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RESUMEN. 

El objetivo del oresente traba.lo fue evaluar diferentes 

tratamientos en corderos con in'feccion natural oor .S.J1n.~.r:_1_a 

so y con cfeficienc:Ú1 ·d~ selenio. El traba.io SP.- desarrollo en 

la localidad -de Vela-seo. pertenei;:iente al municioio dQ San 

Cosme Xalostoc. esta.do de Tla:<cala. Se utilizaron 49 

cordet"os tico -criol Jo encastados con rA~as d~ ccibeza negra. 

de ambos s~xos_y con edades d~ 3 a 5 meses. Los animales 

oastot"ean al rededor de 4 hOt"as dentro del t"ancho y son· 

c;uplementados con 9ranos de avena. cebada v trigo. Se 

formaron cuatro gr:upos; el gf"uoo I <n=l?). que recibió un 

tratamiento con sulfadiacina (12 m9/k9 c.v.) .,.. trimett"oorüm 

(2. 4 mg/kg p. v.),_ por vía endovenosa(* GorbánJ. y Vitamina 

E (0.6 mg/kg':c.v.) ,+'selenita de sodio <0.06 mg/kg·p.•/;). 

a:ior vía sub'6~~á~e~ <**MU-SE>; el grupo I I Cn==12) •. que 

rec:ib.i6 ury, *~ata.~i.~~t~:(con vitamina_ E + selenita de.-Sodio; 

el· gr.Upo 111·:<n=l2>, tratado con sulfas + trimetroprim· y el 

grupo ·rv .C-~~{3>. ·testigo Csin tratamiento>. Se l lev;at"on a 

cabo muestreos de' heces en forma semanal oara c:uanti f1r:ilr 

los ooouistes de postet'iormente hacer -:;u 

identificación , asimismo se efE'c:tua.ran mL1estreos dea fli.'ln~H·e 

para conocer los nivt?les de seleriio sanqutnno y tt~es prasa.}es 

oara evaluar el comportamiento oroduct1vo de los anima1&s. 

Los resultados mostraron OUF.I el mejor tratam1 c-'nto c:ontril la 

c:oc:c:Jdiosis fue el del gr-Lmo III en el que se observó }¿; 

J ec tura mlls ba.ja de oriqu1c;tes de 

ooouistes/g de heces>, así como un pequefta incremento en los 



? 

niveles de selenio \0.037 opm), comparado con el 9rt1po IV 

C0.030 opm). .:1unque vmbos grupos con niveles def1c1entes 

<<0.06 opm) y sin diferencii'\ esta.dist1ci\ signiTl.cat1v,:\ (p 

>0.05) v una ganancia de peso diaria de 94.52 g/d\a. En 

r:Lt~~nto a niveles de selenio el mejor resultado lo obtuvo el 

grupo TI, en el que se observa un incremento en los niveles 

de selenio (0.073 ppm>, sin diferencia estad1stica con el 

grupo I CP<'.0.01), y aparentemente influenció la respuesta 

inmune a la coccidimiis <5,685.6 ooquistes/g de heces en 

comparrción con el grupo IV. 10,188.8 ocquistes/g de heces> 

y además se observó la mejor ganancia de ceso diat"ia (tte'.35 

g/dia). Se encontró una relacion entre la deficiencia de 

selenio con la coccidiosis. Los animales supl~mentados con 

el mineral respondieron fayorablemente a la infeccion por 

~sp, obteniendo una buena ganancia de peso y se 

cubrieron los requerimientos del mineral 1 en animales 

tratados con sulfadiacina + trimetroprim se controla la 

infección por Eimeria sp, se obtuvo una ganancia de peso 

aceptable existiendo un pequeNo incremento en les-niveles de 

selenio <aunque todavi .. 'l deficientes>. Por lo anterior se 

concluye que el mejor tr-o3tamientc es aplicar vitamina E+ 

selenita dP sodio en forma subcutánea; o bi~n, sulfadiacina 

+ tri metroprl m por via endovenosa ya que se observó una 

int.~racción negativa al aplicar ambos productos en el mismo 

anima 1 (grupo I ) • 

*Gorbán; lab. Hoechst, sulfadiacina/trimetroprim. 

**MU-SE; lab. Scheramex, vitamina E/selenita de sodio. 
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INTRODUCCION. 

México re(tne todas aquel'ias_ conrtic:1ones oar"~ un buen 

pecuari_o, _pero por Situaciones de tipo 
· .. <·· . 

socioeconómico, ., no·· se·. hil ·11_~·9ad~,--. ;~ ... u~a .. respues~a 

que s_e 

encuentra es ~~-n~~~a;:~--:~eri':.'·m~~.:~s (~-~ .~ ~~Ct~~-~~s'· _ma~btnad;;,s-. cuya 
, • - ' . \•e" : ~ ¡:;,' 

utilizacióry·· en .1:~,--~~: .. ~a~¡P.f:f~~-~?i--~~~-·{i_~~- ;.casos': ;·éS' ·como ahorra 
:;-<;<;,.; ">,;,«,;. >-~~ .. ·>·:: 

fami l iat" ya qi;-1~ :.~ no· poseen· _recursos\; _económicos para lograt" 
·.:--~:._;;;,:::t·,.--. 

una imp_ortlln_t~ · p-rOductíVida.d:>CT6rtora~·- 1988)·. 

Siendo ya' ~i~ 'ti2i'l~nte el hecho de que eXista un 
··: 

estancAmielitO :_·,:en'· la explotación ovina. es evidente que 
;.:.'.-. ~ ··>- ;• 

existen· dive.rsas enfermedades que reoercuten -en el 

rendimiento· de los hatos <Ensminger, 1~7~~-· 

Las p.3.1 .. asi tesis gastroentéricas representari una 

importa~te- limitante de la producción animal, ocuoando uno 

de los. p_rimeros lugares en frecuencia e impacto sobt•e el 
.. '. 

animal ,pa~asit"ado. Muchas <veces el "ovino o caorino 

parasitad~: no manifiesta signos, sin:emba~·go. su efic1.encia 

biológica y económica es muy ba,ja o nula <Cuéllat•, 1986>. 

Dentro de éstas parasitosis se inclu.Yen, entre otras, 

la coccidJosis, cestodosis y nematodosis o verminos1s 

g.=istt"ointestinal <CuéJ lar-, 1986). 
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L" imoortancia nutricional del selenio. se 1"11.:::0 

evidente en los at'fos cincuentas cuando se demostró que la 

mavor1a de -las. :-mi~patias:-en- ·ov_inos y bovinos, y diatt.s1s 

·· .. -... -
e><udativa 'en: aves ""p.odt-1a 'ser prevenida suplementando la 

dieta con. : con vitamina E. Una función 

bioqulmic:~: ·d~i -;~1-~rli~ en el organismo animal 'fué demostrada 

en 1973~·" -·~Üando . se descubrió que el elemento es un 

comporiente. de la glutati6n peroxidasa. enzima que cataliza 

1.:J remoción de peróxidos de hidrógeno CMc: Donald y col., 

1991). 

Se presenta una estrecha relación entre el 'selenio y la 

vitamina E, siendo esta relación responsable de la 

protec:cióh de membranas celulares debido a su acción 

antio><idante <Mendaz, 1986). 

La finalidad del presente trabajo es establece~ una 

relación entre estos factores que afectan a los ovinos, en 

especial a los corde~os y que representan un incremento en 

la tasa de mortalidad de.corderos al destete, repercutiendo 

econ6mic:amente en ·e1 productor. 

Por lo tanto se e!Stab_lec:en los 'sigÜientes ob,ietivos 

para el prese~te trabajo: 
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l. Ev-"lluar el tratamiento con sul fad iac 1nctl r.t•1metrapt•1m 

y vitamina E/selenita de sodio en corderos infectados en 

forma natural cor Eimeria se. 

2. Establecer una relación entre la deficiencia de 

selenio y la ·respuesta a un tratamiento. 
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! • COCCIDIOSIS. 

La cocc1diosis es una enfermedad oaras1 tar1a con 

distribución mundial, causa grandes pérdidas económicas, oat 

lo cual -es d~ ·gran importancia en la industria ovina (Jensen 

y Swi ft, 1988>. Esta enfermedad está oresente en México y es 

causada por protoZo.:irios ·.:del. género~ E·imeri~- sp'-(Peff~-~- -1990). 

L_as pérdidas económiCas resultan de 

dafío :a ia _),~J~~).~-t~~b;~-~~- ·.extra y peso, 
,~· ·.: , 

c:ostrJ del trata'mient.o <Jenseií y'.·.·~w~:1:~,-- ,~-:~~~~-;~-~-- :-:;'.~::.: 
, : .... , . - •·,~,r-,>< :~';>.~·: 

·'-'·"· /;.'_.{" ;:.··>:·-,-y.·· ·,· 

LeuacaEr11 omnetrei·s~.;.·_-,.-~.·.,PsP.~-. ".d~e:t~ec~~i:.:::ªr-~c.· .. ;..:: .. ·•.·t''.~-~i .. :e}n~.;~ .. ~~-n~-.'.•.::n~~u~'0c~~:l;;~e:~reo:-;E~s ~fot[;~oarios; 
son _ ;:~--~~~-~:~-~ª-~-~ _· ~~- una 

membrana <Qúi'Y.cz ;·, :<"·1·9··~~:; ~:f-· ·ES.tO~k;:-6'.~~~a·n'f~~os~:'. ~:~·ci~· .--~~'r~~\ tos 

intrace1.~1~r~.~-! · ;~~~,- ,¡·~;.- --?!~~·~;~~~~z,>~:~Ii~{:.:ir~-~~:.- d~-1 ~·i:rl-~~St Íno.· 

Ti ene __ ·~-:un-.~ .~-·~b·i~·"}~:~;:i~~~;-á;1~;~~~-~;j;x.;~~~ei~f;;~;~ q~~ f~~ip·er i meii tan 

mul tip-~ ica~.i O_~_'.·_.!_.; ;:.-<,:a~:;~~ai: .. :· ·;\'.~{:~:(:~J~·¡-~·~~~~~-¡·~",:.~:~:· <>>:~ :·· -- Sexual 

La'.· -,.c·ó.cC:'{diO:Si.~,.~?:: .es ·'una. E!nfel"'medad 
·~~: . ' 

infecciosa, 

pérdida de ooquistes fecales <Cuélla·r, 
: ·' . ·::·."' 

1986; _::len.~en- ~:.~Witt, _1988; Quiroz. 1989). 

se presenta comunmente en animales 

jóvenes de 4 a 16 sema'nas de e~ad,_ aunque el _rango ·pUede 

ampliarse de.• 2 semanas a 6 mese~; en animales ,jóvenes se 
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presenta en forma aguda, mientras oue en los adultos es en 

forma crónica (Quiroz, 1989; Green y cols •• 1990: Galina. 

1991). 

ETIOLOGIA. 

Entre las principales de Eimeria sp 

involucradas en los casos cllnicos de. coC-ciC:li(;,sis .. en -ovinos 
'-·- ' 

están: h ovina, ~ ovinoidal is y.-E.'- :ahsata -:~c~é.1 lar,- 1986; 

Jensen y Swift, 1988). 

Dentro de las espe~ies de :Ei.meri.:i:_Si> er:'c~~tt~.3.das _en ·1as 

diversas entidades federativas -d~·¡_- p;~~>-~ri ·:~n~ ·t:'eco~i lación 

hecha por Mej 1a < 1986), citado por_ Pe~a .. <'~990), se me:ncionan 

para el centro del paiS1 

E.-_ ahSa_ta _· 

~ at"lOing"i 

~ fau'rei 

~ -int\ .. incata 

CICLO BIOLOGICO: 

El ciclo de vida de este oarásito presenta tres etap~s: 

esquizogonia, f}ametogonia y esporogonia. Las primeras dos 

1·ases son de import.=:1nci~ para el cuadro clín·1co, ya que se 

llevan a cabo dentro del hospedador y son '~as que originan 

las lesiones y signos <Saulsby, 1988). 
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El c:i~lo de vida parasitario de las c:occidias inicia 

cuando el ooquiste infectante es ingerido por un hosped.:;dor 

adecuado. El desenquistamiento deja en libertad a los 

esporozoítos <Soulsby, 1988). 

Se nec:esi tan dos estimulas separados para el 

desenQuistamiento (Jackscn. 1962; Nyberg y col., 1968; 

mencionado~ por Soulsby, 1988). El primero es suministrado 

por bióxido de carbono y el segundo, por tripsina y bilis. 

REPRDDUCCION ASEXUAL O ESQUIZOGONIA. Este proceso se 

origina cuando el esporoza.1 to perietra en la c:é lula epitelial 

y comienza a redondearse.- :·A1.<esPorozoí to redondeado se le 
--:/.·:<:. , ,,.,·. '· ·. 

conoce como . trofozo1 ta·,'. y·.en': ~n.~~: p6c:os días, el núcleo del 

trofozo1to _se ,. d·i,v'i~~~ \:,"~-~~'.·'.L transformarse en esquizonte. 

In ~c:i_~_l.~E!nt~·- ~·1:~,_-Ci_t.OPf~Sm_~':-~9·.::~~- -~-i~..i_tj_~'- · pe_ro_ más tarde, los 
-- . - .-:.--0."-'7.-o:=--,-.. >-.-o_--;:o·;-, .. --o¡f'.-_----.,-C:-:< .="·~::-"" :·;·¡."' .'-. 

nac:Ieos -·hi,iOs·~ .. ~~ ~t-'éde~~'":··de·:·~rfa zona:· 'clara dS ci:t;oplasma y 
''-}.'' 

f inalmeíite ._.-s_e .. _-prOdU~~Fui-i ;\:::Íici~~r~. de organismos fusiformes 

alal"'.'9ad~s~·: :·:~~ ·>·-~e;¿;rr~:;: la::_ pr:~t~~-~~ ge_nera~i6n de merozoitcs 

<Soulsby, 't9eSl :. 

Cuando el esquizont"e mad_ur'~, º·se "libera la primera 

generac:i6n de merozoitos, y ento~~es. pefletran en otras 

células epiteliales del ~re~, y c:ontinaa el ciclo de 

desarrollo ase><ual <Soulsby, 1988>; 
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La se9undc.1 generacion de merozoítos puede dar lupa.r ? 

L•na tercera o m,ís i;tcnet"ac i enes de reproduce i ón - ~sexu~ 1, c1 

diferenciarse en formas sexuales o gametos. <s,~-_ulsb~,- ·1c:;'A8). 

REPRODUCCION SEXUAL O GAMETOGONIA. 

microgametos (formas masculinas>, ·son 

Eri" gei:iere l ; 1 c1s 

_ ~ás · ... p_eq~effos y 

numerosos que los mac:rogametos (formas fenleriúia.sJ_. (5ouls:by, 

1988). 

La fertilizaci6" del macrogameto por el microgameto 

puede tener lugar en cualquier pun:o de la superficie tjel 

macrogameto. Se constitUye un cigoto, y la pared quística .es 

depositada alrededor del mismo. Cuando se completa la-pared 

qutstica, el ooquiste es exp11lsi"dO de los tejidos v pasa al 

exterior <Soulsby, 1988>. 

ESPOROGONIA. Con pocas eKcepciones, la·esporulación no 

ocurre hasta que el ooquiste es ver.tido al extericir cte1 

cuerpo CSoulsby, 1988). 

Se precisan o!<tgeno y h~medad ade_ct..iacta. Para que la 

esporulaci6n tenga lugar. La . tempe~atura · 6pt',~ma para·· dicho 

proceso es de unos 30 · c. En ,Qenet~a~ los·. ·~t,q~_1stes 

esporulados son más resistentes a la desecación Y al trio, 

pudiendo durante más de dos semanas a 

tempet,aturas de ~t2 a -20 C <Sou1sby. 1988). 
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Las infecciones coccidialcs se autolim1tan, y la 

reproducc1on ase;-:ual no continúa indefinidamente. Por lo 

tanto, en ausencia de reinfección. sólo ocurre un ciclo de 

desarrollo. Uno de los efecto~ de la·inmunidad es reducir el 

potencial bi6tico de los cocc:idios. CSoulsby,· 1_988). 

TRANSMISIDN Y PATOGENIA. 

Para que un animal adqui~~a: ~r~·:':º~;,·ter-m-~:~:a0d; debe. ingerir 

ooqutstes madut"os Cesp~·rui~d:c,-·5,:.:-).·~ ··~-j~_.·':)se encuentren 
~; .. ~ : .· .:. -:·. ' 

contaminando su agua ·de ··---~-~~i~~- -~tr!-~.','.~al'~rrien~os <Cuéllar, 

:::: :~ac ::~As' s:ar:~~~.J~i~:i¡~i:~;~~:~:1: ~:ac:::::n t:e en t ~:: 
determinante y ;O't~~~ ;~~-~, t/iP"Q\·~~oé,~'.~dó~i·;, 

. '., --.. _ .. , ,.> ,\~>-··. ':.' : .. ;~t ¡"< 
. "</ .. ;·:.·~,\ ··,·~x=::- . ·,· .. ;.~~5.' -, .. ;:·, .. >-~; .. 
d'.~i~:~~{~-~~-~~-~·:~~::, Eritre~ estos -Factores :factores están: 

~"·': ·.:' 

huine'dad'. ma1a;:r,~·g~·e~~2L'-~~~,0~~1 .. ~-'.~~e __ .:_~>!Sr~7m~ry:to Y-· C:ontaminac i ón 
fecal deo agua ~-~:::~~·í:¡~~·~~-~~~:-~· r:: -~~-":·,·~~~~. de.· los' animales 

,, 
afectados.:· 

-Factores_ Eiitre ~ : estos ·-·, fá'ctores se 

encuentran: el h'ac·-¡·~·~:l~~i~~~ .;. cOr~~ie~>ii~~ .·~~~'J'.::~~·c;~. con. ·falta 

de ventilación y·c~n pis:~~ ~ó~~·P~;~~áb.l~si~~};P,~rmitan la 

ac:umu.laci6n de l'tquid~s·,· todas -·-~-~_Úe~\a~~::~;s.~.tua~~~n~~-.cíUe 
produzcan tensión en los ~-~,t:~d·~~Í:I~:;·.: ~:c'd~·~·t;t-~,}·~~st~ac.ión, 

'.·· .. ,-· 
vacunaciones>, al igual ·que· aiantene·r. '~~,-~l --~--~~--~·~º ~~rral 

animales jóvenes y adultos. 
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L~ enfermedad es m~s frecuente, c:l1nicamente hablando, 

en los corderos. Esta susc:ept ibi 1 idad aparentemente tiene 

una base inmunológica y a medida quea el animal c:rec:e, 

adquiere resistencia CCuél lar, 1986; Perra, 1990; Gal ina, 

1991). 

Las coccidias se reproducen en el intestino Uel 

hospedador. destruyendo miles de células y favoreciendo las 

infecciones bacterianas secundarias, asf como el aumento de 

peristaltismo con pérdidas d.e electt'olitos y agua, que 

c:orijuntamente con la anemia'- e :IÍ.iooproteinemia, pueden 
·-; .'. .. ' ;_ ' 

desencadenar la muerte del anima._1: (Cltéllar, 1986). 

patógena de las ovinos •. Es t"esponsable de 
'.. < 

infecciones :fatales en· cordero·s y _an·:~~i~~-.adul~~~--c_u~'1do se 

crian -en ~istetñaS -in-te-nsÍ~~~-:0- La mu~osa<~pa,r~.c~ edem~tosa y 

las placas de Peyer en la última par_te. de:l i_ntestino delgado 

es tan inflamadas. Los ovinos mueStran ina:oetenc1a. 

depresión, pérdida de peso y hay ~ortalidad de 4 a 6 Y. • ~ 

se le considera de mediana patogenicidad; s.:_ 

ovinoidal1s se le considara patógena po,... producir ente1~i l:is 

hemorr~gica y diarrea con sangre; ~ parva y E. ovina se lP.s 

considerü. de baja patof)enicid.:Jd (Quiroz, 1989>. 
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CUADRO CLINICO. 

El periodo de incubación es variable, en términos 

generales se presenta entre 12 días y tres semanas después 

de que los ovinos han tenido fuerte infección. Al in1cio 

puede haber un grado moderado de fiebre. El primer signo de 

enfermedad suele ser diarrea profusñ, con expulsión de 

materias semiltquidas, de olor fétido, con sangre y moco. 

Otras veces la. sangre está mezclada con las heces, lo que 

produce urf c:Oior obscuro o con coágulos grandes. La 

expulsión de sangre con heces es muy r-ara en Mé-x:i"co;, debi~o 

a las especies de Eimet"ia que afectan al gánado. Las rPucoSas 

pueden est~r pálidas, la anemia es variable de ücuerdo con 

la sangre perdida. La sangre puede ser clara,_ de ó.lceras 

rectales u obscura y mezclada con heces, de laS úlceras 

cecales. Hay caída de lana de hombros. y cuello, dolor 

~bdominal, en casos graves los corderos qu~dan di.Sneicos y 

vacilantes, hay debilidad extrema. Como consecuencia hay 

deshidratación, _ano_r~e~ i a y_ muerte 

(Cuéllar, 1986; Jensen y· .S~if.t, 1988; Soulsby,-. 1988; Quiroz, 

1989; Gre,en y:co:l., 1_99.o;-Pefra~ 1990;· Galina, 1991). 

", , ·. 
Estos son',algunOs ~de lOs signos característicos de la 

entermedad~ aunque~ ·en:. ocasiones puede haber solo muertes 

repentinas , de -igual manera Puede' o no haber cualquiera de 

los ot~os signos. 
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La morbilidad var·la del 10 al 50%. y la mortalidad en 

lns carderos afect~dos es menor al 10%.. El curso varia de l 

a 2 semanas; se observan algunas muertes, sobre todo desoués 

del terc:ero al cuarto día de enfermedad <Jensen y Swift,. 

1988). 

En algunos c.:asos puede haber complicaciones con otros 

parits.itos gastroin~estinales o problemas t"espil""atorios 

<Quiroz, ·1989). 

HALLAZGOS A LA NéCROPSIA. 

La mayor fa de 1.as lesiones se encuentran local izadas cm 

el tracto intestiflal. L.a cola, el perineo y los míembt"os 

posteriores, están sucios y con apelotonamiento de heces, 

posiblemente Sangre y lana maloliente y puede contener 

ooquistes. La.mayor1a de los tejidos est~n deshidratados. 

EnteritiiS hemort"ágíc.:a, edema y engrosamiento de la mUcosa 

del intestino delga.do, ciego y colon. En los casos cronicos 

es posible la presencia de pólipos. El lumen puede contener 

gt""an ci.\11t:idad de s~ngre, la mucosa está destt .. uida y una 

pseudomembra.na la t .. ecubre. La submucosa también puedFJ estar 

destru1di\• s1 el ttnimal sobrevive., estas membrrmas son 

repuestas <Cuél lar, 1986; Jensen y S\.,il't. 1988; Qui~"º'' 

1989; GAlín.::i, 1991). 
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DIAGNOSTICO. 

El diac;mostico se basa E>n la historia clínica, signos. 

lesiones y_ .. pruebas de-· laboratorio. Lesiones a la necropsia 

de ile~tis,-_ ce:citfs_ -.Y-:cólitis, y la presencia de n(lmeros 

significantes •de :··~ocJ:~~-~tes en las heces confirman el 

diagnóstico'- CCt:.lél,i~-~~-~ ,.i986; Jensen y SWitt, 1988; SOL!lsby, 

1988; Quiero:, 19S9)
0

:: 

TRATAMIENTO. 

Para el tr:ata~f~nto de la coccidiosis se .han utilu:ado 

var-ias dro9~s, 'en los casos graves está indicado .el 

tratamiento líquido ·por·.via.ot"al.y.paren_te~al. La medicación 

masiva en los alimentOS" y_e1·aguaf· e pÚéd~ estar·indtcada a 

fín de evitar un brote y roeducir al mínimo :ia ap.:l;...ición de 

,nuevos ca'sos (Peffa, 1990). 

Los quimioterapéuticos utili:ados actdan blóque~·ndo· la 

síntesis del ácido tetrahidrofilico, "esencial p~u~a: la 

sin tesis de pt~oteínas CPeffa, 1990). Algunos. :fármacos 

utilizados en el control de la coccidiosis son mencionados 

en el cuadro t. 
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Cuadro 1: Principios activos y- nombres come.f'ciales 
de fármacos L1tilizados en el cqntrol de 
l"l cor:cid1osi!"i. 

PRINCI~·IO !1CTIVO DOSIS VIA NONBRE' COMERCIAL 

Clortetracicl ina 100-500 mg/kg oral 
SLtl famet;::izin.ot (en el alimento) 

f'ltmensina 30 mg/•{9 oral Rumensin 
(en el alimento> 

Lasolac:ida 25 mºikg: oral Avatec 
(en el alimento> 

Sul fametaz1na 20 mg/kg ot"al 
(durante 3 dlasl 

Su! fadimidlna 200 mg/kg or-al 

Ni trofurazona 10 mg/kg oral 

Amprolium 500 mg/kg Ot"al Amprol-sol 

Trimetroorim 2.4 mg/kg i.v. Vezooprim 
Sulfadiazina 12 mg/l<g i.m. 

s.c:. 

Trimetroprim 2.4 mg/f~g i.v. Gorbán 
SuJfado><ina 12 mg/kg i.m. 

s.c:. 

Sul"fametazina i.v. 3 sulfc.s 
Sulfadia2ina 140 mg/l<g i.m. 
Sul famet"'azina s.c. 

Furoxona 500 mg/S? kg oral NF-180 
suspensión 

*Tomado de Perra. 1990. 
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INMUNIDAD. 

En general, se observa Que los ovinos eliminan 

moderadas cantidades de ooquistes de Eimeria sin ningt:tn 

signo cllnico; se recono~e que estos animales tienen un tipo 

de inmunidad Cpr~municion> <Quit"oz, 1989). LaS di ferer1tes 

fases evolutivas de Eímeria no pose~n el mismo ·potenc~al 

inmunizan te <Long, 1982; mencionado por .Pefía, .1990) •. 

En una experimentación se determinó, QUe la ·duración de 

.la inmunidad a la Eimeria en la ausencia d~ reinfeccione~ es 

dificil. Una consideración de la literatura sugiere que la 

inmunidad disminuye con el tiempo y que su duración depende 

de la forma de infección y de la edad del hospedador cuando 

se infecta CLong, 1982; mencionado por PeNa, 1990). 
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2. OLIGOELEMENTOS. 

Los oligoelementos actúan como catalizadores en_ lns 

sistemas enzimáticos. Su deficiencia provoca el bloqueo o 

disminución de la eficacia de distintas v1as metabólicas. Si 

los bloqueos son suficientemente importantes, se evidencian 

los signos clinicos. Por el contrario, las subcarencias se 

traducen ~n una disminución de los rendimientos zootécnicos 

y económicos: los animales utilizan mal su ración. Las 

lesion~s bioquímicas son relativamente reversibl~5 después 

de un tratamiento adecuado (Blas y Fraga, 1981) • 

. : 
Se ha demost;..ad·O. que - e1-- ~e:l:eni~=-,-ek ·{ un 'el~m'eiito traza 

importante que interviene en} iá p~:~~..;~st~ .irimÜne en los 

CKiremid J iá·~:..:S~hu:~~;~·~~~:·:,. ;~:~{~~.:.~-; s·~_otzky,· animales 1987; 
·«·J."1' ~·'·,.,..:. 

:·.-, -.-,.,_ :;:.;.'· ·.;"_ .. 
. · ·:~ .. ·.. :·:/: 

Niveles ópt.i:mci~ .:d·e ·:ef~fn~rlto~; .º:traza en corderos recién 

nacidos son de gr:a~_'.:'·i.~p:~,t~t;·+~·i·~~:· para asegurar una al t.a 

sobrev1venc1a y tasa _de ·crer:,imiento Cli.Ji lliams y col., 1978: 

Suttle, 1988; Van Niekerk y '-:'ªn Niekerk, 1989b; mencionados 

nor Van Niekerk y col •• 1990). Las difert1nclas en el 

metabolismo y requerimientos de elementos traza entre 

corderos y adultos de diferentes razas son importantes, 

especi~lmente en P.l diagnóstico·de deficiencias de elementos 
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tl"'aza en ovinos con rieggo (Suttle .. 1988; mencionado por Van 

Niekerk y col., 1990). 

En ovinos al nacimiento las concentraciones de selenio 

sangu1neo fueron mas baja.s que en las madres., mientt .. as que 

lo5 c:orderoa gemelos ostentaron concentra.c1ones más bajas de 

selenio sanguineo aue los corderos Unícos <Van Niekerk y 

col.. 1990). Estos autores demo5traron di ferenc:ia.s 'en las 

conc::entraciones de selenio $ilnguineo en , di fe rentes ra2as. 

Durante lais primeras 8 ~emaflaS después del nac'imiento .. las 

concent,...a.c:i.ones de _selenio:·sangUÍñeO en ·cordet"os Merino 
·,···. ;,,',· ,,:_::: '· 

declinó de un .. valor inicial~~~·;,,7,31':~~g/ml· '119 ng/ml, en 

::~::ra:n D::::~:::f~il;t-~¿~t~!''-~hi't~:,~\.~:1··· 1: d:is::1 .. :n::: 
:~::::o:ue:::·,·:::::~:df~fi::::~;~:;:n~;;:~::::::o 1::n:::::: 
de las tr~:~:~:rr!,::E~~~:-·~;:~t~~~L~·~-_t~~~~-<:sugiére que la lactación 

pued~ . t_e~_e .. '. Ü~-~~\ if~:~~¡(¿,~~~~f~--·~ .. Y~ib-~{;~~ .. ~~ en 1 as coMc:en trae i enes 

de selenio ~-~~~~'.{~~'~::;t~'.~Ji~i:~~~~-~ .'~~e las concentrac:iones de 

selenio ··~~~~-~·i_·~~;~~«-::~~~-: ~-.;~~er·~s ~ecién nacidos fueron menares 

,,• .. , 

s0lido$, ·así camC:1<. l_a.'di'spanibilidad del selenio en éstas 

!iubstanc:ías, pt.ted'e ··contt"ibuir a que este decline en las 

concP.ntraciOnes .de ·seÚmi~ s;an9uineo. 
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LOCALIZACION EN LOS ALIMENTOS. 

El selenio se encuentra sobr-e todo en forma de 

selenometionina y selenocistina, en menor propnrc:ión como 

compuestos del tipo selenio metil-selenomun de ~c1do 

selenocisteico <Bias y Fraga, 1981: Undet"Wood, 1981; Church 

y Pond, 1988). 

La selenometionina es m"'s eficiente ~ue la 

selenocistina o selenita protegiendo a los pollos contt"a la 

fibrosis pancrec1tica, pero es menos eficaz.'que .el' selenita 

protegiéndolos contra la diatesis -exudativa «Underwood, 

1981). 

DISTRIBUCION EN LOS TEJIDOS.· 

El selenio se 'eri:~~·e~'tra· present~>.~ en -todas las ·células 

del cuerpo, ·aunque· :1'.á- ~6~Cent~~-c ¡·~ir1 gener~l mente es de menos 
!_.;:., :_ .... _ .. '."': . ' . 

de f ppm;" por iO --t~nt~i··_j_~~ ~~rjti~ad,- ~atal- en el .cuerpo- es 

relativamente baja. _El. higa.do_, rit'f'Óri y-músculo, gene,..a.lmente 

contienen las -más altas concent,..aciones de selenio1 lo~ 

valores pa,..a éstos y· otros tejidos se ven afectados por el 

suminist,..o dietético (Church y Pond, 1988). 

FUNCIONES. 

El selenio es necesario para el crecimiento y la 

fe,..tilidad en los animales, así como par~ prevenir una 

variedad de enfermedades, las cuales muestran una respuesta 
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variable a la vitamina E (Under~..rood, 1981: Norton y c:ol •• 

1990). 

Hace algunos aNos se habia emitido la hipótesis de que, 

por sus derivados orgánicos, el selenio jugaba un papel de 

antioxidante, al igual que la vitamina E; los peróxidos 

derivados de los ácidos grasos insaturados alteran la 

membrana y las mitoccndrias de la célula muscular. La 

selenometionina o las proteínas seleniadas del riNón a del 

híqado son en efecto poderosos antioxidantes. Esta hipótesis 

está abandonada en la actualidad (Diplock, 1970; mencionado 

por Bias y Fraga, 1981), la vitamina E o los antioxidantes 

sintéticos no protegen a los rumiantes jóvenes contra la 

miopatia. La carencia de selenio, registrada en ·las 

explotaciones o reproducida en el laboratorio, conlleva una 

elevación plasmática de los ti.cides piretvico y láctico a 

alfa-cetoglutárico. Esta lesión bioqulmica proviene_sin·duda 

del bloqueo del metabolismo de los Acidos a_l.fa-cBto-en el 

ciclo de kreebs. Estas lesiones sugieren en·particUlar un 

papel especifico del selenio en 

oxidativa de estos metabOlitos intermediaf'.'ios, .Y·:asi_.e~ el 

metabolismo energético· de la célula m~scular ·.<Blas.:'.Yifpaga·,, 

. . 

pero><idasa <GSH-Px>"~ y 'está_. envuelto ·en el c'atabolismo de 

los peróxidos provenientes de la oxidación de los tejidos 
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lipidicos~ Por lo tanto, juega un papel importante 

manteniendo la integridad de la memb.rana celular. BSH-P:1 

esta presente en todos los tejidós._ C".JO mayor.- actividad ~n 

el h1gado y eritrocitos; iÍltermedi::._:; en' :·co·razOn. riNóÍi, 

pulmón, estómago, glándulas- adrenales, - pAncreas - y tejido 
,·," •e 

adiposo y baja en cerebro, mú.sculo · SsquelétiC:ci, Cf".'istalino y 
'·, -"' 

testículos <Blas y Fraga_, 198(;· c01iiSo.n··, ··1_982; Church y 

Pond, 1988; Finch y Turrier, 1989). 

En los. ovinos los eritrocitos son "al tos, Pero el htga:do 

est~ entre los más bajos en contenido de ·GsH.:..P·K <Underwood, 

1981>. 

Estudios recientes en ovinos sugieren que la 

suplementación de selenio en ovinos con dietas bajas en el 

mineral elevan marginalmente la resouesta de anticuerpos a 

la vacunación por Salmonella dublin <F~r:tetfv col., 1989; 

citado por Finch y Tut~ner, 1989), ~...o'fde tet.ánico, virus de 

parainfluenza-3 y Corynebacteruim pseudotubet~culosis <Larsen 

y col., 1988; mencionados por Ellis y col., 1990>, células 

ki 11 de Brucel la abortus y eritrocitos de conejos (Jel inek .Y 

col., 1988; mencionados por Ell1s y col., 1990>. en ovinos 

con dietas bajas en selenio. 

En la cabra lechera se ha· observado que el selenio está 

aparentemente relacionado no solamente con problemas de 

músculo blanco. sino también con problemas de metritis y 
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postración (Galinil, 1991). La deficiencia subc:llnica de 

selenio puede incrementar la incidencia de retención 

placentar-i~ en qanada lechero (Cheeke. 199~J. 

La activ-idad ' microbicida pero no la -habilidad 

fagoci taria de 10s neutrófi los provenientes de ratas con 

deficiencia de sel~~~~ y ganad~ bovino,, se,ve~ reducidas. La 

deficiencia de.-Selenio causa una-:reducción signi:ficante en 

la habilidarJ,de los neutrófilos fagocitat"ios pat"'a matar:a 

las bacterias· ingerí.da~ .. <Sub comí te d_é '·_selen·i~. y· i::omi té de 

nutrición animal, 1983). 

' . 
\ ' .·: .. . 

Finch~·y :Turnar<. (1989> , .. obser.Vaf.orí que· ·1a suplementaci6n . ,_ .·.· . 
con seleniD :y .. :;¡ t"amina-. E': in vi tro, incrementa en la 

. '.. ::··'. 
activida~ iinfocitiéa·· cuando el selenio fué adicionado a los 

cultiv~.s:··eíl ·µii_a concentración tan baja como_t ng/ml; y en la 

suplemE!litación con selenio y vitamina E in vivo, observaron 

que los linfocitos en corderos s.uplementados solo con 

vitam.ina E produjeron la· mejor t"espuesta; concluyen que la 

respuesta linfocftica ovina a la estimula.ció~ mttog~nica 

mostró considerable modificación con bajas cantidades de 

salenito de sodio y vitamina E. Las inyecciones de depósito 

de selenio (selenato de bario -Deposel; Rycovet, Glasgow, 

U.K.; 50 mg de Se/ml->, en corderos mlty jóvenes eleva la 

respuesta linfocítica (y valores de GSH-Pu>, por varias 

semanas después. 
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METl\BOlISMO. 

A. ABSORCION. 

El sitio pt"in~i.Pa.1,-_de absorc:.ión;. __ es el duodeno. Este es 

absorvido -r~la:i~~mente en 'f.o~m~~º- -,e:f.i.~ie_nte, tanto en forma 

natural contenido en .fl~s/:'.ai.·i·,;¡~n:t_o_s :- o como selenita ... ,._.,,,-, .. ., .. _. ; . -

inorgánico C35-85f.). ·.La, ~~~~~~~f}~;~.:~:.~~~~-:~~-~ián-tes posiblemente 

es más eK~en·~~ ca~·~:--~. ·s~{~~~~-~t·f'cir;:i~~.:.·Y . sel~nocistina como 

resultado de- ··la, i'ri-C"C;~~~~~ciórr';.:~ ~~{ selenio inorgánico· 

dietético en amin~á~¡~:~~'· \·p~~"· la·mii:.roflora t"uminal. Se ha 
-- - ,.· _,_ 

suget"ido que el · incremen"to ~ en la absorción ocurre en 

respuesta a las necesidades de- los _tejidos (ChurCh y Parid' 

1988). 

B. TRANSPORTE Y ALMACEN. 

Después de la absorción, el selenio es: transpo'rtado en 

el plasma asociado con proteínas plasmáticas·-,-y -ésta _.i(· t0d6s 

los tejidos, donde es almacenada·· prÍnc{palmente como 

selenometionina 

. :·.· .-- ' 

y selenocistina. :Ei- ·se1·~~i~~·es ·'"¡;,ccorporado 

dentro de los leucocitos, 
. . .· : .... 
mioglo-bin'a.'~: 

.... 
nu~1e'oproteinas, 

miosina, vat"ias enzimas inclliyendo- citocromr.i C ·y aldolasa 

(Church y Pond, 1988). 

C. EXCRECION. 

La pérdida de ·selenio Ocurre· vía pulmonar, en heces y 

Ot"1na. La proporción elccretada por cada vía depende de la 



ruta de administr.:\cion, niveles en los tejidos y especie 

animal. En ovinos, el s~lenio inyectado es excretado 

principalmente por la orina en proporción a la cantidad 

administrada; _la·-pérdida fecal es pequet'fa y constante con 

los nive~e~--~e dosi_fiC:aci6~, el selenio_espirB:do es similar 

a la pérdida fecal a bajos niveles de adm.inistraci6n. La 

administración oral de selenio es excretada por heces en 

grandes cantidadeS ·a bajos niveles'de 0~~ns~mo. A medida que 

el consumo se eleva, la- pérdida - · ·1~Ca1 se mantiene 

relativamente estable y el:sei'enio espirado se incrementa 
~ < .. ,_ . -~-- ··, 

constantemente, las pérdidas .··u~irÍa~ias_ ·se .elevan en niveles 

moderados de sup_lé'm~i1taCi-6']·,,:- lúéQO declinan ·CChurch: y Po~d, 

1988). 

.--,·, •• _<-

pérd.id~S~ f~C~_íi;'~-.. -~~~~~~~~~~~n er:a la mayor parte, el 

no · abs~rvidOt .. ,/Pero"'-: tá:m~i éri:·. es .'.~~~c~~-ta~o Via la 

Las 

selenio ' .. - ,~ . .. : . '.· . "'. . : . 

bi 1 is, dueto: ~Pan~~~~f:"i:¿~-i~:<:·déi-~'{a·~:<de ·L~- · O{U·~~ga·· ·.intestfnai·. 
'. -·· : .·. ..,."" ·• ;;¿;.-.· ;•,,:.: ""·-,r~.·\· 

El a~sé~ico ... <.-~~~\.', a·l?'éUál'"~se:··con·oce~-·qu"e.: rei:lllcé' ··_la :ab'Sorción 

en.: :,'~'.i< :::;:;.~,r~;~,~~ ,,, '.~:/g~~~'t:~·~·~:~-~~~-~ i:~al, tamb i éÍl del selenio 
: '.',. -. ~-- ;,: -.: .· .. -. ';:_•',-

incrementa la excreclón. ·t>i 1 iar::.-'}l'Uri'naria cüando el arsénico 

. ' ~ 
El ión sulfat-o, tiene. ·:importantes efectos en el 

metabolismo del selenio __ b~jo algunas condiciones. La 

eKcreciOn urinaria de- selenato· de. sodio se incrementa por 

una administración oral o pa"renteral · de sulfato. El efecto 

del sulfato es menos mat~cado cuando el selenio es provisto 
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como r;elenito no como selenato: el sulfato probablemente no 

tiE~ne efecto en ·1a utilización del selenio pr-ovi5to en la 

forma orgánica (Church ·y Pond, 1988>. 

La transferencia via transplacentaria de sel~nio es 

·extensa en todas las especies estUdiadas como evidencia para 
··. ..·' 

la .. prévenci.ón·_ de ';distrofia muscular en ovinos y caprinos por 

adminiStraéi6n de-selenio en ovejas preNadas y por estudios 

de elementos ·traza: marcados radioactiva.mente. La 

selenometior:·i'ina _--es. trarisferida mas rápidamente al feto que 

el selenio inorgánico !Church, y Pond,. 1988! .' 
.... '"._' .· .. 

Un método lltÚ2;a;fala cietl!~minal:i6n de :. s~lenió :en 

plantas y t;,j id~~ ,~~i~,~feE!~~~:i~~~J~~~~d~'por Olson < 1969al. 

Este método_ ~mp·l-~á Úna''diQ"eS-tfOaí·, ~f{~·'{:~,;~~:~.- ácidos nitrico. y 

perclOt;fco; ~;gui~~'~¡i~.,,,:' i~~~: :.~~acciO~ con DAN <2,3-

diaminonatt~·~-~~:~~~,~'.~~7~¡~f~~,~~-~~;J~tón con decahidron.aftaleno o

ciclohex~;;oH ~lB 1JJ~~~~1~ri61, es 'medido fluorométricamente 

<Ol~On;: _-1~.?_S;[;."~~~,~.·-~º"'!~do.:pCr. Sub comité en selenio y Comité 

DEFICIENCIA. 

La deficiencia de selenio es esporádica en términos de 

localidad y estación del ano .<UrlderwOod, 1_9t31 >" •. La 

información sobre los niveles de selenio en .los ~·~elOs de la 

República Mexicana es muy escasa <Meiidez, 1986). Sin· embargo 
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Hernández (1993), realizó un e5tudio .Y demostró que algunas 

regiones del estado· de>Tt.ixcalia SOn deficientes en selenio. 

Un ~Í..nd·~~me·,.~~~~·Í~~·~.·:en - corderos .Jóvenes, .causado por 
·- . . . ·: ._. - ' . . - ·~' -· ,· ,· - -.. __ .· ~ . ~· 

una d~-ficien¿;j_·~-~:-d.=~.:·~~_,__i~~rii·Q· ?U~·aritec_la .'·ge~ta~i;~n: Y la vida 

temprana, 's~ ~~~~~'.¡~~;~;fe;~, 
'- ·:.:-,· :7,·\:~ .. "'- < ·¡ ._.- _:-. '' 

. "'"',--"' ~:: ... ::-~~:-·~- .. ~·.:·'~"~-: L'.c~... :\.:-:: ·, 
1) una_-_. ·~~Üd~: ¿_ ~-j: ~·s'~~:~~.~~~· '·deQ~nerac·i Ón 

¡.),;._, -":~:· ., . '·'' 
y necrosis de 

es referido como 
.. .- - .. 

enfermedad 
"'· ~~-:- _.::·. ; .. <· 

'del '·mó.sculo :b.1a~~º~- o_ diStrofia mu'scular 

2>una ·subCiiniCa causando afección en la 

salud 

excesivo correSPondiente_al selenio. Esta condición tiene 

una_ ~~~tribuciÓn mu~di~l _ doi:i~e .~l ·suelo es deficiente en 

selenio·. El .impacto é.conof~\:ic_O-_·a ·1a ·producción es debido al 

gasto-exceSivo· c".ú·=.t'.'esp-?n_di;~n.te_ a.'1 selenio. 

3)· Un impacto·: '~6ori~~~i~='¡;- adicional del síndrome de la 
,,. -,, _.-;, ,\.;« 

de.ficiencL~.:,_ "d~~:~~:ik~-ú~~::".s~~:ci~~~r~~ como infertilidad en las 
.. ,.·_¡·o.,-• ,.,;._ 

ovejas <Ür1de_~,w.~·~~~~:- ·, ~98i'; 'CtiUrcti y Pond, 1988; Jensen y 

swift, 1988; 'ch.!.;ke,, i'991>. 

El signif.icado económico se debe también a las 

enfermedades correspondientes al selenio en ovinos y 

enfermedad del músculo blanco, retención 
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placentat"ia, abortos, mor t. i na tos, debilidad neonatal, 

diarrea, debilidad, inmuno~epresión, miodegeneración e 

infertilidad (Jensen y Swi t.t, 1988). 

DISTROFIA MUSCULAR. 

La 
>º·'., ·_ ,. 

di'strOfia müsé:ular nutricional <DMN>, es una 

enfermedad deg~nerativ4 de los mdsculos estriado~, que 

ocurre sin invol'ucro neural, en un rango extenso de especies 

animales. En algunas áreas la incidencia e_s baja;- ·e03:~ac~onal 

y esporádica, en otras áreas la incidené:ia de ,distro.fia 

•: .. ·. 

consistente. La enfermedad de los mt'.'tsculós~ ;-.~1~~-é-O's,. ha·~ 

recibido mayor atención en ovinos 

cambios degenerativos han sido 

asociándose con· hepatosis dietética y-:·;·entB~in~~-~d :-.d~ c~~~~zóil 

de mora en cerdos y diatesis exudativ~· en av·es ·(U!lderwood, 

1981; Hende::, 1986; Church y Pond, 1988). -

A. CUADRO CLINICO. 

La enfermedad en todas las· espeCies corresponde a 

selenio y vitamina e. __ La enfermedad del músculo blanco es 
,/. ·. ·, .· ·, 

mas común en corderos de 2 a··:.6 ·s'em~nas, .pero puede ocurrir a 

cualquier 12 meses. SF.! 

reconocen dos forma's clínicas de la enfermedad: la 

esquelética y la_ cardiaca. La esqu~lética. puede existir al 
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nacimiento o desarrollarse de 2 a 6 semanas de vida; y la 

cardiaca que causa pulso rápido y débil. respiración 

C}C:elerada, ·edema pulmonar, disnea y mUet"te. Las .formas 

esq':'el~tica·· y cardiaca pueden ocurrir en forma ·separada o 

Junt·~, en el, mismo rebano o mismo animal CJensen y Swift, 

1988): ·los müsc:ulos pt"ofundos que cubren las vértebras 

cervicales se ven particularmente afectados con las t.fpicas 

eSt.roi.3.c:iones_ blanquecinas, de la misma mane~a que la 

musculatur·a ·-·'.~d"ai muslo y brazo CUnderwood, 1981>. Los 

t3nimaleso.· a.te.~ta·~os son incapaces de moverse, manifiestan un 

paso ento~peci_do, P.ierden condición, algunos presentan la 

esp.alda 'at".'~Uead~,. ~_a.~ _Pf'.JS~rac:ión .. y generalmente mue,...te por 

inanicfón ,debidc;'.~.3. ·:_-·fa incapacidad de desplazarse hac:ia el 

alimento; _o··:·b·i~·il,·-po,... complil::aciones secundarias como 

neumonías.· Si.el. ml~~ar~ioes el principal afectado, los 

animales tienen -una~- .:muerte sCtbita debido a un infarto 

CUnderwood, 1981; .. MendeZ,~: t9B6;_ Church y_ Pond; 1988). Las 
---·---;---,----

lesiones muScUlares tiene una distribución bi l.:lteral y 

simétrica en los ~ClsCUios de mayot"- actividad CMendez, 1986). 

Los rangos' de·:· mot-bÍ.iidad son '~el. 50%;· -,--con una media 
·. -:;, . '.> .. ~~ 

cercana al 15:i.; ·y· la· mortál.idad. de ·:105" c~rd~ros afectados y 

sin tt"atamient6 í.iu~~~ l1°eg~~: ai:- 7~~{j.: E-~· curso 'varia de 1 a 2 

semanas (Jensen :. y:· sw~ ;t, 19~s;:>. 
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B. LESIONES. 

Las lesiones a la necropsia se limitan a los mósculos 

cardiaco y esquelético. Los músculos se ven pálid_os y en_tre 

las fibras se ven áreas con estriaciones blanquec'i"nas o 

amarillentas, que al tacto son firmes y al corte 

frecuentemente penetran al tejido y ocasionalmente crepitan 

(Mendez, 1986>. todo esto causado por una degeneraciOri de 

las fibras musculares <Degeneración de Zenker) <Church y 

Pond, 1988). 

Se pueden presentar hemorragias p_etequiales y edema. En 

la presentación cardiaca, la empalizada o tejido blanco, 

localizada en el mdsculo subendocárdico del ventriculo, 

puede exteriderse:dentro del septum y ventriculo opuesto. Si 

la muerte es resultado de una falla ventricular izquiP.rda. 

los pÜlffiones estarán congestionados y edematosos (Jensen y 

Swift, 1988). 

En los animales afectados es frecuente encontrar anemia 

y edem:a general~ que detet"mina .en forma c:at"ac:terist ica la 

presencia de ascitis (Mendaz, 1986). 

C. HALLAZGOS MICROSCOPICOS. 

Histoló~icamente se obset"van áreas Pálidas, con pérdida 

de la estriación y que un mat~ria'1 hoÍnogéneo, hialino, 

reemplaza al tejido normal. El núcleo de éstas fibras 

ocasionalmente está picnótico.· Los casos crónicos se 
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caracterizan por la presencia de gránulos basófilos 

(acumulación de mineral>, en las áreas de necrosis, hay 

proliferación. de te.iido fibroso o infiltración de células 

mononucleares ".en. :el endom~cio y perimicio de las fibras 

degenerada·s •. ::CES .-éar~~teristica la proliferación de ndcl~os 

en las zonas de 1 es_-~ .6~ , __ . eS ~_o 
-, '.'.·' '• 

define--ia pr~·Senc)·a d~ distrofia muscular <Mendez, -·' 19a'6>. -

~- ,· ~-'" - - '" _, .. : 

se ·pu~~-~¡;i~'~:~-~Var' 
mioglollinuria , en corderos de varios 

1986). 

e levadas caneen trae i enes p 1 asmáticas san9ú.~ry·~~~-·: '.~~ :_~ ~-~~un_as 
''-;, . >.;;,'. ·,.:·:~:;._·.:,-, \ -.. - ' . 

enzimas ·que normalmente se encuentran en ·~torma>intl'.'ace_lu~ar, 

pero son liberadas a 1 plasma 
. -· ·····;·' 

tejidos <Church y Pond, 1988). Es.~as·:'.'..~~-~~f~-~~:/i~C~·~y~~-~.:-la 
transaminasa glutámico oxalacétic~- ~ ~;i/~i·c·~; :~}~~:~.~lii_-·é:~~~tt"rí. 

fosfokinasa <CPK>, .lactato·· ~:ie.~~/d,:~~-g~~~~~·~:; t'LD8.>"~:-,:·.: ··i~ ~.:llato 
desh idrogenasa·-·- <MDH> ... _- (Unde~WO~d·~·~ i 981-; ~-,~~~-~~~·]J_~--p;,1~ ~--:.~.- i 98_8; 

Jensen y Swi ft, 1.988~ .• 

. :'-."~"" . _; -. : ;··:'.\,. ' . 
La ornitin carb.imiltransferasa sérica. s'f:i eleva por el 

dallo a las célUlas hE!pátii::cl~ que!'.· ·1 iberan la enzima 

intracelular-al torrente sanguíneo (Church·y-Pond, 1988J. 
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D. DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico se hace mediante la evidencia de signos 

y lesiones ,tipic:As. La debilidad loc:omotora y/o muertes 

repentinas 

endémicas, 

con edema pulmona~, esp~cialmente ~en áreas 

sen los signos indicativos. IdentifiCando 

lesiones musculat~es .esqueléticas ·O cardiaC:as confirman el 

diagnóstico CJensen y Swift, 1988). La alteracion en la 

actividad· de varias enzimas CCPK, SGOT, MDH, ·LDH>, 

relac:iOnadas con necrosis muscular~ confirman el diagnóstico 

CUnderwood, 1981; Church y Pond, 1988; Jensen y·Swift, 

1988). 

E. TRATAMIENTO. 

El tratamiento de la OMN, cuando se presenta en .~arma 

esporádica, es a base de vitamina E o antioxidantes, en 

áreas enzo6ticas, se suplementa con selenio. La respuesta de 

los corderos deficiente~- e·s rápida cuando _s~ ap __ ~-~-<;.~_n_ ambos 

compuestos por v1a intravenosa (1 mg de selenito _se_ sodio y 

700 Ul/kg vitamina E> <Mendaz, 1986). 

DEBILIDAD EN OVINOS V BOVINOS. 

Esta condición varia de una deficiencia subclinica en 

el crecimiento a una debilidad clin_ica con rápida pérdida de 

peso y baja mortalidad. No hay lesiones microscópicas 

caracteristicas apat~entes, no hay incremento de SGOT y puede 

o no haber asociación con enfermedad del músculo blanco e 
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in ferti 1 idad. En una serie de exnet'imentos hechos en l.Jueva 

Zelanda. corderos de 5 meses de edad fueron divididos en 2 

qrupos: uno que permaneció como control y el otro que 

recibió 5 mg de selenio en forma oral como selenita. al 

inicia y otra vez después de 2 y 6 semanas. La mot~tal idad se 

redujo de 27 a B'l. por el tratamiento y se obtuvieron 

significantes ganancias de peso <1:-Jnde~~-º'?~~ 1'1~81). 

Otro experimento 

McDonald 

trataron 

(tq75; citada· pcir u~c1·~~~~00d, '1981)' en el cua.1 se 

a cordeY:os M'erino ~,~ ·~~~c~r1os ·-y después de _eso en 

intervalos de 3 meses con selerii to de .sodio a ·.o.1 mg/kg de 

peso corporal, reduciendo la mortalidad de 17.51. a cero, 

incremento en la ganancia de peso por 1.9 kg/cabeza en 

ganancia a un a.No de edad y se incrementó la ganancia de 

peso en lana por 14.47.. El incremento en la producción anuai 

de lana de los grupos tr.atados. (40 corderos>, sobre los 

grupos no tratados (33 corderos sobrevivientes>, fué de 47 

kg o 39%. 

DESORDENES REPRODUCTIVOS.' 

En todas las especies animales. la deficiencia de 

selenio afecta las .funciones reproductivas en machos y 

hembras. El sitio preciso y el modo de acción del selenio en 

el ciclo t-eproductivo de la hembra es desconocido, pero un 

2fecto dit"ecto en el tiempo de la concepción embrionaria 

muy tempran.a, parece ser una posibilidad. 
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La ulta mor'tal. idad embt'ionar~a, ocur-rida entre la 3 y 4 

semana después de la coni::epción, :Por~.e~emolp al. tiempo de la 

implantación, ha sido prop.uesta, como causa de 

inferti 1 idad -·en ovejas que ocurr·e en-.· N_Ueva· Zelarida CHartley, 
' _,,_ 

1963; mencionado por-Underwocid~ 1981),.en asociación con la 
-,,_ '. '. 

enfermedad del mdsculo blanco Y débi.lÍdad. En, éstas áreas, 

el 30Y. de las ovejas pueden se1~· infértiles y la pérdida de 

corderos es elevada. La fer~·f ·1 iCi.3.d de-· la~· o~ejas es mejorada 

mediante la administración de 5~g de selenita de sodio en 

forma oral después del empadre. La·s· p~rdidas de corderos son 

prevenidas por una doS-is similat.;, u~ !'1ª7i después de proct"ear. 

Una mezcla· de ··~eÍ~~ni»t~ ~·; .. ·sodiD-vitamina E inyectada en 

una vaca un·~· mas· ··a·~t~~-:;'._J·~·'{:f:·~·~j~~.;:. previene. pérdidas en partos 
:,-;-" -~' .-. ..:_,.-."; rr:"~· 

prematu~os 1 ;-debilidad: '.··o.' <·mu·ar.·teS- de- vacas al parto en 

Cal i tof..Mia··-: 'éM~·c·~··;:.~i;: é:ó·i<:-:;~~t~:~i 963; <menCionado . po~: Underwood, 
'·>~·~.-- -·~:.·-{,:-.:~'.)J·> (i"1.,:~~~t:· .<;>. ¡.·. 

1981), y ··redujo en forma Sign(ficai:iva l~ ._ incidencia de 

retención d.e '1~ri~s~Zr';,~.- un. hato>,~ª yacas' ;,n Escocia 

(Trinder y ~or.'-~·-:'.1969; .;·mencionado-·por -.Unde~wooc:f, '1981). · --
-" ·- :.:__~·: ~~~::" -=-:.~~~~-¿;::;<~··-:--:-~-; ':-:·:,-: o·~-,~-:~-~c- ~-:~·~·-, '_;~;:'.:·-_.. 

PREVENCION '~cho~~Rbf' o'E> LA OEFICIENC;I~' ~i'~~~EN~~~ 
LaS ~-~~i'~,~~~~~'.i~n·~~ en la· de~··¡~,¡:~:~,:¡,~:.:.:-,~~-~ ,;Selenio 

:_ : ... >···' ;.;_':·-, 
descritas, prevenirse adicionando·· 

suplementos · ·fninef.a"les, mezclado en 

periódicas, dosis orales a los ariiÓtale~, »_con <sa_les de 

selenio, el uso de sales para lamer conteríie~do selenio. o 



por trata.miento rlel S\..\elo con c:ompuestos de selenio para 

elevar las c:oncentraciones en el het•baje a niveles 

satisfactorios. El método a escoger, depende de las 

.::ondic:iones de crian;.::a y 1a necesidad de minimizar las 

c~ntidades de selenio introducidas en el ciclo suelo-planta-

animal-hombre <Underwood, 1981; Mendez, 1986; Jensen y 

Swift, 1988). 

Inyecciones subcutáneas· generalmente como seleMito de 

sodio, o dosis Qt'"aÍes con. este compuesto a dosis d
0

e 10 a 30 

mg para bovinos·.Y .de ;, L a 5 mg_' p.:ira ovinos, son las formas 

más Comune9 par'a 
~ -:·,. : .. -:"· : ,' 

Pt .. eV~n1r· las . ' -·· 
enfermedades atribuibles al 

' 
selenio.en g~~~d~· en·paSt-cif-.eo ·<Underwood, 1981) .. 

~ ·.-·<· .-. -~--·· /: .. ·'.: ~~-r ····E;:~\-

Ex is te /.·f~m·~Yé-~ u--~~j;~~,i"'~ de_ ~-t1·1i'zar .. pe11et~ )~~miñales 
péaados cc~t'~-~:ie;~d~i' ;;~f~~--t~~ ~-i~~,.:-~c;·: ~-,i'~a~~~t~:~~-~Í.~idi·d~:_·y .. ':~Y. ··dé 

sel en to e1eme·nt·if ;· :;~f1~~,~~-'. ~~-¡ i~-~~ .;--h~n :.· ~~~~~~:~·~d~;' ~ª;~ ~ener 
,>' -· ,-t, •; ·.~' .. ~. ,:· 

adecuados va·1'0r~~ ,:;sa~Quinec;~·:. ·p.;~,:: ~a;.i ~~- ·!ir~~~~s.~,~e-'fl'~~~en.i r- -ia' 
~>·::..-;:,-, '_:_,_-;~ __ ;__:; ... - ,-,·,· 

presentación°' .=de~,;·fa~~~-tf~~-~e~ad·_:éfe'1- -:mllscltlo b·l·a·r;c:c; en ovinos' 

criados Vs~ckl~y, Í969; 

Kuchel, y -G~dW'¡,~:;-._~{~;~};~~~w¡·~~-·.~~· c:ol~;.".1970;·:··me·~~~o~~d~~;_-po:r , 

Underwccd, 19S1X, 

Ze.rvas Y: ¿~{."·': <_.1987), busca~do · una .fof'-ma de evitar.· la 

necesidad de r'epetir dosis, le cual es tanto c'ost6so c:omo 

inconveniente, especialmente c:uando les animales est~n en 

pastoreo, pensaron que la suplementac:i6n por ello deberia 
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proveer la cantidad de> elementos por un periodo prolongado, 

debería de darse en una sola dosis y en forma tal que no sea 

toxico. Por lo tcinto un tratamiento que es conveniente y 

seguro para ser usado en administración oral son los bolos 

solubles (COSECURE>, los cuales contienen e~,· Ce y Se. Estos 

bolos son colocados dentro del reticulo rumen por medio de 

una pistola de bolos y liberan suficiente Co, Cu y Se por un 

período mayor a un af'ío; :ademá_s-, q~·e_ ;estos bolos pueden 

prevenir y c:urar cief.ic:i'."n~i~s'.. de los elementos traza 

mencionados e~, o~i.ry~s~y. 0 boVÍ~oS'·' ,-:.·(~Eir~as, ·1983; Zervas y 

col., 1984; ~ __ Te~_fe~~·-~,~:~'.~~i'L">")'.1 .. 9s.4/':'iEP-rvas y col., t984a; 

mencionadoS. :-~o~· .. ,~-e;_·J~~?~~ co-1·~-:~,- ;•¡9~:/)-·~T~. 
. . . ?: \'." ;·~~ :;~. 

·.En un :~Stud.Ío ~e~-h~· ~~~·~~,.~~~{!.~ar y_ 
,-,'.'-.·· ·::_.<· 

baso en obs~~_var el éfectO~ 'd~"1, cObre en 

Col. ( 19881, que se 

la respuesta ·a la 

suplementaci6n de 'sei--enio en ·corderos cuando son criados con 

pasturas defi,cientes en selenio, se encontró que: a) la 

respuesta en ganancia de peso y peso de la lana fué obtenida 

en la suplementación con selenio, pero no por cu,. b)el Clt 

incrementa los niveles de selenio sanguíneo <Y GSH-Px>, en 

animales suplemeontados con selenio, pero no tiene ningCm 

efecto en· los niveles de selenio sanguineo er1 animales:; con 

un bajo consumo de selenio. 

Por otro lado Norton y col. (1990). demostraron que l~s 

ovejas con.suplementación ~otal <Co+Se+Cu+Mn+Zn+I), tuvieron 

las más altas tasas de- sobrevivencia CBbiO, de corderos del 



nacimiento hasta su comet'c:ial ización comparado con otras 

ovejas (71'l.), y consecuentemente, tuvieron las mas ba,ias 

tasas de pérdidas rept'odt..tctivas ( 19'X.), que las ovejas en los 

otros grupos (31-40i0. 

Investiqaciones realizadas c:on seleniO marcado 

radioactiva.mente (75-Se), reportan que, con la-administración 

intravenosa se retiene más ·sel~n_io q~e'. ,,_por_ cualquier: otra 

via de aplicación (Mendaz, -1986) •. 

. . 

White y col. (1989), rey-elan _que,·"'.t1 _trat~miento ·con Mo-:-

plus incrementó ,la cantidad de 75-Se en eritrocitos, 

comparado con otro t~~tamiento, al 'igual que observaron un 

pequeno efecto del Cu que decrece el· 75-Se en .los mCtsculos 

de ovinos. El efecto del Cu parece ser indirecto, 'tal· vez 

como resultado de un ·dan'o hepático asociado con una 

intoxicación crónica con Cu. 

En 
' ' 

el casó Pª.:-~ic~la~ d~t'- sé1·en·1a,·-~-~é 'd~bSn~·considerar 

elÍ:!men'tOS ·.-· '.(.azlifr~·¡ cOb~~~ · .::-~-i~:~·:~·/· ~-:-::·i~:l:~:~:i.ó's-~~· zinc, 
·.; ' :·· :;- • ; "' - C< ; ~ :::: .:.i.; ~- ~- ; .-

ar~ én t~c·, --~bsOf.cióli · ~~-:_,~efcl:tr __ i.~?·:~ _ ~,._q_u~_:.~ctCt~n ._como 

varios 

cadmio, 

pero que también contienen azufre (0.5'X.), son capaces de 

inducir deficiencia de selenio, ya que se ha visto en estos 

casos que hay dos veces mas eliminación de selenio por la 

orina. Por otra parte, el selenio reduce los niveles tóxicos 



'.'.7 

de estos elementos, que actó.an como sus antagonistas 

<Mendez, 1986). 

Existen ·pruebas de que el selenio au~enta los niveles 

de cobre ·en-; .cOrt!eroS que . presenta~ deficiencia ·de cobre 

tanto en h1Qa:do-~_Como .:n.;:sangre,. y ,~que_:e.n, OVeja's mejora el 

con ten ido de ·cobre é!n .·sus 'corderos· <Pry?r~ 1972),. 

Los 

-)\ 

'mtnimos ·.reqüer·i.ini-~rltoS ::~;:p-a~-~· e·1 -: g·~r;ad_C dO-més-tiCo, 

varia con ' i:a f0rma .-d~·- '.s~·í·e~ié{'_.'..' i·~~~r·i·~o·~:- una .dieta 

conteniendo 
·- : __ ,._. ;>· .. :.·. -<>~. 

enfermedad del músci.Jlo blancO/·.: en" corderos -S-iagó.n, Didfield 

<1963; mencionado p~r_,:-Und~t7W~~~--~ \~):,:i~~-t~:-'-~-~-~~~-e-, ·-199i>. En 

general se me:nciona Uí!. ra~gci !~:,~ io'.06 ppm a 0.10-0. 12 ppm 

como niveles óptimos. <U~·der~~D~/'.··~.;~8'.1;·~.· Men.·dez, 1986; Cheeke, 

1991>. Se considera 2.·P,P~r~:~·m~ .:_·n·i·V~i .máxima tolerable. Como 

se puede ve~ ~Ki_s_te· -~r;Ó-:"m~rQen·:-muy: estrecho entre niveles de 

requet""imiento y to1dcid~~: (~en~~z, .. 1986). 

TOXICIDAD. 

L.as enfermedades conoc: fdas _como ceguera repentina y 

enfermedad álcali, son identif.i~ad.as· coma causa de consumos 
. - - ·~ - '.. 

excesivos de selenio. La condiCi6n .se·:de~Prende. del consUmo 

de forraje crecido en. su~los:·/~-6~.t~~A·-~n"cj.6·.:·: d·~. s·~a. b PPt!' de? 

selenio hidrosoluble. Por 10 'qUe;e·f. s.éleÍ.Ío es·~b_sorvido por 
-__ ·'.-,-- ··,. ,·.·_ '.:·_ 

las plc:intas contenierldo ni-~~-i~~· ~t~-~ic¡,~ o_ d-~ ··5-ppm CWayne, 
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1984). El selenio es un eleme'nto altamente tóxico a una 

c:oncentración do 5 mg/kg de materia seca o 500 

microgramos/kg en la leche o agua P.uederi f?e·r potencialmente 

daffinos para los animales de g~anja:~· <McDcria'ld y col., 1991). 

Los signos de la intoxi~aci6n·· incluyen: embotamiento, 

entorpecimiento de las articulaciones, pérdida de pelo en 

crin y cola, deformac:i"ón _de _la pezuffa, ceguera repentina, 

debilitamiento de dientes y excesiva pérdida de saliva, 

respiración forzada y la ·muerte, comónmente por sofocación. 

A la necropsia se.observ~_destrucción del músculo cardiaco y 

cirrosis h~pátic&.".' LaS. articulaciones de los huesos largos, 

mu~stran ma.rcada ·-erosfón <Underwood, 1981; Wayne, :14:J84; 

C:hurc:h y Pond, 19881 Hc:Donald y c:ol., 19911. 
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3. VITAMINA E. 

Existen ocho formas de vitamina E-en la natut"'aleza: 4 

tocoferoles <al fa, beta, gamma Y·_ del ta>, y ,4 toCotrie_r:ioles 

Cal fa,. beta, gamma y del ta>.. El al fa-tocofero1· es un 

excelente a.n ti ox i ~~n ~,~e -:~~·~~·t"'~-~ '·~ue '."~~~--~~~~; ~~ro~-~Aos y et ros 

materialeS oxi~~6~i~~~~~,~ . ~'.i alimento~ y el·,. ~~~~t"p_O·_:'_cM~:: DoWel 1,. 

1989). 

METABOLISMO 

A. ABSORCION Y TRANSPORTE. 

La· abs.orción está relacionada a ·18. digestión de grasas 

y es facilitada por la bilis y .. la lipasa pancreática 

(Ullrey, 1981; Sitrin y col., 1987; ·mencionados por Me 
' . . . . 

Dowell, 1989). Presentes .como·. 'alcoholes ~ ésteres, la 
-.;o-e;--;-;-.- --

mayoría de la vitamina E es· .absorvida como alcohol. Los 

éstet"'es son ampliamente hidro"i'iza;dos en. la pared intestinal 

y el alcohol libre_ pen~tra ··vaSos·· 1infáticos ·intestinales y 

son tt"ansportados via linfát.ica-·a .la circulacÍ6n general. 

Los tocoferoles pasan a través de las membranas fetales 

y también de la glándula mamaria; por lo tanto. la diet~ de 

la hembra provee al cordero al nacimiento y por la cantícla.d 

obtenida en la leche materna. Sin embdrgo,menos del 2i da la 

vi"tamina E en el alimento es transferida de alimento a leche 

CMc Oowell, 1989>. 
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B. ALMACEN Y EXCRECION. 

La vitamina E es almacenada a través de todos los 

tejidos c:orporales, con un mayor almai;enamiento en el higado 

<Me- Dowel 1, 1989> * 

FUNCIONES. 

A. COMO UN ANTIOXIDANTE BIOLOGICO. 

Una de las· mas importantes funCiones·es su.papel como 

antioxidante intracelular e interCelÜfa.r,- ésta Previene la 

o:ddaci 6n de materiales l ip1dicc>s·; .in5atlir4dos dentro de las 

célul~s, pf"'ctegiendo as1 · gt~aSB.s: .·déñtro de la membrana . .. . 

celular- evitando su ruptura • .''.:Ei·:·'d~·na m0r_fcl6gico al músculo 
,', 

es. com'1n en casos de deficieilCiB. ·de .. v.itamina E-selenio y la 

distrofia de membt~ana$ ,~i·~~-1~,~-~~ p.Uede·.l.iber-ar creatinina. y 

transaminasas <ejm: · tr:fú5~t,n~~~~~~.~, gl.utámico-oKalac:ética> • ~l 
-, ,- . ,·.,: .. 

plasma CMaynard .y c_ol. :,~ .1~7~; .. Wayne, 1984;. Harresign y Cole, 

19~9; Me Dowell, 1989). 

B. ESTRUCTURA DE l.A MEMBRANA Y SINTS:SIS.DE PROSTAGLANDINAS. 

El involucrado en la 

formación de componentes estructut"'ales de las membranas 

biológicas, ejerciendo asi una ~n'fluerÍc:ia (mica en la 

arquitectura de los fosfolipidos' de la membrana tUllrey, 

1982;. citado por Me Oowell, 1909). También ·se ha encontrado 

que el alfa-tocoferol ejerce una pronun~iada influencia 

estimulatot"'ia en la fot .. mación de '1a prostaglandina E del 

ácido araquid6nico (Me Dowell, 1989). 
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C. COA6ULACION SAN6UINEA. 

La vit.:;imina E es un inhibidor de la agreQación 

plaquetaria y· .:P:ue~e j~ga':_". un papel inhibiendo la 

p9roxidaC-i.Ón ·· .:~d~·i/··Á¿'id'o --"araqu id6nico, el 'cu_a_~- ~.s:;~equerido 
pat"a · 0 -.la_::~;·:,o·~-~~~i'~~:~-;'.?a~ _:_p~~-~t~~l-~nch~'~s irlvo1u'c-radas en ·la 

'-.~-~. ., ' .-,, ·: -· 
ag".'egaciórl····; ·P1aC1ue·t«at~·ta;> <.~_~ng~~~mal_a ,y ·:··,Corn·~~-j},_.- ,1982; 

menc:icn~d~L~-ºr• :fi:~oc'~ell~ '~1989). ··Dadc•·que ·{.;•. ~italninaE. 
es.t'imtJí:a- :·:·'fa. ;~-1nt'~~fS":·de~>Pro-si:aQ'1Bndina· ·Et·-.'~-~ -~~Ei .. i'~~e--'-qUe la 

vi tami·n~ :.::E~-_t·#~~-~--;~:~~~'::'.· P:~~e¡::_ ".'de~ás .. _:~~- ~;-:-~-~~,¡~~·i:~;~~;~,, . én el 

mecaniSmo. de·; fa; ~g~·egii~16~; piaqu~t-.a~i~· <M~·:·O~~e'1·i··~::.~·i~i89). 
·.·-.. · . .<·f:~ ;._._ .. «;~/~ .. ·., .;::·_/. _,.. . . . .·. 

D. RESISTENf rFi ~·~~~ ~~FERMEDADES •. 

U,~a-. ~~ns{~~r~~-~e'..:·:,~e-~~i~~~ ·e~-t~· sfen~-~~- d·i~-Í'gTda 'a1 papel 
; - ~:.:-- -,,<: - ;,' ·,: ... '.« 

de la ·vit.1mi'1.i; E. y selenio en la '.i~~ión -·d~ proteger 
. .. . .._ ... ,_,-·,:·· .; -. .. , 

leucoci tOs . . y ~~c.r6fagos durante:__ la . · f:a9D§-'¡ f~s .. i_~·,-._ mecanismo 

por ·el. cual los-_. ~-~mÍfero~-- ·_}')~~.h~~:~·¡:~~~i~-~-~ -~;-matan las 
··c-"-o - --

bacterias- ilivasC:JraS •. Tanto·' la. vita-miiiá ··E: g~,nó ·el selenio 

pueden ayuda~ -~ est~~.célJ~a.s •;¡, 'so'bre\;i\í,ir a les productos 

tóxicos qÜe:·son~'.·pr.~dUc:-id~S·~-en ·res~~:~-~~~- a la-efectiva muerte 

de las ,ba2·~·~-~~:~~-- :)Og~·~.i~~~ "(:_á·á·~~e~-· y 1Cilr~~v43ky, 1980; 

menc!Onado p~r: ~21law~ll .1989) 

. i: . ; ~~:;1:,~:: .. <"· 

E. rRANs~oR~l~C~cr~oNrcci' v, Ac. oEsox mRrsoNucLErco. 

La ~·i·t~~-~-~·~~f:~ ··~.~~de~ actuar _:como, cOfactor en la porc:i 6n 

de la: ci t~~_f'.'omo'_. ·f.eductasa de la niCotinamida-adenin 

dinucleótido <NAD), oxidasa y los sistemas succinato 



42 

oxidasa. Ha si.do demostrada la restauración de la actividad 

específica del citocrcmo C-reductasa por la vitamina E CMc 

Dowel 1, 1989>. 

F. RELACION CON ELEMENTOS TOXICOS. 
' ' ,; '• ~ ·~, 

Una clase de estos ·elemento$- é'omO el cadmio y el 

mercurio, en los cual e~·-·~{ -'~~--~~-i~~:i~;-. é~-.-'- a.l t,amente. eféctivo 

al tet"ando su toxicidc:ld-~~;;-~~~~::' do~;~ª--·~a- .vitamina·. E_. tiene-- baja 

influencia. En el ~-~~~g~~~-~-·:(_g~~~o··~'!;~~q-~:~\ :-¡¡,~iÜY~~ :·pl~ta y 

arsénico, la_ vitamina ~-~~.~~~:·a1·~:~~,~~-~~~- :'.~:~?~~·~-i~-~;,._-.~-¡r·-s~~'en°io 

también resulta· et~C~·~-~O~<: per-o,. :.: soib· /· :~6~):. car:itidadé.S 

relativamente el~V:-~da_s·, CM.endez·, Í986J .. Me ~Do~~-íÍ:·~:':~--~~8-~> ~-

- -·:. · .. 
G. RELACION. CON. SELENIO EN LA PROTECCION. DE: TEJ,rnos. 

Pe_ró><idos _e h"Í.droperó><idos son a'.l tame~t'~-- d~st·~·u2tivoS a 
'.-.; '· 

la integridad tisular y conducen a( .··.desarrollo 'de la 
, -.. ' 

enfermedad. Ahora parece que la vitamina 'E .. en las membranas 

celulares ·y Subceluiare~~ es la p_~.~'!!~T-~:--~ __ t_r:iea·_ de: defensa 

contra la ~eroxidac:ión de fosfol.fpidos -vitales. Y el 

selenio, coma pat"~e de_· la enzima ·Q·1ut~;~i"~>peroxi~asa, es la 

segunda l.fnea de defensa· q~e·-:d~st·~~y~:-estos peróxidos antes 

de que estos : teéigan la opot"tur:-tdad de causar da.No a -las 

membranás ·cMC· Ó0We1_1,, f9á9>-. 

H. OTRAS.FUNCIONES; 

Funciones ád,icionclles· a la vitamina E que han sido 

report_adas CScott y col.,_ 1982; mencionados por Me _Dowell, 
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1989); incluyen: l)r'eacciones nar~ales de fosforilación, 

especial mente dP compuesto_s fosf~tados de al ta ~n~rg1a tal 

como la creatin fosfato y adenosin tri fosfato,': 2) en la 

sin tesis del ácida ascórbico~ 3)_ 

ubiquinona y 4) en el metabolismo de aminoáC:id.os sulfurados 

<Me Dowell, 1989). 

REQUERIMIENTOS. 

Los requerimientos mínimos de vitamina E para animales 

es de 30 ppm <Me Dcwell, 1989). 

Las necesidades de vitamina E son altamente 

dependientes de otros dos facta·r.es·.dieté~icos, selenio .Y 

ácidos grasos poli-insaturados CPUFA>,<Harresign y Cole, 

1989). 

Se con.oce que la _vitamina E reduce 107" requerimientos 

de selenio .en por- 1·0 mena·s- doS torm-as - <Me ri0We1i, 1985b; 

mencio~ado por él'misffio en 1989): 1) manteniendo el selenio 

corporal en .~n~·- form~- act.i_va o previniendo las pérdidas del 

cuerpo y, 2) previniendo ·1a destrucción de los 11pidos de la 

membrana dentro de la membrana. Se conoce que el selenio 

11 ahorra 11 vitamina E por lo menos en tres formas: 1) es 

requerido pat•a preservar la integridad del páncreas, lo cual 

permite la digestión normal de las grasas y por lo tanto la 

absorción normal de la vitamina E, 2) reduce la cantidad de 

vitamina E requerida para mantener la integridad de las 
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mPmbranas 11pidicas vía glutatión peroHidClsa y, 3>su ayuda 

en al9unas formas desconocidas en la retención de vitamina E 

en el plasma sanqufn~o·_<Mc·_oowell, 1989). 

FUENTES NATURALES. 

la vitamina 'E está dispersa en la naturaleza como una 
, - -.·· 

fuente principi:ll' en aC:ei.tes vegetales, productos cereales 
,._ ... ·-· _.:·'· 

que cont.iéii·e~,.,_ic;s .. :a,~e-itE:ts~· huevos, hígado, legu~inosas y en 

general ,_'),1~~-t~·~.,-_veí--da·~~ El forraje verde ·y ot"~o~- materiales 

foliares~--·. ~f~~i~-yend6 el heno de bu~na cali'dad son buenas 

fueii"tes·, ,, ·.Siend6 . especialmente rica la alfalfa. la 

estabilidad de -los tocoferoles naturales es pobt"e, ·i:>érdidas 

substanciales de la actividad de la vi.ta.mina E ocúr:f.en ·en 

' . . . ' . 

como en la manufactura y almacenaje de a1imentOS ·terminadCs. 

Cuando ¡os _ alimentos son-pelletizados 
·- ,,._-.-_: .-

vitaminas A y E puede ocurrir si la_ :diet~ ~-:~ .. ~c:>>c~~tien'e 
suficientes antioxidantes para _p.r'eveni-~. '.~,~·su,::~'a~·e·1er~da 

oxidación bajo condiciones de humedad :Y- }i(¿:~~ ·,:~:~~~-~~~t·~-~~s. 
:· .:· .. ;."·:.~'{ <_:;":~·:.: ::;_.(::y 

··,·;?:~·-:- -..;..,'.;~ -

La deshidrataci 6n .. ;;'~r,'~i:ff~_'i~~~t-~~ o::o:_,:el ~~::~: .. {~~~2es~fniento de 

forrajes y granos puede ~-e'dli~i~-·;.·J.~: .. _~~iat/i .. 1.id~d·-·:~iel tocoferol 

asi como la del.· ~-e~:~~-i-~:-~·{:,'. ¿~:'.'-"P;~~~~-~~::~~-~;~n·:·d·~· .granOs hómed.os 

por ensila je o~igi~'a~:--i~1_': ~é·?~h~~._~-; c~~i · t·~tal de la actividad 

de la vitamina E <Mcci;,;;,;;-ü,-éi9a9>. 
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DEFICIENCIA. 

La cantidad de vitamina E requerida en la dieta puede 

variar dependiendo de algunos factores. como niveles de 

ácidos grasos po_li~insaturados;-:' seleniD-·;. :~nt-r~xidantes, .y 

aminoácidoS S~l fu~~~~~~~~.~~:~~~1' '._~l ~-~'~-nt~-:' <~e ".DOowe1 '1, .::_·¡989>. 

. ,. ' 

BlaHter. C1962¡, ~~~í:ií:l;:¡~do por; t'~~w;iigi.19aji, •reporta 

que _ ta· :dt !;itr.ai·:ta~:-~rú..iSCüi~~~:--,:,-a·~~C~ . .,Sér~: ;,.n:-· ~-1~_dro~e-~;:encantrado 

c:omunmente"' e~'·;, d~~¡é:ienc:i;;-. 'd~ ~T~~~1'~:~ f e~ todas 2 ªª 
especies, ::~~~~~ t~E~-~-~~-~;¡·~~ai~df~· -~?~·~:~:~:~s-~~-~~ .eK~d~i.'tv.~.':,_en aves 

<Tilden. 19B4;'.'M6:,bdweú;' l9B9i,:'oi~tro;ia<~usc:ula.- y 

hepatos~,~· :~;~·i·'~-~~~:~;~~~-<- ~-~ _ .. ~:su~-~O~ . ·Y:_ ·ri~;t~-~f ¡-·~," -~~~~~1 ar. 
;' : ¡_.': .. -... > 

en 

equino.;(Mi:: il~weÚ/ 1989>-' .· .v· . 
. . .. ~_:: . ...::::::..· :'.·:~'-.~~ . 

SUPLEMENTACzON;/;' :s ' . 
Alg;,~os''.cm~~od6s b~r:aC l} ;.¡':'pleme~~ac:ión .de vitamina E 

son1·. 1 >·· !;9°m~. f:ia~te-.. dE!l -ºCOnéentradci: o-.-SUplementaciófi ··1 tquida, 

2> inc1Uútá' -~~n:.:-··urla'·"' ~~2-~i:3 :·~'.~;"-~~·~¡~ ~;·~~·?i~'b·~·~ --co-A·~u~~' 3.> como 

un producto ··in~~~-táb l.E!~<'·~ ·:4·f ;:·~·~: -~~:~~·~;:-~f~~~~:; para el agua 
";: '. ¡ . . . ~-:- ¡; ~ '·', .. 

de bebida <Me: 06~~11:¡i;~1\., ,•!;_•; \{ , 

·,,,: '·". . . 

Para o\,•iry~~:~ cHidi~-~-9'1~~\:y:+'!'Mc:;oo·W;;i1 ~--~ :i·~·~~; nlencionado 

por MC OoWel 1:~.···i~~~~i}';;·:;i·~~:~·¿0~1~-~~~;.~:C:~{·~-~--~-b~·iou .:y. co_i"~-, 1988' 

mencionado 

disposición 

ad_ministraci6ri'' 

al fa-tocoferol. 

_·1 ~a9> ·' >~·~·-~p~r:-~-~" una mayor 

Y:. ~¡~o·r ·a1.~a por 

i·n:tt~~~-~sCular d~· d'.'""álfa-tocOfero1 c:oiltra dl-
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MATERIAL V METODOS. 

l. LOCALIZACION 

El presente : traba.JO se ralizó-. en · la ~·local fdüd de 

VelascO, ·perten~¿i·~~~i'~";·.~'L;·mu~:ic;t'~i~···~·de~· San ·CO~me :·Xa1:~~toc en 

el estado de · ~ia;~~~~~. ¡ ¡¡i~~~ :~un·i~ipi~ se ~~.cuéntr~ 
local izado.· a lJ~a)o~ii tlJ~, ciO:.~.t.~;~~:.~.~; ~.~~d~~ 'o~/;,;i~.utos, .. 19 

grados 38. minútéís de~1atitú·d.::~~ssP:P·~··.·.· .•. :·.·····¡,
1 
.• 9C8~4ia1·~.·.ª1,HtPd Cie 2240 m 

sobre el nivel d<Ú: mar\ CINE.~I~:''y . .. ', ; ·,-·'.~~::~· ,~' < ~··-~"-, 

:::·:·::._(: ·~· -
t iPC>.· C CW2j· ·: ·~~·t/· con .- J·n~ /~-em~_er~~tura El clima es·de 

promedio anual de 12 ·a 14. 'b~~.d.~s': .e y' Una j,'.r.;.cipi taciOn 

pluvial media al al'lo 700-800 ni~: CINEdÍ.).·s~p, ·19B:4;. 

2. ANIMALES 

Se util~zó un 'lote:·· de 4,5h tipo c~iollo 

encastados Cf?O raz·as· dS'/C~-~~~~·-~·neQt~a;·- de ambos sexos y con 

edades de 3 a. 5 mas",~ ~~~o~¡~~~~m~~te. 

' - ·. ~ - - ' - - . 
rancho y se ~UP1~me~-~~n· con granos de avena, cebada y tf"igo. 

El acceso al agu~,:·salO lo tienen mientras pastorean. 



3. DISE~O EXPERIMENTAL 

-OBTENCIQN DE MUESTRAS 

SANGUINEA5 <cada 3 se

manas, 3 muestreos). 

-DETECCION DE SELENIO 

SANGUINEO. 

47 

LOTIFICACICN. 

PESAJE. 

-OBTENCION DE.MUESTRAS 

FECALES <7 muestreos, 

en forma-semana~). 

-CONTEO DE OOQUISTES. 

-ESPCRULACIQN E 

IDENTIFICACJQN DE 

ESPECIES DE Eimeria. 
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La distribución de los 49 corderos en los cuatt"o'grupos 

se realizó con_ un diseno completamente al azar CSteel y 

Torrie, .1980), :de, la- .s':J.QUiente: manera: 

Grupa n 

II 

III 

12 

12 

12 

IV 13 

.. + 

Trimetroprim <2 .• 4 mg/kg pv> 

+ 

+ 

mg/kg pv> 

~ ;¡. (b) 

s91enito de sodio 

(0;06 mg/kg pv>' 

+ 

+ 

Ca> Garban, lab. Hoechst, Aplicado por vla endonenosa. 

<b> MU-SE,· lab. Scherame>c, apl ~cado por vía SubcÚtánea. 

4. MUESTREO 

El trabajo e>eperimental c~mpre_nde el estudio de tres 

variables. La primera corr.Ssp0':1d.i6-·a la medición de la 

concentración de _selenio: sanguíneo, La segunda variable 

correspondi.6 a 1a·.c~antificaci6n· e identificación de las 

Eimerias semanalmente -en .. los grupos asignados;_ y la tercer 
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variable consistió en evaluar el comportamiento del peso 

corporal en los ·grupos, realizando di_versos. pesajes. 

Se obtUVier'on -- mue!stras· -de heces en .forma- semanal, 

reco¡eCt~Cf~~·¡:~nJ~~-1.~a·s ~·-~·. p-~,l.-ieti_le~o -~ en :forma directa del 

recto ·del a~t-m'a.1'.· · .. :< .·.··· .... · ... 
El -~:u~~_tf~,1~(.-s'.~.~:g:~-~~~~\~~ :-{¡·~~~: a~áb~: c:adéf tr~s ~emanas 

con agujas ~.t~b~sk~~/;':af~~ ,Y; E~T~'- ~IJ~ ~IJnc i'6n yugu l ~... La 

muestra . de ~·a·ngre:obtéiíitda;:·s~:'"~:'.mántÜvo--en i:oñgel.:iCi6n ha'sta 
:·:;: ·.:: -~ •Y.'.;'; .. ~-~:::;~~r·:;-; ~\~;- ~-:~:~~h ··':.'.':J/ . .: ·_: __ , · ·, ·.} :· .... -.. . : : : 

completar}. .el' :tercer ... muestreo_,y;posteriot"mente se: realizó la 
" .,,... ,,. " ;, • '.:0: ~'.,;_" 

detecc:i~· d~~-~S~"t~~t~ :~:;r:;gu·1·n,~ci·>~ .... :·-. ,,_. ,.' ; . ~ ... -. . . ,-~' ·,· 

:·~\:>.. ·:::'· . 
s. PRUEBAS DE LABORATORIO 

:,,· .. "'; :· ... "·,.,:'" .· 
A -'tas·· ínueStras de heces 

ooqu'iSte!s de Eimeria por medio de ·la técnica de: Me Magter y 

posteriormente se fav0reci6 su esporu1aC'{6rí :-co.locando las 

muestras positivas en una solución, .al ·.2X de dicromato de 

potasio. Finalmente se identificaron las.ésp~~ies· de Eimeri~ 

en forma microscópica. 

Las muestras de sangre .fueron proc~sadas para la 

detección de selenio mediante la técnica de f luorometría 

descrita por Olson <1975). 
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6. ANAL!SIS ESTADISTICO 

El modelo estadistico Utili·z~do. fué el siguiente: 

Vij =m+ TÍ+ e!J. 

Vij= concentrac.iÓ~ de· se:1~~~i.~;-'_p·f'.!_s~<corporal y conteo 

de ooquiStes' en-e~'~:·_·j-~~Í~~ '.~nilnal- del _i-ésimo 

m= 

Ti= 

grupo. ; ~ -;- - ~j/~-~- ~"~·~:~::,~ . __ · -, 
media Qenera1 de cada: .-.~:~::u~-~~·: .. 

cina/trimet:r·~-~-r~·m··: ~::~ 1~y;:~-~~-~:~ -·E/~ei~~i t'o ·de sod ic , 

grupo 21 ~i't~~'i·~~'. É}~~'i'~n~-it6· -~J~··_~5¡;~1~-~=:._:9 rupo 31 

sul fad iacina/t·~¡~~~-~~~~-·;~~X'.~\~;~;~~-~~'.,~1-< ~~~~ igo) ~ 
.: /.. ;,_,~!'. ~ l\• ·.· 

eij= error e·~Per,iirle~·\:t~-¡~~{·-,:·..-:, :~~ 

, ·' ~::ú;: , __ -~:.:€:.':· t~ 

..... ~: =-~:~t:~~~~il!~~:.;;::;:·~..:;:::::::":: 
BIM, las. mecÚ'aS< de·--'¡-~!¡: Q'rúPOS ~ -:,:~·e~on: e.emparadas c:on pruebas 

de rangos m'1it·1~-i~·~·: de' ,TukeY·.'·y;,~ D~~~a~." ~ t·~avés del paquete 
···- . "' . ~ 

estad1st!c:o SAS <Barr, 1987). 
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RESULTADOS Y DISCUSION. 

La coccidiosis y la deficiencia d.é selenio son dos 

enfet"medades que afectan a los , c_or,deroS y que-. tiene gran 

importancia por el. po_~~ncial :-~e mof:"'.t~lidad .ciúe· tienen- entre 

el los. por lo que d~·· . establecer un 
.- .- '._ ~· - : . ~:," . ' ~ :-__ . : 

tratamiento adecuado Pára' .3.mbas ·.:~_nte;.:.med~d~s. objetivo del 

presente tt"abajo. De tal ·forma'. s~· p_r~'?~ntan los sigui.entes 

resultados: 

Con respecto a la cuantificación de ooquistes dci 

se observó QUe tratamiento c:on 

Sulfadiacina/Trimetroptm del grupo IIJ resultó ser el más 

eficaz pára la reducción de ooquistes C4;7o7.2 ooquistes/ g 

de heces>, en·segundo término se ubicó el grllpo 11 <tratada 

ónicamente con vitamina E/selenita de sodio>, que presentó 

una mayor cantidad de ooquistes de Eimeria eliminados 

<5,686.6 ooquistes/ g de heces>, pero con menor cantidad que_ 

el grupo <tratado con sulfadiacina1trimetroprím + Vitamina 

E/selenita de sodio>, con 6,616.3 ooquistes/ g de heces 

(Figura 1 >, existiendo diferencia estC\dística entre los 

cuatro grupos evaluados CP < 0.05). Lo anterior indica que 

el selenio posiblemente tuvo una acción directa 'ref6rzando 

el sistema inmune del animal<Kiremidjian-Schumacher y 

Stot%ky, 1987; mencionado por Ellis y col., 1990). Al_. mismo 

tiempo se apreció una interacción negat.iva entre la 

sulfadiacina/trimetroPrím con la vitamina E/selenita de 



Figura 1 Cuantificación de ooquistes de 
E/mer/a, en corderos con infección natural. 

Miles 
12 

10 

8 

6 

4 

2 

o 

6616.3b 
(132) 

10188.Sd 
(121 I 

Grupo 1 Grupo 11 Grupo 111 Grupo IV 
CGorban/Mu-seJ jMu-se) (GorbanJ (Testigo) 

Diferentes litera/es muestran diferencia significativa con la 
prueba de ANOVA TUKEY (P<0.05). 
- Gorban, laboratorio Hoechst; Su/fadiacina + Trimetroprlm 
- Mu-se. laboratorio Scheramex; Vitamina E+ Selenita de Sodio. 
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sodio~ ya r¡ue los ~ni males del grupo 

(sulfadiac:ina/trimetroprim + vitamina E/selenita de sodio>, 

eliminaron un ndmero mayor de ooquistes de Eimeria (6,616.3 

ooquistes/ g de hec.e~-,.;- -~n lUgB.r' de'. mostrar. el sine~gismo 

esperado entre la -~Ulfadiacina/~rimetroprim y ~a vitamina 

E/selenita de so.dio~ '··es-tó se ,,:puede ... explicar debido ·al 

sulfato contenido en ·~:'i.·~:.~-~lf~·cú~~f~·a~- :ya\' que es_te·_minera1· 

administrado·, orai" ·o. ~-~-r:~~-t-~-~~--~m-~;;-t~/ :a~-~~~t·~::~ ia··'exCreción 
, ~:~; : . : : Z- ·.. .:·:.: "- - ·;..-,' . ---

urinaria de .·_ S!=!lefi~tO-> :--d·e _·sodfo e interttér-e en la 

utilización del --~_ei~-~:io;· p'or :~b¿~:~~~ lDs eS~:a~:i~s ·11b~es para 

éste mineral. •<chur~~:~ ;3~>:e~~~;:¡ .·1988¡ Gerioff,. Í99.2l. 

Finalmente ·.·el'.;.'~-~u;~-""/il/:d~~~·~ii~~·):> :-:mos·~;6·· 10S · ni~e;le~ más 

elevados ·d~ ~~~u-~·~t~S.~ de-,, Et·m-~r-1a· :· ~-16·~'·1~~. a· ooq~-_ist~~/. g_ de 

heces). Entre los. -~-~-~~ro grupOs de estudio 
.- --,_ ·._, 

9e deteCtan 
. , ' .:· ·- , .. ·-

diferencias estadlsticamente significativas (P <0;051~ 

Mediante la esporulaci6n da las.· muestras·- po&"{~iV.as .. de

todos los grupos se hizo una identificación de ·1as eSp~~ies; 
;-, ' -

de Eimerias involucradas y se presentan .. de l~ s·t9úiE!ntB 

manera! 

~parva 34.4 7. 

~ ahsata 25.8 % 

S.:.. ovina 21.8 % 

b faurei 17.8 % 
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Soulsby (1988), indica que en la.coccidiosis ovina son 

más frecuentes las iñfecciones mixtas y menciona que las 

especies de importa.nci'a clínica son E;~ ovina, ~ ~. ~ 

~' !:h. parva y S.:.. ovinoidal is. De igual manera 

menciona que:~-parva es una especie-muy camón en ovejas y 

tiene poca virulencia, h ahsata se considera como el 

coccidio más patógeno de las ovejas, ~ ovina es la eSpecie 

más comun y ~ faure"i se le considera medianamente 

virulenta. 

Los niveles. de ·selenio en sangre <FiQur~ 2>,, muestran 

que el grUpo ·-.II (v(tamtii_~- E(selen·i to de sodio), fué el que 

obtuvo en sangre C0.073 

ppm), Y- en ~-¡:;,~-,..-~P~---<1/('~-~l.f~d·i-~~in~Ít.r-imetroprim y vitamina 

E/seleni to; de ,s~~~o) }/,;;,,:/;,~~~vo uria. le~tura de o. 066 pp~. Es 

evidente . qu~-;:-·, ~~-i~~;-i~I·:r:~·~~,·~i'. ·-9-~~~-os se observo un efecto 
' . ~. - -,.~;·;·: 

negat·i\io-; .·;:-y~~~ue'1;~~~~:~;;-~~i~~-c-~~dc;'1 .... _ ·mtn~ra1 son menores en el 

grupo 

signifi_cativa <P .. _<0.01 ·) .;. ~on el grupo JI C0.073 ppm>, P.sto 

posiblemente es debid6 a que el sulfato contenido en la 

sulfadiacina interfiere en la absorción y utilización del 

s~lenio <Church y Pcnd, 1988; Gerloff. 1992>. Con 

respei:to a los grupos I I I co. ú37 ppm> y IV ·ca. 030 ppm)_, los 

cuales 

sodio. se observa un oequen'o _ incr~men_t~ :·-~~ 

conc:entt"aciones de selenio en el grupo l~-~ ,·caur:aqu~ ambos 

grupos muestran niveles deficientes del mineral <O. 05 ppm), 



Figura 2 Concentración de selenio en corderos 
con infección natural por F/n7erm sp, 

ppm 

1.0 

o.s 

o 

0.073ª 
1281 

0.030b 
(31) 

Grupo 1 Grupo 11 Grupo 111 Grupo IV 
jGorbanlMu-se) (Mu.se) (Gorbanl jTastJgoJ 

Diferentes literales muestran diferencia significativa con la 
prueba de ANOVA. TUKEY (P<0.01 J. 
- Gorban. laboratorio Hoechst; Sulfadiacina + Trimetroprfm 
- Mu-se, laboratorio Scheramex; Vitamina E+ Selenito de Sodio. 



Jo aue t-wce <Suoon~r ClL\12 po51bl~mentP hav une:\ mejor i'D~orcion 

y util1~ací.ón del selenío ~n los corderos con menor cantidad 

dl~ OOQltistc3 de Eimeri~. Sin embargo, sf se obseorvrtn 

diferencias estadísticas significativas (p <0.01), entre los 

grupos que t"ecíbi~ron tratamiento con 

sulfadiacina/trimetroprim <Grupo 1 y JI), y aquello!3 que no 

lo recibieron (Grupos 111 y 1V>. 

Me: Donald y col. (1999>, -mHes~ran'' ~ue Suplementando 

ovinos 
.. · .. ·.'i 

intrarrum1nales, no se obtiene un.- ~f~~-to .en la resistencia a 

nem~tcdgs g~straentéricos_ ·'en __ ,'., ;.o~inos, desafiándolos 

artificialmente con 5000 la~va~:infectantes de Ostertagi~ 

circumcincta v la misma cantidad de Trichostrongylus 

Fivaz y col. <1993), muestr·an que en cabritos de Angora 

con y sin suplement~ción de selenio <animales deficientes 

del miner~l>, se comoortan en fot-"ma símilar en cuanto a la 

oresentación de larvas y adultos en heces ante una infeccion 

Sin embargo, en el present;e trab'"'Jº los res;ultados en 

las f1ourar:; 1 y~~ muestran que el grupo rr (tt"'~t,ado con 

vi ti'min;:i E/geleni to de sod10>, muestra los niv~les mas 

eleva.dCls de selen10 en sangre (1)~073 ppm), v al mismo tiempo 
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muestra una respuesta favorable en cu·anto al conteo de 

ooQuistes se refiere C5,685.6 ooquistes/g de heces, en 

comparación con el grupo IV con to, 188.8 ooquistes/g de 

heces), lo hace suponer que el selenio sí incrementa la 

respuesta inmune del ovino a la infección natural por 

Eimet"ia sp,· esto reflejado también en la ganancia de peso. 

La ganancia.de peso muestra en la figura 3, que en el 

grupo º IV," ~-t.es_t_igo>, sin n ingdn tratamiento, se obtuvo el 

mejor.: res~ltad~ ct5. 74 kg), este comportamiento se .sale 

totalmente:· <'dé: los resultados esperados (aunque este grupo 
; - ~- . : " 

tuvo· ·1~:---media más alta al inicio del experimento>, ya que 

este grupo -'-muestra los niveles más altos de ooquistes 

(10, 188-~8 .~.o~q~istes/g de heces> 1 niveles deficientes· de 

selenio en san'gre (0.030 ppm>, y sin embargo, la mayor 

ganancia· de ~eso, aunque estadísticamente solo. existe 

diferencia significativa con ·el grupo I (11.11 kg>. Sin 

embarg"o,. analizando los resultados se observa en el Cuadro 

2 1 que el"! la ganancia de peso diario <G:.o>_, al grupo II es 

~el que obtuvo el mejor rendimi~r)tp~_co_~~--·1i8~3~:-~-g~d1a, con lo 

que se observa en este caso que ei m-e-ior·· .tr~i:amÍento es la 

sulfadiacina/trimetroprim 1 

mejor resultado en peso (con una ·medi~:: efe-, 15~ 74 '_kg>, ·obtuvo 
,.:,• 

una GPD de 110.27 g/dia. En este ·caso el res_ultado sigue 

siendo inesperado, ya qUe.este grupo no· recibió ningun 

tratamiento, esto posiblemente se puede -deber a una 

intensificación del crecimiento- como el observado en 



15 

10 

5 

Figura 3 Peso de corderos 
con infección natural por Eimeria sp. 

kg. 

14.940ª 
(451 

15.736b 
(421 

Grupo 1 Grupo 11 Grupo 111 Grupo IV 
(Garban/Mu-sel (M~seJ (Garban) IT•stlgoJ 

Diferentes literales muestran diferencia significatJva con la 
prueba deANOVA. TUKEY IP<O.OS¡. 
- Garban. laboratorio Hoechst; Sulfadiacina + Trimetroprlm 
- Mu-se, laboratorio Scheramex; Vitamina E + Selenita de Sodio. 



Cuadro 2. Medias y Ganancia de Peso Diarias en corderos 
c:on infeccion natural por Eimeria sp en relacion 
a los die.s y t ra tam i en tos 

X <~g). GRUPO 1 GRUPO 11 !>RUPO 111 GRUPO IV FECHA 

Dia 1 TxPesaje 1 8.95 10.50 11.04 12.30 24/IX/92 
Dia 15 Pesaje 2 10.03 13. 7ó 12.51 14.0ó 8/ X/92 
Ola 43 Pesaje 3 11.92 15.3ó 15.00 ló.33 5/Xl/92 
Día 51 Tx' • 13/Xl/92 
Ola 73 Pesaje 4 14.93 19.44 17.94 20.35 3/Xll/92 

DIFERENCIA 5.98 8.ó4 6.90 8.05 
Ck ) 

GPD (g) 81.91 118.35 94.52. 110;27 

GORBAN MU-SE llORBAN TEST·IGO· 
MU'-SE 
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obraras cuando son 

para~atadas pat~ el nertibtodo ~2..• en la3 oue se obcservC> Lm 

,:ium~nto del abdomen. ~n algunocs ca-sos de h~1.st13 8 ver:es 

(Wheeler .. 1910t mencionado por Cheng, 1978). O bien el mi!:imo 

fenomeno observado en moluscos para si t,odos por larvas de 

tre1nátodas (!;les~nberg-Lund, 1934; mencionado por Cheng, 

1978}. 

Linc:icome y col. <1963>, mencionados por Cheng \1978), 

reportan un aumento de tamaf"lo e:<perimentado por ratas 

~lbinas parasitadas por el protozoo Trypanosoma lew1si; 

in forman que a las t"atas a las que se les inocula 

intraperl. tonealmente un peque No numero <O. 2 10 6), de L.. 

lewisi experimentan un crecimiento que se manifiesta en un 

aumP.nto de pe50 corporal. Estudios posteriores CLinc:icome,. 

1971; mencionado por Cheng •. 1978), han puesto de manifiesto 

qL1e el aumento de peso en ratas poco infectadas es debido a 

la aportación por pat~te del parásito de varias substancias 

estimulatorias del crecimiento. 

En resumen. se sabe que la oresencia de ciertas 

PSpF•cies de p.:i.rcisi.tos, en m:.tmero limitado, origina un 

a.umcn to de 1 tamat'lo de 5US hospedadores, tan to en vertebradas 

como en invertebrados, y en algunos casos se ha demostrado 

que esta intensificacion del crec1mientr> es debida a la 

As~~imL1lcci6n de substancias promotara5 del crecimiento 



57 

segregadas por los parc.s,itos, aunque este comportamiento no 

se ha observado en la coccidiosis. 

Estableciando · una re.laci6n erltre la defic.iencia de 

selenio y :la :respú_es:~a: a un· tf.'atam{ento, se obser.va que en 

corderos con 'de.ficiencia ·'.·de ·selenio 'infectados_ ,en .forma 

natural_ pOr Eimeri.·a. sp. pu~d~n: funciona·; ... · dOs. t~~t~mientoS1 

1. Ap~icando.selenio··en forma subcut:t.nea <Grupo '1i)·, 10 que 

incremento los . niveles de selenio_ sangulneO _ ~~-:073 ·~pm), 

red U jo el nómero de -ooquistes eliminados en hece~· <5; 685. 6 

ooquistes/g de heces, en comparación con el grupo IV sin 

tratamiento de 10,188.B ooquist~s/g de heces>, posiblemente 

por una acción directa en la respuesta inmune, o bien paf. 

que el selenio interfiere de alguna manera en el ciclo 

biológico de Eimeria, y se observo una ganancia. de peso 

favorable <14.94 kg del· grupo II,_ comparado con el ·mejor 

rendimiento del grupo IV, 1.~· 74 kg), p9ro c:or:i la· mejor aPD 

(118.35 g/d!al, Aplicando 

sulfadiacina/trimetrop~im por. via endovenosa (Grupo I I! l, 

con lo que se obtuvO un i:-.ivel mayor 
'. ;~·. ' -

(0.037 ppm), que .~n 'e1 ""g~"~P".1 IV (_~e.stigo-, ó:_o3~· ppffi),. aunque 

ambos arupos con. ya.lores defici.entes ··· ~ sin diferencia 
. ·:._, '.·' ' ... 

signific~tiv~; e"l· meja;::t resultado en··cuanto al 

ooquistes (4~?07 ~ 2 ;~'cJ~~j-~t~·~·/g. de heces), 

estadistic:a 

conteo de 

comparado con el ·grupo ·IV <te:.stigo, 10188.8 ooquistes/g de 

heces> ... Y. una ganancia de.peso de 14.12 kg sin deferencia 
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estadística significativa con el grupo Il y IV (14.94 y 

15.74 kg respectivamente). 
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CONCLUSIONES. 

Por medio .del .prese-nte t~abaJo ·se eValuaron· diferentes 

tratamientos contra la ·:' cOCc_i~i_osi~ y la· deficiencia de 

Gelenio~ 'L0s:, ·resuitadosX:·permi.ten 

conveni-ente- a~~i-i~~-~·~: -~~b·~~-'·: prodU:c:tos 

concluir que no es 
"· ... -·. ' 

en :1brmá .si~utt.ánea· 

Csulfactiacina ¡ ~·~--.:;-~:r·~-~e~t~_op~·ún·--Y- :vitB.fniOa E+ selenita de 

sodio>, y_~.,. que .·S:;·.:''obS:~rVa ·una interacción negat.iva, -Jo mas 

c:onveniE!nte. es ~J:iftc:ár. Selenfo en forma subc:Utánea dando el 

mejor_ resuitado: en:_cuantO .a niveles de selenio < o.073 ppm>, 

·, - .·'.' '. .: .. · ' 

14.94 kg·_;_(-118.35 g/d1a>; o bien, aplicando sulfadiacina + 

trim-~tr'Cp'r.·im ·. 'por vía endovenosa obteniendo las lecturas más 

bajas-~·:· en.-,~ el conteo de ooquistes de Eimet"ia <4, 707, 2 

ooquistes" Jg. de ~eces>, una g·anancia de peso de 14.12 kg 

~ <94.52 g/i:Úa>·· ·y se incremento la concentraci60 de selenio 

<0.037 ~p~, aunque todavía en niveles deficientes del 

mineral>. El tratamiento a seguir dependerá de la prioridad 

que se le de a una de estas entidades,_. pudiendo alternar~e 

para obtener·un mejor resultado .. 

ESTA 
SAUB 

TESIS 
DE \A 

HD DEBE 
BlBUUE&A 
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