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RESUMEN 

El objetivo del presente trabajo fue conocer los niveles de deficiencia de selenio en 
rebai\os ovinos y evaluar el efecto de la aplicación parenteral de selenio y vitamina E en 
dosis ilnica sobre las concentraciones de este micronutriente en plasma sangulneo 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 utilizó a las madres 
lactantes durante este estudio. Al iniciar el trabajo se seleccionaron los corderos 
basándose en su edad, sexo y peso, en tres grupos. Al primer grupo (testigo) se le 
administró la cantidad de 0.25 mi de suero salino fisiológico 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 vla subcutánea en dosis única, estos grupos se pesaron y 
hicieron un muestreo en los dlas O, 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 dfas 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 concentración en sangre fue 0.038 ± 0.009 ppm/ml y en lana fue 0.223 ± 
0.085 ppm/g y para en último grupo suplementado con la dosis de 0.35 mg de selenio la 
concentración 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 encontró que en el grupo testigo tuvo un peso de 
1t.31 ± 3.7 y para los grupos suplementados con 0.25 mg y 0.35 mg, los pesos 
registrados fueron 10.03 ± 3.39 y t 1.1 t ± 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 aparición cllnica de la enfermedad de 
miodistrofia nutricional (m1ísc11lo blanco) en etapa lactante. También se observó 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 :1: 
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 :1: O. 1 13 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 prevención de la enfermedad del m1ísc11lo blanco o 
miodistrofia muscular ya que esta tiene mejor efecto sobre las concentraciones de 
selenio en sangre y no provoca grados de toxicidad alguna. 



INTRODUCCIÓN. 

La zona centro del pals es la más importante en cuanto la concentración ovina. Las 
condiciones ecológicas que predominan son las de clima templado, dado por la altitud 
que en general está entre los 1,500 y 3,000 metros sobre el nivel del mar (msnm) y las 
temperaturas promedio de 18 ºC, hay épocas definidas de lluvias y secas, oscilando las 
precipitaciones entre los 600 y 1,200 mm anuales. El área comprende extensos valles y 
planicies destinadas principalmente al uso agrícola, asl como montai'las con zonas 
boscosas (De Lucas y Arbiza, 2000). 

La distribución geográfica del ovino en el pals se encuentra de la siguiente manera, el 
55% de la población ovina está concentrada en el centro del pals (Estado de México, 
l lidalgo, Puebla, Michoacán, Querétaro, Guanajuato, Tlaxcala, Morelos y Distrito 
Federal) y el 45% restante, se encuentra en el resto del pals (Arteaga, l 999a). 

En cuanto al aspecto genético, en la zona centro se encuentran cruzas con razas de cara 
negrn, Suffolk y Hampshirc y a las últimas fechas, sobre todo por la introducción de 
ganado australiano, se ha empezado a popularizar las razas como la Columbia y Dorset; 
las razas como la Pelibucy y la Black belly en las zonas de transición (de templado a 
trópico) y en áreas de alta producción agrícola (Arteaga, l 999b ). 

En esta zona central se encuentran diversos sistemas de producción, que se pueden 
aglutinar en dos grandes grupos. En el primero se destacan los sistemas tradicionales 
con escasa tecnologla, siendo su principal objetivo el ahorro y el autoconsumo. El otro 
grupo es más tecnificado, cuyos objetivos pueden ser para producir pie de crla, o los 
llamados de ciclo completo. Este se caracteriza por aplicar cierta tecnologla, 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 tecnologla de otro 
pals que ha sido exitosa (De Lucas y Arbiza, 2000). Inicialmente éste sistema de 
producción que se propuso en el estado de Hidalgo y que ha evolucionado a nuevas 
formas pt:ro sobre la misma base, consistió en la organización de productores (de 1 O a 
20) a los cuales se les financiaba la construcción de instalaciones y los productores se 
encargaban de engordar y comercializar sus animales, además de recibir asesoría técnica 
(De Lucas y Arbiza, 2000). En esta zona del centro del pals los productores combinan 
sus actividades agrlcolas y de servicios, sin embargo, la producción ovina representa 
una fuente importante ingresos (De Lucas y Arbiza, 2000). 

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

Esto se considera como un problema grave en el pals ya que se ha detenninado que 
hasta un 4 % de los corderos nacidos de cada rebailo pueden morir por esta causa 
(Tórtorn, 1995). 

En la zona del altiplano mexicano se tienen reportes de investigaciones acerca de Jos 
niveles de selenio en sangre de ovinos y caprinos. Los estados donde se han llevado a 
cabo estos estudios han sido: Morelos (Ramlrez 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, (Ramlrez et al., 2001 ). En 
general éstas concentraciones se estiman dentro de un rango considerado como 
deficiente en este microelemento de acuerdo a lo indicado por Kimberling, (1988) y 
McDowell ( J 99J). Por otra parte, Ramlrez y Hemández (1992) mencionan que regiones 
aledailas a zonas volcánicas y con erosiones del suelo en el altiplano del pals, 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 Ja deficiencia de selenio en esta zona, ha sido el principal interés para Ja realizació11 
del presente trabajo, en el cual se empleó el diagnóstico de Ja deficiencia y Ja 
suplementación de selenio y vitamina E para la prevención de Ja miodistrofia nutricional 
en corderos del Valle del Mezquital, en el estado de Hidalgo. 
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SELENIO 

ANTECEDENTES. 

Según el NRC (1983) basándose en la investigación de diversos autores se menciona 
que la primera evidencia importante del selenio para la prevención de necrosis hepática 
file reportada en ratas por Schwarz y Foltz, (1957) y la dietesis exudativa en pollos por 
Petcrson et al. ( 1957). Eggert et al. (1957) demostraron que el selenio preven la la 
hepatosis dietética en cerdos. Posteriormente Muth et al. (1958) y Hogue, (1958), 
usaron el selenio para prevenir la enfermedad del músculo blanco en corderos y Dodd et 
al. ( 1960) demostraron que la deficiencia de selenio producla miodistrolia muscular en 
caballos. 

FUNCIONES DEL SELENIO. 

El selenio es un metaloide incluido en el grupo IV, de la tabla periódica de los 
elementos. Tiene semejanzas con el azufre y el teluro. El azufre y el selenio, no obstante 
en su similitud qulmica, difieren en sus acciones fisiológicas. El azufre está presente en 
algunos aminoácidos y es útil: mientras que el selenio es tóxico y a bajos niveles es 
reconocido como un elemento esencial para los animales domésticos (Giorgevskii et al., 
1982; Tisdale, 1990). 

La función bioqulmica del selenio, es actuar como componente de la enzima glutatión 
peroxidasa (GSH-Px). La actividad de esta enzima guarda relación directa con la 
concentración sangulnea de selenio en los animales domésticos (Blood et al., 1992) y 
juega un papel central en la protección de las membranas celulares (ricas en llpidos 
insaturados), destruyendo agentes oxidantes como el peróxido de hidrógeno y el 
hidroperóxido de ácidos grasos, que son capaces de desnaturalizar irreversiblemente a 
las protelnas celulares provocando degeneración y necrosis en los tejidos, con un efecto 
adverso en le salud de los animales, particulennente en les explotaciones intensivas 
(Church, 1988; Corbett, 1990; Pond et al., 1995). 

Le GSH-Px se encuentra en todos los tejidos y fluidos corporales con mayor actividad 
en el hlgado y eritrocitos (Berregry, 1994), en cantidad intermedia en el corazón, rillón, 
pulmón, estómago, gl6ndulas suprarrenales, pincrees, tejido adiposo, cristalino de los 
ojos y en los testlculos (Church, 1987; Pond et al., 1995). Este enzima interviene en le 
oxidación de la glutetión reducida, hasta bisulfuro de glutatión y utiliza estos 
equivalentes reducidos resultantes para convenir los hidroperóxidos en ague o 
alcoholes; ye que estos son menos tóxicos y producen menor dallo celular (Church, 
1988). 



METABOLISMO. 

El selenio es absorbido en menor cantidad en rumiantes que en los monogástricos; el 
77% del selenio en fonna de selenito administrado porvla oral, es retenido en el cerdo y 
sólo el 29 % en las ovejas (Corbett, 1990; Russell, 1992; Frankenberger, 1998). 

Cuando se administran dietas a base de forraje se induce en rumen la proliferación de 
microorganismos como la Prevete/la R111ni11ico/a, la cual reduce el selenio inorgánico a 
formas insolubles (Koening et al., 1997). Lo anterior es tavorecido por un ambiente 
generador de iones de hidrógeno en el rumen, reduciendo asl el selenito a selenido 
dentro de las células microbianas. Asl, el producto resultante (selenido) no es absorbido 
por el rumen ni por el intestino, reduciendo su biodisponibilidad y tasa de absorción de 
selenio en los rumiantes (Russell, 1992; Koening et al., 1997; Frankenberger, 1998; 
Domlnguez, 2000). 

Por otro lado, cuando las dictas son a base de concentrado el rumen perrnite la 
proliferación de microorganismos como la Selenomona mminianticum,lacual incorpora 
selenio orgánico en fonna de selenometionina a los aminoácidos de las selenoprotelnas 
bacteriales del rumen (Church, 1988; Corbett, 1990; Koening et al., 1997) éste selenio 
no sufre hidrogenación ruminal, por lo tanto es de mayor disponibilidad para el 
organismo de los rumiantes y la fracción que se incorpora a selenoprotelnas 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 (Domlnguez, 2000). Los 
principales sitios de absorción son el duodeno y el ciego, este micronutriente no se 
absorbe en el rumen o en el abomaso de los rumiantes. La absorción del selenio en los 
rumiantes probablemente se lleva a cabo en forma de selenometionina y selenocistina en 
forma pasiva igual que los aminoácidos (Domlnguez, 2000), como consecuencia de la 
incorporación de selenio orgánico de la dieta hacia los aminoácidos a través de la flora 
ruminal (Pond et al., 1995; Koening. 1997). 

El selenio en forma de selenita 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 
absorción de selenio en el intestino delgado, el plasma transporta al selenio en 
asociación a 13-lipoprotelnas plasmáticas (selenoprotelnas) y se distribuye a todos los 
tejidos y es almacenado en forma de selenometionina y principalmente como 
selenocistina (Rusell, 1992; Pond et al., 1995), esta porción orgánica parece ser 
altamente lábil (Church, 1987; Barragry, 1994). 

La absorción de selenatos (Se inorgánico) disminuye por los iones inorgánicos como 
son sulfatos, thiosulfatos, molibdato y cromato, y por los iones orgánicos oxalato y 
oxalacetato. La cistina y la glutatión peroxidasa (GSH-Px) estimulan la absorción de 
selenio en forma de selenita pero no en fbrma de selenato e inhiben la función de la 
metionina y sus análogos (Frankemberger. 1998). Existen diferencias en el metabolismo 
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del selenio debido a sus diversas fonnas qulmicas. Una alta proporción de selenito en 
relación a la selenometionina es removido por el hfgado antes de reingresar a la 
circulación, para ser tomado por los tejidos. Al mismo tiempo, una alta proporción de 
selenometionina es retenida en el músculo esquelético (Corbett, 1990; Wichtel, 1998). 

La retención 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 más eficaz para incrementar los niveles de selenio en las 
zonas selenodeficientes (Russell, 1992). 

TRANSFERENCIA A TRAVtS DE PLACENTA Y GLÁNDULA MAMARIA. 

Una vez que el selenio ha sido distribuido a todos los tejidos, rápidamente cruza a la 
glándula mamaria y al feto a través de la placenta ya sea orgánico ó inorgánico (Cuesta 
el al., 1995: Wichtell, 1998). El selenio inorgánico atraviesa la barrera placentaria más 
lentamente que los selenoaminoácidos (Se orgánico) (Russell, 1992). La placenta y la 
glándula mamaria pueden ejercer una activación o inhibición 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 prevención de distrofia muscular en 
los corderos. Se ha encontrado que la selenometionina es transferida más rápidamente al 
feto que el selenio inorgánico (Pond el al., 1995). 

Shariff y Krishnamurti (1987) citados por (Ramfrez, 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 suplementación de vacas gestantes, ya que se encontró el incremento de 
las reservas de este micromineral en el hfgado del feto (Kinkaid, 1995) citado por 
(Ramlrez, 1995). Los cambios en los niveles de selenio en la madre tienden a reflejarse 
en el feto y/o corderos (Wichtell, 1998). 

EXCRECIÓN. 

El selenio que es administrado por vla 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 jóvenes alimentados con leche, antes de que se 
desarrolle la función ruminal, excretan más selenio por vfa urinaria qne por vla fecal 
(Church, 1988). 
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Las principales rutas de excreción son por vla uñnaña, heces y exhalación (Barragry, 
1994 ). La cantidad que se excreta por cada vla depende de la ruta de administración, los 
niveles tisulares y especie animal (Russell, 1992; Pond et al., 1995). El selenio que es 
inyectado en las ovejas, se excreta por la orina en una proporción equitativa a la 
administrada por lo tanto la pérdida fecal es mfnima y constante de acuerdo al nivel de 
dosificación (Pond et al., 1995). 

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

nEQUEIUMIENTOS DE SELENIO. 

Los requerimientos de selenio en las dietas, han sido reportados, como mfnimas para 
ovinos en pastoreo y en bovinos. Oldlield (1963) demostró que las dietas que contienen 
de 0.06 ppm de selenio en base materia seca (MS), han sido suficientes para la 
prevención de la enfermedad del músculo blanco (EMB) en corderos. En Nueva 
Zelanda, Hartley y Grant ( 1961) indicaron que los corderos crecieron normalmente y 
quedaron libres de la enfermedad con pasturas que contenfan 0.03 y 0.04 ppm de selenio 
citado por (Russell, 1992). 

\Vhanger et 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 aprobó 0.3 ppm de selenio para ovinos y en premezclas 
administradas ad libitum se autoñzaron 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 áreas con deficiencia de selenio donde las 
cosechas y forrajes contienen menos de 0.05 mg de selenio/kg de MS si es necesaña la 
suplementación (Booth, 1988). 

Según la información tomada del NRC (1984, 1985 y 1989) y reportada por (Bravo y 
Banuelos, 1994) Mencionen que si el animal es rumiante o no rumiante se considera que 
los requerimientos de selenio es de 0.1 ppm de selenio son suficientes para satisfacer 
sus necesidades. Los requeñmientos 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 Banuelos, 1994). 
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Las dosis que causan toxicidad, es similar para los corderos y temeros, Caravaggi 
(1970) citado por Cuesta et al. (1995), reportó un 49 % de mortalidad en corderos de 2 a 
4 semanas de edad cuando se les administró selenito de bario a dosis de 0.46 mg/kg de 
peso vivo y en terneras de 6 meses de edad reportó un 67% de mortalidad por la 
aplicación subcutánea de selenito de sodio a dosis de 0.5 mg/kg de peso vivo. 

EL SlcLENIO EN LA RESPUESTA INMUNE. 

En el caso del selenio su función en el sistema inmune está vinculado con la 
selenoprotefna. GHS-Px. Una deficiencia de esta enzima, disminuye la acción de las 
células fagocitarias y una deficiencia de ese micronutriente está asociada a una 
disminución en la capacidad antibacterial en los neutrólilos de los bovinos y la 
proliferación de linfocitos es inhibida (Wichtell, 1998). 

La deficiencia de selenio deprime la respuesta inmune ya que éste es muy importante en 
los procesos antioxidantes y como factor en el metabolismo de energfa de las células 
fagocitarias: aunque no se conoce con certeza su mecanismo de acción (Awadeh y 
Kinkaid, 1997). El selenio es importante en la inmunidad animal. Larsen (1988) 
demostró la tendencia ascendente en las concentraciones de lgG en ovejas y corderos 
suplementados con selenio y (Tumer y Finch 1990) citado por (Domfnguez, 2000) 
sei\alaron una menor respuesta en los linfocitos de corderos deficientes de selenio y 
vitamina E. La aplicación de 5 mg de selenio y 1,000 UI de vitamina E, administrado a 
cerdas desde 100 dfas de gestación favorece la transferencia de inmunoglobulinas 
(lgM. lgA e lgG) a su progenie (Hayek et al.. 1989). 

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

l. Regula la expresión 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 sfntesis de anticuerpos. Esto puede explicar el efecto 
estimulante del selenio en la producción de anticuerpos. 

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

3. Altera la agregación plaquetaria por la disminución de tromboxano, para la 
producción de leucotrienos (Roderick et al., 1998). 
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SIGNOS CLiNICOS Y LESIONES POR DEFICIENCIA DE SELENIO. 

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

Deliciencia subclínica. Esta forma subcllnica es la más común en animales jóvenes 
como adultos y los signos clfnicos se van a manifestar dependiendo de la extensión y 
severidad de las lesiones en músculo esquelético y cardiaco, provocadas por la 
deficiencia de selenio y/o vitamina E (Méndez, 1986). 

Distroli!l m11scul11r enzoótica aguda. Los corderos que presentan distrofia muscular 
nutricional pueden morir sin ningún signo previo especialmente después de un estado de 
estrés y de ejercicios intensos (Ramlrez y Hemández, 1992). Se observan trastornos en 
el animal, adoptan la posición de cubito lateral y pueden ser incapaces para adoptar una 
posición de cubito estema!, presentan descarga nasal espumosa y sanguinolenta actitud 
aparentemente normal y posteriormente mueren (Kimberling, 1988; Blood et al .. 1992). 

Distrolia muscular enzoótica subaguda. Esta forma de presentación es la más común 
en corderos. Los signos más 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 
músculos intercostales y diafragma, por lo que presentan dificultad para respirar y 
puede haber fiebre transitoria. 

En los casos más graves, los bordes superiores de las escápulas, hacen protución por 
arriba de la columna vertebral y se separan ampliamente del tórax; presentan relajación 
y debilidad de las articulaciones carpianas y metacarpianas y solo se encuentran 
postrados (Kimberling, 1988; Blood et al.. 1992). 

Epfermedad eoHénjta del músculo blaaco. Hamliri et al., (1990) encontraron 
evidencias de que esta presentación 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 et al., 1992). 

Los cambios anatomopatológicos, provocados por la deficiencia de selenio y/o vitamina 
E, son descubiertos a la necropsia. En corderos se presentan estrias blancas en músculos 
del diafragma, intercostales y en vértebras cervicales. En músculo cardiaco las lesiones 
son de tipo bilateral simétrico, con degeneración del miocardio y apariencia de corazón 
atigrado, además hay hidrotórax, hidropericardio, ascitis, edema generalizado, corazón 
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flácido, cuadros de anemia, mioglobinuria por la liberación de mioglobina al ser 
destruidas las células musculares (Méndez, 1986; Allen el al., 1986; Kimberling, 1988). 

DIAGNÓSTICO DE LA DEFICIENCIA DE SELENIO. 

La actividad de la enzima GHS-Px en los eritrocitos guarda relación directa con la 
concentración snngulnea de selenio en la sangre de los ovinos, bovinos, equinos y 
porcinos y constituye de gran ayuda para el diagnóstico de la deficiencia de selenio y, 
por lo tanto, para detem1inar el nivel de concentración de este microelemento en los 
tejidos de los animales ya mencionados (Blood el al., 1992: Russell, 1992; Barragry, 
1994). 

El diagnóstico 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 diagnóstico asl como también el diagnóstico 
patológico e histopatológico Ramlrcz el al., ( 1999). 

En el laboratorio se emplean métodos directos e indirectos de diagnóstico de los niveles 
de concentración de selenio en los animales, se hace mediante la medición de selenio en 
plasma sangulneo a través de la técnica de fluorocimetria descrita y modificada por 
Ullrey y Whetther ( 1978) citado por Ramlrez el al.,(1999). 

La enzima GHS-Px es usada como una alternativa para medir la concentración de 
selenio. Esto se justifica debido a que esa enzima contiene el selenio y su actividad está 
altamente correlacionada con la concentración de selenio en la sangre, por lo tanto, es 
usada para el diagnóstico y ne presenta problemas de contaminación 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 análisis de 
los dos primeros y en caso de que se encuentren en niveles adecuados no garantiza que 
los animales tengan niveles de concentración adecuadas de selenio (Ramlrez y 
Hernández, 1992). Por lo tanto, se sugiere que las concentraciones de selenio en el suero 
y en el plasma· resultan adecuadas para reflejar los niveles de suplementación inmediata, 
por lo tanto la sangre es más adecuada para expresar la suplementación a largo plazo 
(Gerlolf, 1992) citado por (Ramlrez, 1995). Otras investigaciones sugieren que las 
concentraciones en suero sangulneo son idóneas para la medición del status de selenio 
(Miles et al., 1991). 

Para la determinación de los niveles de concentración de selenio en sangre de los 
ovinos, deberá tomarse una muestra representativa del 10% del total del rebano, 
preferentemente de diferentes estados de producción, tamallo y edad. Y si los resultados 
son menores a 0.06 ppm se considera como animales deficientes de selenio (Ramlrez y 
Hernández, 1992). 
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VITAMINA E 

ANTECEDENTES. 

Esta vitamina se aisló como tocoferol, del griego tokos que significa nacimiento y 
pheros que significa sacar a la luz y o/ 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 identificó por primera vez, como un factor 
liposoluble necesario para Ja reproducción de las ratas (Church, 1987). 

Pappenheimer y Goettsch ( 193 1) indicaron que la vitamina E se requeria para prevenir 
Ja encefalomalacia en pollos y Ja distrofia nutricional en conejos. Posterionnente Kalus 
y Schuar.l (1957), mostraron que esta vitamina era eficaz contra la necrosis hepática en 
mtas. Posteriormente se descubrió que Ja vitamina E, podla reemplazar al selenio para 
prevenir la dietesis exudativa en pollos, degeneración tisular en cerdos y la 
degeneración muscular en corderos (NRC, 1983; Russell, 1989; Linder, 1991 ). 

Existen ocho compuestos naturales con actividad de vitamina E, a, p, y y¡¡ tocoferoles 
y sus correspondientes tocotrienoles. Entre éstos, el D-a tocoferol posee una gran 
actividad biológica. La vitamina E está ampliamente distribuida en las plantas. Esta es 
abundante en granos y forrajes frescos como la alfalfa, vegetales oleosos como: malz, 
soya, aceite de cacahuate, aceite de girasol y el gerrnen de trigo (Booth, 1988; Brody, 
1999). 

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

FISIOLOGjA, 

La principal función metabólica de la vitamina E, consiste en servir como segundo 
mecanismo antioxidante, previniendo la peroxidación de los ácidos grasos insaturados 
contenidos en los fosfolfpidos de las membranas celulares, que son atacados por el 
oxigeno, por lo tanto, evita la posterior fonnación de peró1ddos libres (exógenos que 
provienen de los alimentos y endógenos del mismo organismo), que destruyen la 
integridad de las membranas celulares, causando desordenes metabólicos y 
consecuentemente danos degenerativos (Church, 1988; Hunt, 1990; Linder, 1991; 
Russell, 1992; Rucker, 1997). 
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METABOLISMO. 

Ln vitamina E, es absorbida en conjunción con los ácidos grasos y triglicéridos (Linder, 
1991 ). Para In absorción óptima de esta vitamina se requiere la presencia de sales 
biliares y jugo pancreático en el yeyuno que es la porción medial del intestino delgado, 
(lhmt, 1990; Russell, 1992). 

La 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 circulación, 
ya que éste es el sitio donde se lleva acabo el intercambio de tocoferoles entre plasma y 
los eritrocitos (Church. 1987; Hunt. 1990; Linder, 199\ ). 

En la sangre el tocofcrol incorporado al quilomicrón. es rápidamente equilibrado por las 
proteínas 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 concentración plasmática de los tocoferoles se 
encuentra afectada por el índice de extracción del plasma, por el nivel de retención por 
parte de los tejidos, concentración de lípidos plasmáticos y B-lipoproteínas ya que estos 
factores se correlacionan positivamente con el nivel de tocoferoles en el plasma (Linder, 
1991; Church, 1987). 

TRANSFERENCIA A TRAVÉS DE PLACENTA Y GLÁNDULA MAMARIA. 

Los tocofcroles pasan a través de las membranas placentarias y de la glándula mamaria: 
influenciado por el tipo de dieta y el nivel de almacenamiento por parte de la madre. La 
transferencia de vitamina E de la madre al recién nacido es por vfa láctea. Sin embargo, 
menos del 2% de tocoferoles en la dieta es transferida del alimento a la leche (Russel\, 
1992). 

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

La administración 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 ácidos grasos atraviesan la placenta con mayor eficacia, por lo tanto, una 
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disminución en la relación vitamina E/ácidos 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, está afectado por la concentración de ácidos 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 asl como 
también de la respuesta al tipo de dieta que se le suministró a la madre en gestación y 
durante la lactancia (Church, 1987). 

ALMACENAMIENTO Y EXCRECIÓN. 

El almacenamiento se efectúa en todos los tejidos del cuerpo, principalmente en el 
hígado, plasma, tejido adiposos, músculo esquelético, corazón, pulmón, riftón, bazo, 
páncreas, glándula pituitaria, testlculos y glándulas suprarrenales (Church, 1987; 
Brody. 1999). 

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

Otra posible ruta de excreción o secreción 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 aplicación de H a-tocoferol (Hunt, 1990). 
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INTERRELACIONES ENTRE EL SELENIO V LA VITAMINA E. 

Los aminoácidos azufrados fungen como precursores de la GHS-Px y, como ya se 
mencionó, el selenio es un componente estructural y funcional de esta enzima, 
considerándose as! la segunda linea de defensa destructiva de peróxidos ya que son 
agentes causales de daños celulares (Church, 1988; Hunt, 1990). 

La GSH-Px y la vitamina E, protegen contra la acumulación excesiva de hidroperóxidos 
orgánicos; aunque en mecanismos diferentes, la vitamina E evita la formación de 
hidroperóxidos, los cuales son altamente tóxicos, causantes de la oxidación de las 
membranas celulares provocando un imbalance hldrico y una alteración en la función de 
In bomba de sodio y potasio, ocasionando as! lisis celular (Chan, 1987). Por lo tanto la 
vitamina E previene la formación de estos hidroperóxidos y la GSH-Px transforma los 
hidroperóxidos en alcoholes menos nocivos, mediante la lipoperoxidación lipídica 
(Church, 1988). 

Existe una interrelación importante entre el selenio, vitamina E y los aminoácidos que 
contienen azufre en la prevención de algunas enfermedades de origen alimentario 
(Blood et al., 1992). 

La absorción de vitamina E ha estado asociada al incremento, disminución 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 snngulneo; 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 acompañados de una 
mayor deposición de vitamina E en los tejidos. Esto sugiere la intervención del selenio 
en el transporte de tocoferoles desde la sangre hasta cil!rtos órganos (Church, 1988). 

La protección contra el dallo oxidativo a proteínas 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 et al., 1992; Ullrey, 1992). 

La enfermedad de miodistrofia nutricional EMB en rumiantes, se origina cuando la 
dieta es pobre en vitamina E y rica en ácidos grasos insaturados, su corrección responde 
filctiblemente a la suplementación de vitamina E y no al selenio. El selenio y la vitamina 
E ejercen un erecto de ahorro uno sobre otro y una combinación de ambos es más eficaz 
para prevenir la enfermedad de distrofia muscular que cualquiera de ellos por si solo 
(Church, 1988). 
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SUPLEMENTACIÓN PARA LA PitEVENCIÓN DE LA DEFICIENCIA DE 
SELENIO. 

Una de las primeras opciones de suplcmentación de selenio, es la inyección de selenita 
de sodio por vía parenteral (SC). Éste ha sido considerado como el mejor método para 
prevención y tratamiento de la enfermedad del músculo blanco en corderos, temeros y 
otras especies (Booth, 1988; Frankenbcrger el al., 1998). 

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

La administración de selenita de bario a dosis de 1 mg/kg de peso vivo, aplicándolo 
antes del periodo de cruzamiento es eficaz para incrementar los niveles de 
concentración de selenio y aumentar la actividad de la GSH-Px en la sangre, 
manteniéndose en niveles adecuados durante la prei'lez y lactación. En las ovejas 
suplementadas con selenito de bario a la mitad de la gestación, se observó que tres 
meses posparto. los corderos nacfan con un nivel óptimo de selenio reduciendo asl el 
riesgo de deficiencia dl' selenio (Cawley y McPhee, 1984) citados por (Zac~ara et al., 
1993). 

Otro método de suplementación es el uso de bolos de lenta liberación de selenio, que 
han mostrado ser eficaces y seguros para animales en pastoreo. El peso de los bolos 
comerciales es de 1 O g y el contenido de selenio es de 245 a 300 mg. Se administran en 
pequei'los rumiantes dos bolos durante un periodo de 8 meses (Frankenberger et al., 
1998). 

Otra alternativa de suplementación 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 el al .• 1998). La suplementación de selenita de sodio ofrecido ad 
/ihi111m en ovejas a razón de 30 y 65 ppm, previene la deficiencia subcllnica de la 
enfermedad y la suplementación de mezclas se lenizadas que contienen concentraciones 
de 26, 132 y 264 ppm no ocasionan acumulación excesiva en los tejidos de los cordero 
de esas ovejas (Ullrey, 1992). 

En los bovinos, cuando las vacas son suplementadas 15 dfas antes del parto, sus 
becerros de 1 t 5 dlas 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 investigación que la transferencia de selenio a través de la placenta es más 
eficiente que la transferencia en leche (Enjalbert e1 al., 1999). 

Norton y McCarthy (1986) indicaron que cuando se suplementa o inyecta selenio a las 
ovejas aparece rápidamente en la leche, siendo esta una buena fuente de selenio para 
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prevenir In deficiencia y la predisposición a la enfermedad de miodistrófia muscular en 
los corderos citado por (Enjalbert, 1999) Por otra parte, (Me Dowell, 1990) citado por 
(Russell, 1992). reportó que la suplementación 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 concentración de selenio en el plasma es deficiente, el 
incremento en la concentración de selenio en leche es muy bajo durante los siete dlas 
posparto, sin embargo, la concentración de selenio en la leche, se incrementa 
proporcionalmente con el selenio consumido (entre 2 y 6 mg/dla) aún en vacas con 
niveles normales de selenio en p !asma. En las ovejas, después de la inyección del 
selenio, se incrementa en un 28 % su concentración en la leche hasta los 18 dlas 
posparto (Norton y Me Carthy. 1986). 

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

La administración 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 último tercio de gestación como método preventivo de la 
enfermedad del músculo blanco en sus crías. 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 aplicación de selenito de sodio a una dosis de 0.160 mg/kg PV, cuya 
dosis incrementa la actividad de la GSH-Px a partir del dla 19 postratamiento y evita la 
presentación de nuevos casos cllnicos y la protección se confiere hasta el destete 
(Andrés et al., 1996 ). 

Para el tratamiento de la enfennedad 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 ó 3 semanas posteriores 
(Ramlrez y Hemández, 1992). 

Por otra parte la dosis terapéutica de vitamina E, para corderos miodistróficos por vla 
oral se recomiendan 500 mg de dl-a-tocoferol seguido por 100 mg, aplicándose 
alternadamente hasta la recuperación 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 aplicación parenteral de selenio y vitamina E, sobre: 

2.1 Niveles de selenio en plasma sangufneo y en lana de cordero lactante. 

3. Detem1inar los niveles de concentración de selenio en plasma sanguíneo, lana y 
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 única vfa subcutánea cómo método de suplementación de selenio en 
corderos en etapa lactante; para prevenir la manifestación cllnica de la 
enfermedad del músculo blanco en rebanos de cuatro comunidades del 
municipio de Ixmiquilpan, Hidalgo. 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

LOCALIZACIÓN. 

El trabajo se llevó n cabo, en los rebai\os ovinos de cuatro comunidades del municipio 
de lxmiquilpan. Hidalgo: Cerritos, La Yegn, San Nicolás y El Arenalito. 

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

ANIMALES 

Se empicaron 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 
comtles tenfan paredes de block, piso de tierra, malla borreguera y techos de lámina de 
asbesto. 

Los corderos fueron alimentados únicamente con leche materna. hasta la edad de 60 
días, fecha para su destete. 

DISEÑO EXPERIMENTAL 

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

Al iniciar el trabajo los corderos fueron pesados individualmente y se les administró el 
siguiente protocolo de tratamiento por vfa subcutánea en dosis única: 

Grupo A: Actuó como grupo testigo y sólo se les administró solución salina fisiológica 
(SSF) a razón de 0.25 mi. 

Grupo R: Se suplementó con 3.4 UI de vitamina E y 0.25 mg de selenio por kg de peso. 

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

La obtención de muestras (lana y sangre) y el pesaje en los corderos se llevó a cabo en 
los dias O, 15, 30 y 45 dias posnacimiento. A las madres de los tres grupos de corderos 
se les tomó muestras de sangre, lana y leche en los dlas 15, 30, 4!1 y 60 dias posparto. 
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APLICACIÓN DE SELENIO Y VITAMINA E. 

Se empicó una fórmula comercial, Mu-Se, (Laboratorio Slrering Plouglr), que contiene 
10.95 mg de selenita de sodio equivalente a 5 mg de selenio y 68 UI de vitamina E, por 
cada mi. La aplicación de éste producto fue mediante la utilización de jeringas 
insulfnicas con capacidad máxima de un mililitro. 

PESAJE. 

Para la administración exacta de estos principios activos, los corderos fueron pesados 
en fonna individual cada 15 dfas, empleando un dinamómetro graduado en kilogramos, 
en escala máxima de 50 kg. 

TOMA Y CONSERVACION DE MUESTRAS. 

La técnica de sangrado que se empleó en este trabajo fue la venopunción de la vena 
yugular. utilizando una aguja de calibre 20 y de 2.5 centlmetros de longitud. El 
muestreo rnngufneo, se realizó por las mananas simultáneamente con el pesaje (con 
intervalo; de cada 1 5 dlas), las muestras fueron colectadas en tubos al vaclo que 
contenían 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 región costal derecha 
(aproximadamente 10 gramos) y fue contenida en bolsas de polietileno. Todas las 
muestras obtenidas se conservaron en congelación hasta su procesamiento en el 
laboratorio. 

ANALISIS DE LABORATORIO 

La medición de selenio en sangre, lana y leche se realizó por la técnica de 
fluorocimetrla, descrita y modificada por Whetter y Ullrey (1978). 

ANÁLISIS DE RESULTADOS 

Los datos obtenidos por la medición de las variables se analizaron con un disello 
mediante la prueba de Tukey para la comparación de medias entre las diferentes 
comunidades, mediante el programa estadlstico SAS. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

El presente trabajo se efectuó con la finalidad de conocer los niveles de deficiencia de 
selenio en los rebaños ovinos de la región del Valle del Mezquital y el efecto de la 
suplementación con selenita de sodio y vitamina E en estos animales. 

En el cuadro 1 se exponen los datos referentes a los niveles de selenio detectados en 
ovejas y sus corderos antes de aplicación de selenita de sodio y vitamina E en forma 
parentcml. 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, lana y leche 
respectivamente en las ovejas. Resultados similares se encontraron en las cuatro 
comunidades (Cerritos. La Vega. San Nicolás 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 a 0.193 en la lana y 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 M111h ( 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 0.1 O ppm son moderados, siendo los adecuados de 0.1 O 
ppm o más 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 
sanguíneo y en lana respectivamente; Existiendo un comportamiento similar al de las 
ovejas cuando se consideraron los niveles de selenio sangulneo 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 a 0.247 en la lana (cuadro 3 ). De igual manera, esos valores, en furma especial en 
la sangre. son bajos tomando como base los parámetros de referencia mencionados en el 
párm fo anterior. 

En cuanto a la lana, (Lee y Grace. 1988) citado por (Zachara, 1993) sugirieron que esta 
fibra natural refleja los niveles de concentración de selenio contenido en el organismo 
de los ovinos; por lo tanto en este trabajo se midió también la concentración 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 gestación. 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 lana cuando los animales presentan estados adecuados 
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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 animales selenio deficientes en 
sangre. La concentración mlnima promedio por comunidad fue de 0.194 ± 0.072 ppm de 
selenio y la concentración máxima promedio fue de 0.247 ± 0.080 ppm por gramo de 
lana, estos valores presentan diferencias significativas (P< 0.05) entre las comunidades 
de In Vega y San Nicolás con respecto a las demás comunidades (Cuadro 3). 

En resumen, según los resultados encontrados en esta primera evaluación, existe una 
marcada deficiencia de selenio en los rebaftos ovinos del Valle de Mezquital, situación 
que obliga a la suplementación con este mineral, en este caso, de forma parenteral. 

Según Ramírez (1992), la dosis recomendada para subsanar la deficiencia de selenio en 
los pcqueftos rumiantes es de 0.6 mg de selenita de sodio por kg de peso vivo (pv), 
equivalente a 0.2 mg de selenio, como medida terapéutica para mejorar la repleción 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 empleó 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 vla 
parcnteral es causa de toxicidad y muerte súbita en corderos, por lo tanto, la mayor 
dosis empicada en esta evaluación fue de 0.35 mg Se/kg pv. 

En el Cuadro 3 se muestran las concentraciones de selenio sangulneo después de haber 
suplementado corderos de cuatro comunidades del municipio de Ixmiquilpan con 
sclcnito de sodio por vla parcnteral con dosis única por vla subcutánea de 0.25 y 0.35 
mg Sc/kg pv. La mlnima concentración se detectó en la comunidad El Arenalito con 
0.016 ± 0.005 ppm de selenio y la máxima concentración fue de 0.049±0,009 ppm para 
San Nicolás, existiendo diferencias significativas (P< 0.05) entre las cuatro 
comunidades. 

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

El cuadro 5 muestra las concentraciones promedio de selenio sanguíneo obtenidas de los 
corderos durante las diferentes fases de muestreo. Se observa que a partir del primer 
muestreo (día O) hay una concentración mínima promedio de 0.028 ± 0.013 ppm de 
selenio y para el muestreo 4 (día 45 postaplicación) una concentración máxima 
promedio de 0.043 ± 0.013 ppm. Esta última concentración se incrementó en un 53.5% 
con relación a la concentración 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 explicación 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 únicas, pudiendo ser 
insuficiente la cantidad de selenio administrado para que los corderos reflejaran 
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mayores concentraciones de este micronutriente en sus tejidos. Otro fuctor atribuible 
puede ser que el selenio que se administra es requerido y distribuido en tejidos de mayor 
actividad biológica y de mayor oxigenación como son la sangre, corazón, hfgado, 
pulmones, rifión, tejidos muscular nervioso y glandular(Church, 1988). porto 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 aplicación, no fueron suficientes para inducir el incremento en las 
concentraciones de selenio por gramo de lana de los corderos. La explicación a esto 
puede ser por que en este trabajo se administró selenita de sodio, un selenio inorg6nico, 
que de acuerdo a Pond (1995), para que exista una mayor absorción, almacenamiento y 
hiodisponibilidad del selenio, éste debe ser administrado en su forma org6nica, 
especificmnente en fomm de selenoaminoácidos, como la selenometionina y la 
selenocistina. 

Otro factor que se puede limitar la fijación de selenio en el organismo de los animales, 
en este caso en la lana, son los minerales antagónicos como el azufre, plata, cobre, zinc 
y cadmio (Mémlez, 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 órganos y tejidos. 

En cuanto a los animales del grupo testigo, que no recibieron suplementación con 
selenio, presentaron una concentración 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 la administración de 
selenio por vía subcutánea en dosis única 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 influyó para interferir en la medición 
de estas concentraciones fue que los corderos que confurmaron el grupo no tratado, 
fueron animales con una edad con 2 ó 3 semanas de diferencia con los corderos de los 
otros grupos. Esos animales probablemente tenlan ciertas concentraciones de ese 
micronutricntc en sus tejidos dada su mayor edad y que hablan sido alimentados con 
leche materna, una vla 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 número de muestreo durante la fase experimental. A partir del primer 
muestreo (dia O) la concentración promedio fue de 0.170 ppm de selenio y p1111 el cuarto 
muestreo (dla 45 postratamiento) se encontró una concentración promedio de 0.322 
ppm. Esta última concentración tuvo un incremento de 89.4% con relación a la inicial. 

Las concentraciones obtenidas en el último muestreo indican que si hubo incremento de 
selenio en la lana de estos corderos después de haberlo suministrado por vla parenteral 
en dosis única. Las concentraciones promedio de selenio por gramo de lana que se 
indican en el cuadro 5 son el resultado de integrar los tres grupos (O, 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 sangulneo observadas de 
acuerdo ni sexo del cordero evaluado. Existieron diferencias significativas (P<0.05) 
entre hembras y machos. Estos últimos presentaron una concentración mayor de selenio 
con relación a las hembras; esto puede deberse a que los machos tengan un desarrollo 
corporal más rápido motivo por el cual el requerimiento nutricional sea mayor a 
diferencia de las hembras. Sin embargo, no hay información acerca ·del análisis de este 
microminernl en relación con el sexo del cordero. 

En cuanto al tipo de parto, en el cuadro 7 se presentan las concentraciones promedio de 
selenio sangufneo de corderos provenientes de partos simples o gemelares. Como se 
observa, no existieron diferencias significativas (P> 0.05) entre ambos tipos de parto; 
posiblemente para esta variable, el número de corderos de nacimiento gemelar que fue 
pequeilo (n=4 ). no influyó sobre las concentraciones de selenio sangulneo. Cabe 
mencionar que no existe infom1ación 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 gestación 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 información. sin embargo, es muy probable que repitiendo el número de 
aplicaciones con las dosis utilizadas, se logre una mayor fijación y se incrementen las 
concentraciones de selenio en la lana de los corderos. 

En lo referente al peso corporal hasta el destete de los corderos evaluados (cuadro 4 ), no 
se detectaron diferencias estadfsticamente significativas (P> 0.05) en función 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 g/dfa. Los animales que fueron 
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/dla. 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/dfa. 
Estos resultados son similares a lo obtenido en un estudio anterior (Mackintosh, 1989) 
donde la suplementación 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) mostró que corderos de ovejas tratadas con 
selenio presentaron una mayor ganancia diaria de peso a diferencia del grupo testigo, 
también, Domfnguez y Huerta (1994) indicaron que la inclusión 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 propósitos de este trabajo fue determinar si la dosis única de 0.25 6 0.35 mg 
Se/kg pv es suficiente para prevenir la deficiencia de selenio en corderos durante la 
etapa de la lactancia en áreas donde la carencia se presenta en furma enzoótica, sin 
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embargo, la respuesta que se obtuvo en este trabajo fue eficaz para evitar la aparición 
cl!nica de la deficiencia de selenio (111rísc11lo blanco). 

Para el caso de las ovejas, las concentraciones de selenio en la sangre de las ovejas 
presentaron un rango promedio mínimo de 0.016 ppm y un máximo de 0.049 ppm 
(Cuadro 2), estos valores mostraron diferencias significativas entre comunidades y en el 
efecto de interacción lugar•muestreo no se encontraron diferencias significativas 
(P>0.05). Los datos obtenidos fueron similares con los valores obtenidos porRamírez et 
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 
sequía 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 Ramírez et al. (2001). Los resultados no muestraron diferencias 
significativas entre las cuatro comunidades del Valle del Mezquital (P>0.05), debido a 
que estas ovejas no recibieron suplementnción alguna durante la gestación o durante la 
lactancia, sin embargo, en un trabajo previo realizado por Zachara (1992), se demostró 
que al aplicar un mg de selenita de sodio antes del apareamiento incrementaron las 
concentraciones de selenio a nivel sanguíneo manteniéndose en niveles suficientes 
durante la preílez y la lactancia. 

Las concentraciones de selenio en la lana de ovejas no presentaron diferencias 
significativas (P>0.05) en esas comunidades. Ramlrez et al. (2000) reportan el perfil de 
minerales en ovinos, en el cual demostró 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 variación en estas concentraciones. Para el día uno de la rase experimental reportó 
0.262 ppm/g y para el día 49 los valores fueron de 0.016 ppm/g de lana, presentando 
una disminución a través de su estudio. 

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

Zachara ( 1993) observó concentraciones promedio de selenio en leche de O.O 17 ppm/ml 
de leche, con ovejas suplementadas con un mg de selenita 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 administró selenio. 

En otro trabajo (Cuesta et 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 a 0.118 ppm y en la leche de 0.036 a 0.04 
ppm/ml de leche de ovejas de 18 días posparto. 
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Cuadro 1. Concentraciones basales (iniciales) de selenio sanguíneo (ppm) en ovejas 
y corderos en el Valle del Mezquital. 

Selenio sanguíneo 0.031 ±O.O 12 0.028±0.013 

Selenio en la lana 0.155 ± 0.061 0.170 ± 0.059 

Selenio en Leche 0.028 ± 0.009 
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Cuadro 2. Concentraciones de selenio (pprn) en ovejas agrupadas por comunidad 
en el Valle del Mezquital. 

Se sangre 0.030 ± 0.006a 0.027 ± 0.003b 0.049 ± 0.008c 0.016 ± 0.00ld 

Se lana 0.138 ± 0.035a 0.193 ± 0.080b 0.180±0.089b 0.133±O.l13a 

Se leche 0.027 ± 0.0063 0.030 ± 0.008a 0.027 ± 0.009a 0.018±.002b 

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

Selenio sanguíneo 0.016±0.005ª 0.038 ± 0.015c 0.049 ± 0.009d 0.032 ± 0.008b 

Selenio en la lana 0.210±0.121 3 0.245 ± 0.086b 0.247 ± 0.080c 0.194 ± 0.0723 

Peso corporal (kg) 13.562 ± 3.7813 10.706 ± 3.495b 9.210 ± 3.268c 11.679 ± 3.0183 

•Diferentes letras en el mismo renglón 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 sanguíneo 0.025 ± 0.012ª 

Selenio en la lana 0.214 ± 0.093ª 

Peso corporal (kg) 11.316 ± 3.7333 

• Diferentes letraS en el mismo renglón muestran diferencias (P<0.05). 
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0.038 ± 0.009b 

0.223 ± 0.0853 

10.035 ± 3.3973 

0.042 ± 0.014b 

0.228 ± 0.0843 

11.113 ± 3.4753 



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

Selenio 
0.028 ± 0.013a 0.039 ± o.o l 3b 0.039 ± 0.015c 0.043 ± 0.013d 

sanguíneo 
Selenio en la 

0.170 ± 0.059ª 0.150 ± 0.056a 0.292 ± 0.03 lb 0.322 ± 0.026c lana 
Peso corporal 

7.757 ±2.017ª 10.447 ± 2.518b 12.794 ± 2.877c 14.118±3.387d (k¡l 
' Diferentes letras en el mismo renglón 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 sanguíneo 

Selenio en la lana 

Peso corporal (kg) 

0.032 ± O.Ol 4a 

0.230 ± 0.089ª 

l 0.303 ± 3 .5603 

• Diferentes letras en el mismo renglón muestran diferencias (P<0.05). 
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0.040 ± 0.013b 

0.218 ± 0.084a 

l l .423 ± 3.437b 



Cuadro 7. Concentraciones de selenio (ppm) y pesos al destete en corderos 
agrupados por tipo de parto. 

Selenio sanguíneo 

Selenio en la lana 

Peso corporal (kg) 

0.036±O.O153 

0.221 ± 0.0903 

11.294 ± 3 .588a 

• Diferentes letras en el mismo renglón muestran diferencias (P<0.05). 
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0.040±0.0IOa 

0.232 ± 0.072a 

9.600±2.911b 



CONCLUSIONES. 

Después de evaluar los niveles de deficiencia de selenio en los rebaftos de la región del 
Valle de Mezquital y el efecto de la suplementación 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 aplicación 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 manifestación clinica de la enfermedad de miodistrófia 
nutricional o enfem1edad del músculo 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 
adminislradas en dosis única no influyó 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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APf:NUICE 

TECNICA !'ARA LA MEUICIÓN DE SELENJO. 

MATEIHAI.. 

\'¡¡~us <le precipitado de 25 m 1 
Tubo' de cmayc con anticoagulantc (EDTA) y vacío. 
Platina eléctrica productora de calor con perilla de regulación de temperatura. 
Balanza analítica. 
Una <.:.c11trífüga. 
Matraces de Erlcnmeycr de 125 mi 
bnl>udus de separación de 250 mi 
Pipeta autornática de l 1111 
Fluorúmctro Tumer modelo 81 O con medición de 825 NM. 
L4uipo con campana extractora de gases. 
Hureta de 100 mi 
Bata. mandil. houglcs. cubre bocas y guantes (plástico y de asbesto). 
Bolsas de polictilcno 1 O x 15. bu Isas de papel estraza 5 x 1 O. 
P.uµcl aluminio. 

REACTIVOS. 

Ácido nítrico K.A. (Keacti\O analítico). 
Ácido pcrclúrico al 70 %. 
Ácido ctilcndiaminotetracctico 9 g. + 5 g. clorhidrato de hidroxilamina disolver en 
un litro de agua destilada. 
lnd icador rojo de creso l. Disolver 50 mg. de rojo de creso] sulfontaleína en un mi 
de agua destilada y agregar una gota de Nl-1.,0H (l+l). diluyéndolo en 50 ml de 
agua destilada. 
2,3 diaminonaftaleno (DAN). Disolver 200 mg de 2,3 diarninonaftaleno en 200 mi 
de HCI al .1 N y separ-.ir impure7.as con 25 mi de ciclohexano en varias agitaciones 
manteniendo la solución en un cuarto oscuro. 
Ciclohexano R.A. (Reactivo WJalltico). 
Hidróxido de amonio l :1. 
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PREPARACIÓN DE LAS MUESTRAS 

Lnvnr cu idndosamente con reactivo liquido de selenio para absorción atómica a 
concentración de 1000 p.p.m. 
Las muestras con una dilución de ácido nítrico 2:100 para el manejo de las muestras, 
evitando que éstas se contaminen. Lavándolas varias veces con agua bidestilada y 
secndas en horno. 
Cubrir la placa metálica de la platina eléctrica con papel aluminio 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 estándares de selenio concentraciones de 0.03,0.06 y 0.09 ppm. 
para elaborar In curva de calibración (para buscar el coeficiente de regresión de 
0.99 y la igualdnd con la muestra testigo). 
El plasma sanguíneo se mantuvo en congelación desde su obtención hasta su 
proceso en el laboratorio. Con micro pipetas se tomaron las cantidades de 1 mi de 
muestra y se depositaron en matraces Erlenmeyer. 
Las muestras de lana se lavaron perfectamente con acetona y agua bidestilada, 
posteriormente se colocaron en estufas desecadoras para deshidratarlas (60 ºc 
durante 12a16 hr.), y la cantidad utilizada de cada muestra fue de 0.2 g. 
Las muestras de leche de igual forma se mantuvieron en congelación desde su 
obtención hasta su proceso en laboratorio, con micro pipetas se tomó 1 mi, y se 
depositó en matraces Erlenmeyer. 

PRODUCTO COMERCIAL. 

El producto comercial que se empleó en el presente trabajo fue Mu-Se, (Laboratorio 
sherinx PlouKh) contiene 5 mg de selenio por cada mililitro. Para su determinación se 
realizó una dilución de O.O 1 mi en 1 litro de agua bidestilada, depositando 3 repeticiones 
de 0.05 mi.. en cada matraz Erlenmeyer. 

PROCESO DE DIGESTIÓN. 

1. Conteniendo las muestras los matraces Erlenmeyer, se procede a colocar 2 mi. 
de ácido nftrico y 3 de mi de ácido pérclorico, (incluyendo blanco y estándares). 
En éste momento se observan cambios de color en las muestras y despiden 
gases muy tóxicos, por lo tanto, éste proceso se realiza dentro de las cámaras 
extractoras de gases. 

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

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

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

ó. Aplicar a cada muestra la cantidad de 2.5 mi de HCI al 2.5 %, posteriormente se 
vuelven n 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. 

Agregar a cada muestra 5 mi de solución preparada de EDTA y enfriar 
comple1amente. 

Posteriormente agregar de 2 a 3 gotas de indicador rojo de creso! hasta obtener un 
color violeta, una vez obtenido éste color se agrega hidróxido de amonio 1 :1 y ácido 
cloh Id rico al 1 O % hasta obtener una coloración rojo-naranja. 

Se agregan 5 mi de diaminonaflaleno (DAN), a cada muestra y posteriormente se 
colocan en bailo maría durante 30 minutos. 

Se agregan posteriormente 6 mi de ciclohexano R.A. a cada muestra y se transfieren 
a un embudo de separación agitándose cada muestra durante 3 minutos. 

Del embudo de separación la fracción inferior, se elimina y la fracción superior que 
contiene el ciclohexano, se colecta en tubos de ensaye. 

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

Se calibra el fluorocinómetro en cero y mediante un blanco preparado se verifica el 
estándar y se verifica la lectura (Tumer Filler, 1972) citado por (Ram!rez 1995). 

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

Se anota la lectura de cada muestra. 
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