro de selenio muy importante para los corderos
(Cawley y MacPhee, 1984) citado por (Zachara, 1993).

En el cuadro 5 se muestran las concentraciones promedio de selenio por gramo de lana
de acuerdo al nimero de muestreo durante la fase experimental. A partir del primer
muestreo (dia 0) la concentracién promedio fue de 0.170 ppm de selenio y para el cuarto
muestreo (dia 45 postratamiento) se encontré una concentracién promedio de 0.322
ppm. Esta iltima concentracion tuvo un incremento de 89.4% con relacion a la inicial.

Las co raciones obtenidas en el Gltimo muestreo indican que si hubo incremento de
selenio en la lana de estos corderos después de haberlo suministrado por via parenteral
en dosis Gnica. Las concentraciones promedio de selenio por gramo de lana que se
indican en el cuadro 5 son el resultado de integrar los tres grupos (0, 0.25 y 0.35 mg/kg
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pv), motivo por el cual no se puede determinar la influencia obtenida en cada muestreo
de acuerdo a cada dosis administrada.

El cuadro 6 muestra las concentraciones promedio de selenio sanguineo observadas de
acuerdo al sexo del cordero evaluado. Existieron diferencias significativas (P<0.05)
entre hembras y machos. Estos Gltimos presentaron una concentracién mayor de selenio
con relacion a las hembras; esto puede deberse a que los machos tengan un desarrollo
corporal mds rdpido motivo por el cual el requerimiento nutricional sea mayor a
diferencia de las hembras. Sin embargo, no hay informaci6n acerca del analisis de este
micromineral en relacién con el sexo del cordero.

En cuanto al tipo de parto, en el cuadro 7 se presentan las concentraciones promedio de
selenio sanguineo de corderos provenientes de partos simples o gemelares. Como se
observa, no existicron diferencias significativas (P> 0.05) entre ambos tipos de parto;
posiblemente para esta variable, el nimero de corderos de nacimiento gemelar que fue
pequefio (n=4), no influyd sobre las concentraciones de selenio sanguineo. Cabe
mencionar que no existe informacién sobre esta variable en la literatura disponible, sin
embargo, las concentraciones de selenio en los tejidos de los corderos van a estar
determinadas por las concentraciones de selenio que tenga la oveja tanto en el periodo
de gestacion como en la lactancia Zachara (1992).

Las concentraciones promedio de selenio por gramo de lana obtenidas al destete de
acuerdo a las variantes tipo de sexo y tipo de parto, no mostraron diferencias
significativas (P>0.05)., Esas variables, de igual forma, no influyeron sobre las
concentraciones de selenio en la lana. Es importante aclarar que en este sentido, hay
escasa informacién. sin embargo, es muy probable que repitiendo el numero de
aplicaciones con las dosis utilizadas, se logre una mayor fijacidn y se incrementen las
concentraciones de selenio en Ja lana de los corderos.

En lo referente al peso corporal hasta el destete de los corderos evaluados (cuadro 4), no
se detectaron diferencias estadisticamente significativas (P> 0.05) en funcién a la dosis
de selenio aplicada. Para el grupo testigo, el peso promedio registrado fue de 11.3 kg
con una ganancia diaria de peso (GDP) 70.5 p/dia. Los animales que fieron
suplementados con la dosis de 0.25 mg Se/kg pv tuvieron un peso promedio de 10.0 kg
y una GDP de 80.5 g/dia. Por su parte, el grupo de corderos suplementados con la dosis
de 0.35 mg de Se, presentaron un peso promedio de 11.1 kg y una GDP de 156 g/dia.
Estos resultados son similares a lo obtenido en un estudio anterior (Mackintosh, 1989)
donde la suplementacién de selenio durante varios meses a ciervos rojos no tuvo efecto
significativo sobre la ganancia de peso entre animales del grupo testigo y del grupo
suplementado. Por su parte, Millar (1988) mostré que corderos de ovejas tratadas con
selenio presentaron una mayor ganancia diaria de peso a diferencia del grupo testigo,
también, Dominguez y Huerta (1994) indicaron que la inclusién de selenito de sodio en
la dieta (0.1 y 0.2 ppm) de ovinos en engorda tiene un efecto favorable sobre las
ganancias diarias de peso.

Uno de los propoésitos de este trabajo fue determinar si la dosis unica de 0.25 6 0.35 mg

Se/kg pv es suficiente para prevenir la deficiencia de selenio en corderos durante 1a
etapa de la lactancia en dreas donde la carencia se presenta en forma enzoética, sin
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embargo, la respuesta que se obtuvo en este trabajo fue eficaz para evitar la aparicion
clinica de la deficiencia de selenio (miisculo blanco).

Para el caso de las ovcjas, las concentraciones de selenio en la sangre de las ovejas
presentaron un rango promedio minimo de 0.016 ppm y un méximo de 0.049 ppm
(Cuadro 2), estos valores mostraron diferencias significativas entre comunidades y en el
efecto de interaccién lugar*muestreo no se encontraron diferencias significativas
(P>0.05). Los datos obtenidos fueron similares con los valores obtenidos por Ramirez er
al. (2001) en cabras criollas del estado de Tlaxcala; esos autores observaron
concentraciones de 0.02 y 0.021 ppm de selenio en la sangre en la época de lluvias y
sequfa respectivamente, concluyendo que esos valores fueron altamente deficientes.

Las concentraciones de selenio en las ovejas se presentan en niveles deficientes de
acuerdo a lo citado por Ramirez et al. (2001). Los resultados no aron dif ia
significativas entre las cuatro comunidades del Valle del Mezquital (P>0.05), debido a
que estas ovejas no recibieron supler i6n alguna d la gestacion o durante la
lactancia, sin embargo, en un trabajo previo realizado por Zachara (1992), se demostré
que al aplicar un mg de selenito de sodio antes del apareamiento incrementaron las
concentraciones de selenio a nivel sanguineo iéndose en niveles suficientes
durante la preiiez y la lactancia.

Las concentraciones de selenio en la lana de ovejas no presentaron diferencias
significativas (P>0.05) en esas comunidades. Ramirez ef al. (2000) reportan el perfil de
minerales en ovinos, en el cual demostr6 concentraciones de selenio en lana de ovejas
no gestantes en el estado de Morelos con un promedio de 0.204 ppm/g de lana teniendo
una variacion en estas concentraciones. Para el dfa uno de la fase experimental reporté
0.262 ppin/g y para el dia 49 los valores fueron de 0.016 ppm/g de lana, presentando
una disminucién a través de su estudio.

Las concentraciones dc selenio en la leche, también se evaluaron en este trabajo,
encontrando concentraciones de este mineral en un nivel méximo de 0.030 ppm de
selenio (La Vega) y un valor minimo de 0.018 ppm (E! Arenalito). De igual manera
estos valores no tuvieron diferencias estadisticamente significativas (P>0.05) entre las
ovejas de los diferentes grupos (Cuadro 2).

Zachara (1993) observé concentraciones promedio de selenio en leche de 0.017 ppm/ml
de leche, con ovejas suplementadas con un mg de selenito de bario, tres semanas antes
del periodo de apareamiento, de los cuales obtuvo que éstos eran tres veces mayores a
los valores del grupo control. Las concentraciones de selenio que se presentan en el
presente trabajo, son semejantes a los obtenidos por el autor antes mencionado, pero con
ovejas a las que si se les administré selenio.

En otro trabajo (Cuesta e/ al., 1995), se han definido las concentraciones promedio de
selenio en el calostro siendo de 0,035 a 0.198 ppm/ml y de 0.016 a 0.027 ppm/ml en
leche, después de haber aplicado una dosis alta de selenio a dosis de 1.5 mg/kg. Esos
valores son similares a los reportados por Norton y McCarthy (1986) quienes en el
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calostro reportan un rango promedio de 0.104 2 0,118 ppm y en la leche de 0.036 a 0.04
ppm/mi de leche de ovejas de 18 dias posparto.
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Cuadro 1. Concentraciones basales (iniciales) de selenio sanguineo (ppm) en ovejas
y corderos en el Valle del Mezquital.

B

Selenio sanguineo  0.031 +0.012 0.028+0.013
Selenioenlalana  0.155+0.061 0.170 £0.059

Selenio en Leche  0.028 +0.009
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Cuadro 2. Concentraciones de selenio (pptn) en ovejas agrupadas por comunidad

en el Valle del Mezquital.

Se sangre 0.030 £ 0.006, 0.027 +0.003,
Se lana 0.138 £0.035, 0.193 £ 0.080,

Se leche 0.027 £ 0.006, 0.030+£0.008,

0.049 £ 0.008, 0.016 £0.001,4
0.180 £ 0.089, 0.133+0.113,

0.027 £ 0.009, 0.018 £.002,

* Diferentes letras en el mismo renglon muestran diferencias (P<0.05).
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Cuadro 3. Concentraciones de selenio sanguineo (ppm) en la lana y peso corporal de corderos al
destete en cuatro comunidades en el Valle del Mezquital.

Selenio sanguineo  0.016+£0.005,  0.038+0.015. 0.049+0.009; 0.032 +0.008,
Selenioenlalana 0210+0.121, 0245+0.086, 0.247+0.080. 0.194+0.072,

Peso corporal (kg) 13.562+3.781, 10.706 £3.495, 9.210+£3.268, 11.679+3.018,

* Diferentes letras en el mismo renglén muestran diferencias (P< 0.05).
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Cuadro 4. Concentraciones de selenio (ppm) y pesos al destete de corderos agrupados por dosis.

Selenio sanguineo  0.025+0.012, 0.038 £ 0.009, 0.042 +0.014,

Selenio en la lana 0.214+£0.093, 0.223 +0.085, 0.228 £ 0.084,
Peso corporal (kg)  11.316£3.733, 10.035 +£3.397, 11.113 £3.475,

* Diferentes letras en el mismo renglén muestran diferencias (P<0.05).




Cuadro 5. Concentraciones de selenio (ppm) y pesos obtenidos al destete por niimero de muestreo.

Selenio 09840013, 00390013, 0039£0015, 00430013,
sanguineo
Sele‘l’;;’:" 2 0170£0059, 015020056, 0292£0031, 0322+0.026,
Peso corporal

7757+£2017, 104472518, 12.794+2877. 14.118 £3.387,

p)

* Diferentes letras en el mismo renglon muestran diferencias (P< 0.05).
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Cuadro 6. Concentraciones de selenio (ppm) y pesos al destete en corderos agrupados por sexo.

Selenio sanguineo 0.032+0.014, 0.040 £0.013,
Selenio en la lana 0.230+0.089, 0.218 +£0.084,
Peso corporal (kg) 10.303 £ 3.560, 11.423 £3.437,

* Diferentes fetras en ¢l mismo renglén muestran diferencias (P<0.05).
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Cuadro 7. Concentraciones de selenio (ppm) y pesos al destete en corderos
agrupados por tipo de parto.

Selenio sanguineo 0.036 +£0.015, 0.040+£0.010,
Selenio en la lana 0.221 £0.090, 0.232£0.072,
Peso corporal (kg) 11.294 + 3.588, 9.600+£2911,

0o
~

* Diferentes letras en el mismo renglén muestran diferencias (P<0.03).
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CONCLUSIONES.

Después de evaluar los niveles de deficiencia de selenio en los rebaiios de la regién del
Valle de Mezquital y ¢l efecto de la suplementacién con selenito de sodio y vitamina E
se llegaron a las siguientes conclusiones:

Las concentraciones de selenio en sangre de corderos y madres lactantes en el Valle del
Mezquital son carentes en selenio por lo tanto se considera a esta zona como selenio
deficiente.

Una sola aplicacion de ambas dosis utilizadas (0.25 y 0.35 mg/kg pv) no fueron
suficientes para manifestar concentraciones adecuadas de selenio en sangre, pero si
previenen favorablemente la manifestacion clinica de la enfermedad de miodistrofia
nutricional o enfermedad del miisculo blanco en corderos hasta la edad para su destete.
La dosis de 0.35 mg/kg pv de selenio tiene mayor influencia sobre el incremento en las
concentraciones de selenio en sangre y no provoca grados de toxicidad. Las dosis
administradas en dosis Gnica no influyé modificando las concentraciones de selenio en
lana, ganancia diaria de peso y peso al destete en corderos por tipo de sexo y tipo de
parto.
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APENDICE
TECNICA PARA LA MEDICION DE SELENIO.

MATERIAL,

Vasos de precipitado de 25 ml

- Tubos de ensaye con anticoagulanie (EDTA) y vacio.

- Platina elécirica productora de calor con perilla de regulacién de temperatura.
BBalanza analitica.

- Una centrifuga.
Matraces de Erlenmeyer de 125 ml
Lzmbudus de separacion de 250 ml

- Pipeta automatica de 1 ml

- Fluorémetro Tumer modelo 810 con medicion de 825 NM.

- LEquipo con campana extractora de gases.

- Buretade 100 ml

- Bata, mandil. wougles. cubre bocas v guantes {plastico y de asbesto).
Bolsas de polietileno 10 x 15, bulsas de papel estraza 5 x 10.

- Papel aluminio.

REACTIVOS.

- Acido nitrico R.A. (Reactivo analitico).

- Acido perciérico al 70 %.

Acido etilendiaminotetracetico 9 g. + 5 g. clorhidrato de hidroxilamina disolver en

un litro de agua destilada.

- Indicador rojo de cresol. Disolver 50 mg. de rojo de cresol sulfontaleina en un ml
de agua destilada y agregar una gota de NH4OH (1+1), diluyéndolo en 50 m! de
agua destilada.

- 2,3 diaminonaftaleno (DAN ). Disolver 200 mg de 2,3 diaminonaftaleno en 200 ml
de HCl al .1 N y separar impurezas con 25 ml de ciclohexano en varias agitaciones
manteniendo la solucién en un cuarto oscuro.

- Ciclohexano R.A. (Reactivo analftico).

- Hidréxido de amonio 1:1.
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PREPARACION DE LAS MUESTRAS

- Lavar cuidadosamente con reactivo liquido de selenio para absorcién atdémica a
concentracion de 1000 p.p.m.

- Las muestras con una dilucién de dcido nitrico 2:100 para el manejo de las muestras,
evitando que éstas se contaminen. Lavdndolas varias veces con agua bidestilada y
secadas en horno.

- Cubrir la placa metdlica de la platina eléctrica con papel alummlo a fin de que al
aplicar calor sea uniforme en cada matraz y evitar el contacto directo del vidrio con
el metal.

- Preparar blancos y estandares de selenio concentraciones de 0.03,0.06 y 0.09 ppm.
para elaborar la curva de calibracién (para buscar el coeficiente de regresion de
0.99 y la igualdad con la muestra testigo).

- El plasma sanguineo se mantuvo en congelacion desde su obtencién hasta su
proceso en el laboratorio. Con micro pipetas se tomaron las cantidades de 1 ml de
mucstra y se depositaron en matraces Erlenmeyer.

- Las muestms de lana se lavaron perfectamente con acetona y agua bldestllada,
posteriormente se colocaron en estufas desecadoras para deshidratarlas (60 °C
durante 12 al6 hr.), y la cantidad utilizada de cada muestra fue de 0.2 g.

- Las muestras de leche de igual forma se mantuvieron en congelacién desde su
obtencién hasta su proceso en laboratorio, con micro pipetas se tomé6 | ml, y se
depositd en matraces Erlenmeyer.

PRODUCTO COMERCIAL.

El producto comercial que se empleé en el presente trabajo fue Mu-Se, (Laboratorio
shering Plough) contiene 5 mg de selenio por cada mililitro. Para su determinacién se
realizé una dilucién de 0.01 mlen 1 litro de agua bidestilada, depositando 3 repeticiones
de 0.05 ml.. en cada matraz Erlenmeyer.

PROCESO DE DIGESTION.

1. Conteniendo las muestras los matraces Erlenmeyer, se procede a colocar 2 mi.
de 4cido nitrico y 3 de ml de 4cido pérclorico, (incluyendo blanco y estandares).
En éste momento se observan cambios de color cn las muestras y despiden
gases muy toxicos, por lo tanto, éste proceso se realiza dentro de las cdmaras
extractoras de gases.

Se colocan los matraces sobre la platina eléctrica y se mantienen a una
temperatura de 70 °C aproximadamente.

~

3. La temperatura se incrementa cada 5 minutos hasta alcanzar un total de 160 a
180 °C en 25 minutos.
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4. En éste momento las muestras sufren digestién por lo que despediran humos
blanco densos.

S. Retirar las muestras de la platina hasta que desaparezcan los humos blancos.

6. Aplicar a cada muestra la cantidad de 2.5 ml de HCl al 2.5 %, posteriormente se
vuelven a colocar las muestras en la platina hasta elevar su temperatura y que
vuelvan a despedir humos blanco (de 7 a 10 minutos).

PROCESO EN CUARTO OBSCURO.

- Apgregar a cada muestra 5 ml de solucién preparada de EDTA y enfriar
completamente, ’

- Posteriormente agregar de 2 a 3 gotas de indicador rojo de cresol hasta obtener un
color violeta, una vez obtenido éste color se agrega hidréxido de amonio 1:1 y 4cido
clohidrico al 10 % hasta obtener una coloracién rojo-naranja.

-~ Se agregan 5 ml de diaminonafialeno (DAN), a cada muestra y posteriormente se
colocan en baiio maria durante 30 minutos.

- Se agregan posteriormente 6 ml de ciclohexano R.A. a cada muestra y se transfieren
a un embudo de separacién agitdndose cada muestra durante 3 minutos.

- Del embudo de separacion la fraccion inferior, se elimina y la fraccién superior que
contiene el ciclohexano, se colecta en tubos de ensaye.

- Posteriormente se enjuaga los embudos con ciclohexano para retirar los residuales
dcidos que éstos deben ser eliminados. (repetir esto después de colectar cada
muestra).

- Se calibra el fluorocinémetro en cero y mediante un blanco preparado se verifica el
estandar y se verifica la lectura (Tumer Filter, 1972) citado por (Ramfrez 1995).

- Los tubos que contienen el ciclohexano-selenio se pasan por el fluorocinémetro,
para hacer lectura del selenio.

- Se anota la lectura de cada muestra.
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