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I.- INTRODUCCION 

En la medida en que podamos identificar y controlar a los agentes 

causales que contribuyen a mermar considerablemente la producción 

pecuaria, estaremos elevando una importante fuente de proteínas -

de origen animal, tan necesaria en nuestro tiempo, para proporci.Q_ 

nar más alimento a nuestra población, así como mejorar la economía 

en las comunidades rurales que desarrollan la explotación pecuaria 

extensiva. 

Motivados en lo anteriormente expuesto, y por los casos de defun

ción sin causa aparente de bovinos criollos reportados al Labora

torio de Patología Animul de Gómez Palacio Dgo., en los m@ses de 

·Mayo y Junio de 1973 a 1976, previos a la tanporada de lluvias en 

la región de la Ccmarca Lagunera en los Estados de Coahiila y de 

Ourango, se llevó a cabo la realización de esta investiga·cián. 

Las zonas de estudio quedan comprendidas entre los 102ºy 104º de 

longitud oeste del Meridiano de Greenwich y entre los 24ºy 25ºde 

latitud norte. ( 3 ). 

La primera zona queda localizada como sigue; 

. Ranchos El Aguaje y Buferal, municipio de Viesca, al suroeste de 

el Estado de Coahuila. 

La segunda zona comprende el Ejido Oriente de Aguanaval, munici

pio de Sim6n Bolivar, Durango, situada al noreste t.le dicho estado. 

El objetivo del presente estudio es establecer la 6 las causas -

que causaron la muerte de animales, al inicio del verano en la re

gión antes señalada. 
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II.- ANTECEDENTES. 

Los antecedentes de intoxicación por Selenio se rematan 

hasta 1857, cuando en los Estados Unidos se reportan--. 

perdidas de ganado, pero no es hasta 1932 cuando se sa

be con certeza la causa de tales pérdidas. ( 15 ). 

El Selenio presente en planta~ indicadoras que se desa

rrollan en suelos seleníferos, ha sido reconoc·ido como 

material tóxico durante las últimas tres décadas. 

·La intoxicación ~on Selenio es un problema mundial, ha

bi endose reportado casos en A 1 BTiani a, Francia, Estados 

Unidos, Sudáfrica y otros países más. 

Los forrajes cosechados en suelos seleníferos, contie

nen suficientes cantidades de Selenio para causar en los 

animales domésticos una intoxicación. 

ff Selenio puede estar presente en el suelo bajo la fo!_ 

ma de compuestos orgánicos o inorgánicos y las plantü~ -

absorben 1 a forma. orgánica. 

E1 Selenio puede causar intoxicación crónica o agúda en 

todos los animales, especialmente en ovinos, bovinos, c~ 

prinos, ,equinos y suinos. El Selenio se distribuye a to

dos los tejidos orgánicos a través del torrente circula

torio, causando daños severos en órganos vitales. 



La intoxicación por Selenio ha sido reconocida en muchas zonas 

áridas y semiáridas del mundo. En las áreas problema una cantj_ 

dad apreciable de Selenio está presente en los suelos, éste es 

tomado por l~s plantas indicadoras que a su vez requieren del 

Selenio para desarrollarse. Las plantas facultativas pueden a~ 

sorber el Selenio si éste se encuentra presente en el su~lo, -

pero no lo necesitan para su desarrollo. (5} 

En México en 1973, el Laborato1"1 0 Central Regtonal de G6mez Pa 

lacio,Dgo. registra los primeros casos (3). 

Al principio se enfocó el es tu di o hacia aspectos de rutina, por 

problemas.de manejo, al observarse detenidamente se pensó que 

probablemente se trataba de una intoxicación por Selenio, dado 

el cuadro clinico que pre~entaban los animales afectados. 

En 1975 se llevó a cabo una recolección da plantas que cooipren. 

dió las zonas afectadas de los Estado.s ne Coi.íhuila y Durango, 

con la finalidad de valorizar su probable contenido de Sel!nio 

y establecer una posible relación entre éste y los casos de bo

vinos afectados reportados al Labora torio Centra 1 Reg i ona 1 de -

Gómez Palacio Dgo .. 

A continuación se mencionaran las características orográficas y 

climatológicas de suelo y vegetación de la zor.a de estudio, con 

la finalidad de tener una visión integral, de los factores que 

intervienen en un problema de intoxicación. 



Situaci6n Orográfica de la Zona. 

La zona de estudio se localiza a 1250 mts. a nivel del mar, al 

norte de la República en la altiplanicie septentrional situada 

entre la Madre Sierra Oriental y la Madre Sierra Occidental,la 

situación antes mencionada es la que, determina las caracterí.2., 

ticas climáticas de la zona. 

Clima de la Zona de Estudio. 

El municipio de Viesca, Coahuila, corresponde a un clima seco 

árido, que alcanza una precipitación pluvial de 200 a 300 n~. 

anuales con una temperatura media de 2o·c (4). En este tipo -

de clima es donde se precento la mayor incidencia de intoxic~ 

ciones observandose gran proliferación de Atriplex Canescens 

( Chamizo ). 

El municipio de Simon Bolivar corresponde a un clima semiseco 

que alcanza una precipitación de 300 a 400 mm. anuales con u

na temperatura media que va de los 18ºC a los 20ºC (4), encon 

trandose en este Aster Spinosus ( Gatuya }. 

Tipo de Suelo. 

En las dos zonas de estudio se observan los tipos de suelo S.!t 

rozcn, característicos de las zonas desérticas (4). 

Al suelo siempre debemos considerarlo como un factor potencial 

mente decisivo para las intoxicaciones. ya que contiene gran -



cantidad de elementos, compuestos minerales y orgánicos que las 

plantas pueden absorver especificamente o tomarlas indiscrimi

nadamente, muchas veces les son necesarias, otras las toleran y. 

tambien les pueden causar la muerte. (5). 

Los suelos pueden tornarse tóxicos por contaminación de herbici 

das, insecticidas, fertilizantes, y por desechos industriales. 

Tipo de Vegetación. 

El tipo de vegetación característico de estas zonas es: 

A) Matorral desértico micrófilo. Comunidad constituida por arbu§_ 

tos de hojas pequeñas. 

ceos. 

Las plantas pueden causar envenenamiento por varias razones: 

l.) Densid¡¡tf de pobl.1tión dP la pl<lllta. 

2.) Calidad y cantidad del principio activo. 

3.) Estadio en que se encuentra 1a planta. 

La población de una planta está dada por el número de plantas en 

un metro cuadrado de potrero, por lo que a mayor número de plan

tas mayor la incidencia de intoxicaciones. 

La calidad del principio activo se manifiesta por el grado de ªE. 

tividad de este en las intoxicaciones, es de má alta calidad cuan_ 

do a dósis 1nfima es letal. La calidad y cantidad van estrechame!!. 

te unidas. 



Las plantas tienen tres estadios principalmente: 

l.) El vegetativo. 

2.) El de floración. 

3.) El de fructificación. 

Algunas plantas son tóxicas únicamente en estado vegetativo, otras 

en floración y otras en fructificacíon, en algunas ocaciones las -

plantas son tóxicas en todos los estadios (15). 

El manejo de los anim~les es un factor importante para que se man.:!_ 

fieste una intoxicaci6íl, principalmente en lo referente a : 

l.) Sobrepastoreo. 

2.} Sequía. 

3.) Adaptación. 

El sobrepastoreo margina a los animales a ingerir plantas que habi

tualmente no consumen. Las sequías prolongadas traen como consecue~ 

cia el sobrepastoreo de los potreros, forzando a los animales a con 

sumir las plantas tóxicas, y la carencia de una adecuada adaptabilj_ 

dad al medio, trae como consecuencia un cambio en los hábitos ali~ 

menticios que pueden favorecer en un momento determinado la presen

cia de intoxicación, además tambien se ha comprobado que si se agr~ 

ga en la ración la cantidad de proteína que debe consumir el ganado, 

la probabilidad de que se presente la intoxicación por selenio es -

menor (5). 



Según Kingsbury (IS) existen t:·es grupos de plantas relacionadas 

con la absorción de Selenio, ellas son: 

l.) Plantas indicadoras. 

2.) Plantas facultativas o secundarias. 

3.) Plantas ccnvertidoras. 

Las plantas indicadoras son las que necesariamente emplean el S~ 

lenio para sobrevivir, llegándose a utilizar éstas,para mapear -

suelos ricos en Selenio. 

Los géneros conocidos son: 

24 especies y variedades de Astragalus. 

Todas las especies de ·stanleya. 

Todas las especies de Donopris. 

Todas las especies de Xilorrhiza. 

Las plantas facultativas 6 secundarias son aquellas que pueden vj_ 

vir en sulos con Selenio o sin él, cuando se encuentran en los 

los ricos en selenio lo acumulan; los géneros conocidos ~nn: 

J\ste_r spp. Atriplex spp. Castil1eja spp. 

Gravia spp. Grindelia spp. Comadra Pallida. 

Penstemon spp. Sieranthus spp. Macaaeranthera spp. 

Las planta~ convertidoras son aquellas que absorven selenio inorg~ 

nico pero mueren, convirtiendo así el selenio en orgánico,que toman 

otras plantas volviendose de esta forma tóxicas. 

Kingsbury reporta que más de 2 p.p.m. es considerado anomialmente 

alto (15). 

El principal factor que influencia la captación de selenio de los 

suelos alcalinos es su solubilidad. 



A continuación se mencionaran los signos y síndranes de la 

intoxicación por selenio señalados por la literatura: 

Se asocia a una alimentación con altas cantidades de forra 

jes ricos en selenio: 

l.) Cuadro Agudo: Se manifiesta en unas hora o pocos días, 

bajo dietas que contengan más de 20 p.p.m. de selenio. 

En el animal los signos son; Pulso rápido y débil,disnea, 

meteorismo, cólico, poliuria, cianósis, postración~ muer

te, debida a colapso respiratorio. Al exámen post-mortem 

hay hemorragias genera.l izadas, ascitis y atonía de los mu~ 

culos de fibra lisa. (11). 

JI.) Cuadro Subagudo: Se manifiesta después de 7 u 8 sema

nas bajo dietas que contengan de 10-20 p.p.m. de selenio. 

En el animal los signos son:Emaciación, pelaje pobre y á~ 

pero, actitud sectaria, ceguera creciente, sialorrea, la

grimeo, clico abdominal intenso, incapacidad para deglutir, 

paralisis complet,1 y muerte por colapso respirutorio. 

Al examen post-mortem se encuentran alteraciones degenera

tivas crónicas en todos los órganos, hallándose principal

mente afectados el bazo y el hígado, el hígado se halla -

atrofiado, necrótico y cirrótico, en el bazo hay esplenom_!t 

galia, ademas se observa congestión y edema pu1monar,hemo

rragias general izadas, así como reblandecimiento cerebral. 

(11), (16). 



III.) Cuadro Crónico; (Enfermedad del Alcali ). 

Se manifiesta después de varios meses de ingerir dietas que con

tienen de 5-10 p.p.m. de s~enio. En el animal los signos son: 

Alopesia en la región caudal, pelo áspero, decaimiento, emacia

ción, pezuña muy crP.cida y deformada, ani 11 ado anormal de los -

. cuernos, cojera debida a procesos artríticos en superficies ar

ticulares de huesos largos. Al examen post-mortem hay atrofia -

de corazón, cirrosis del hígado y en algunos casos gastroente

ritis y nefritis. (11), (8) . 

• Buck reporta que en intoxicación crónica por selenio at'.11enta el 

tiempo de protombi na por una d eficiencia hepática, reduciendo la 

s'intesis de ATP (adenosin trifosfato). 

El selenio tambien interfiere el metabolismo de la vitamina·A y 

la vitamina C. 

El selenio puede pasar la barrera placentaria e interferir con -

los procesos oxidativos celulares durante el desarrollo embrion~ 

rio y causar malformaciones congénitas. (5). 



III.- MATERIAL Y METODOS. 

I.- Material Físico: 

I.1- Matraz Erlenmeyer 100 ml. 

I.2- Tubo refrigerante. 

I.3- Matraz de bola. 

I.4- Embudo de seguridad. 

I.5- Mangueras de plástico. 

I.6- Tapones de hule oradados. 

I.7- Cuchillos. 

I • 8- Costo tomó. 

l.9- Tijeras de Mayo. 

1.10- Pinzas de disección. 

1.11- Bolsas de plástico. 

II.- Material Biológico: 

A) Material vegetal para analizar en el Labo~atorio: 

Nombre Científico. 

A.1- Larrea Tridentata 

A.2- Prosopis Juliflora. 

A.3- Selloa Glutinosa s. 

A.4- Parthenium Incanum. 

A.5- Cordia Greggii. 

A.6- Fluorensia Cernua. 

A.7- Atriplex Canesens.· 

A.8- Sericoides Greggii. 

A.9- Salanum Eleagnifolium. 

Nombre Común. 

Gobernadora 

Mezquite. 

Tata Lencho. 

i~ariola. 

Chaparro P~ieto. 

Hoja sen. 

Chamizo. 

Sa 1adi11 o. 

Trompillo. 



A.10- Atriplex spp. 

A.11- Haplopapus Spino1osus. 

A.12- Baccharis Glutinosa. 

A.13- Aster Spinosus B. 

A.14- Yucca spp. 

A.15- Baccharis Glutinosa. 

A.16- Greggia Camforum G. 

A.17- Chamaseracha Coronopus. 

A.18- Asclepias Verticillata. 

B.- Material Animal: 

B.l Cinco hembras de raza criolla. 

Ceniza. 

Arnica. 

Jaral. 

Gatuya. 

Palma o Palmilla. 

Sin Nombre Común. 

Sin Nombre Común. 

Sin Nombre Común. 

Sin Nombre Común. 

B.2 Muestras para analizar en el laboratorio. 

1.- Pelo. 

2.- Contenido Ruminal. 

3 .- Hfgado. 

4.- Riñón. 

METODO. 

Se visitó la zona más afectada que es la del municipio de Viesca, 

Coahuila, en los ranchos El Aguaje y Buferal, mismos que cubren -

una superficie de 25,000 hectáreas. En esta zona se localizaron -

l~s ·siguientes plantas; 

Nombre Científico. 

1. - la rrea Tri den tata. 

2.- Prosopis Juliflora. 

3.- Sel loa Glutinosa. 

Nombre Común. 

Gobernadora. 

Mezquite,. · 

Tata Len cho. 
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4.- Parthenium Incanum. 

5.- Cordeia Greggii. 

6.- Fluorensia Cernua. 

7.- Atriplex Canescens. 

8.- Sericoides Greggii. 

9.- Baccharis Glutinosa. 

10- Greggia Camporum. 

Mariola. 

Chaparro Prieto. 

Hojasen. 

Chamizo. 

Saladillo. 

Sin Nombre Común. 

Sin Nombre Común. 

Para ia toma de muestras, se utilizó el método de transecto, que 

consist~ en ir colectando las plantas en Zig Zag de diferentes -

puntos del rancho, con el objeto de obtener muestras representa

tivas del área a estudiar. 

La siguiente zona que se visitó, fué la del Ejido Oriente de -

Aguanaval, municipio de Sim6n Bolívar, Ourango, y en esta zona -

se recolectaron las siguientes plantas por el mismo método de --

transecto. 

Nombre Científico Nombre Común. 

1.- Solanum Eleagnifolium. Trompillo. 

2.- Atriplex spp. Ceniza. 

3.- Haplopapus Spinolosus. Arnica. 

4.- Baccharis Glutinosa. Jaral. 

5.- Aster Spinosus. Gatuya. 

6.- Yucca spp. Palma o Palmilla. 

7.- Chamaseracha Coronopus. Sin Nombre Común. 

8.- Asclepias Vertici 11 ate. Sin Nombre Común. 



En ambos recorridos se observó gran abundancia de vegetaci6~, se 

tomaron muestras botánicas colcá~dolas en bolsas de hule, se ob

tuvieron diapositivas y se anotaron los datos de cada una de e-

llas en la libreta de campo. 

Las muestras vegetales colectadas en ambas zonas. después de ha

ber sido puestas en bolsas de plástico se colocaron en tennos r~ 

frigerados, enviandose al Laboratorio de Tecamac de la Red de L!!_ 

boratorios de Sanidad Animal de la Secretaría de Agricultura y -

Recursos Hidraulicos en la Ciudad de México. 

El método utilizado en el Laboratorio para· detenninar selenio en 

las muestras vegetales y animales fué el siguiente: 

Material; 

Reactivos; 

a) Digestor Micro-Kjeldahl. 

b) Flur6metro. 

c) Baño Mari a. 

1) Solución de E.D.T.A. (ácido hidroxilamino-etilen di! 

minotetracético.) 

Disolver 9 gramos de solución de sodio de E.D.T.A. -

con .10 de agua P.n 900 ml. de agua destilada. Adici.Q_ 

nar 25 grs. de hidroy.icloruro de hidroxilamino,mez~

clar y diluir a 1 el de agua destilada. 

2) Ir.dicador de Rojo de Cresol; Disolver 0.05 grs. de -

ortocresol-sulfon-fenoftaleína en 1 ml. de agua des

tilada, más una gota de NH40H ( 1+1 ) y diluir a 250 

ml. con agua destilada. 

3) Solución Estandar de Selenio; Equivalente a 1 ml O. 

10 u
9 

de selenio. 



ri) Solución?..~ f)iaminoflalrno. 

e) Ciclo-hexano Quimicamente puro. 

Detenninación: 

Pesar 1.5 gramos de muestra en un micro-Kjeldahl de 30 ml., adicio

nar 10 ml. de HN03 concentrado, digerir a temperatura baja, adicio

nar posteriormente 2.5 ml. de HCL04 al 70%, calentar hasta que apa

rescan los vapores blancos de ácido perclórico, enfriar y agregar -

2.5 ml de HCL ( 1+9 ) y calentar a ebullición en baño maría por es

pacio de 30 minutos, adicionar 5 ml. de solución de E.D.T.A. y 2-3 

gotas de indicador rojo de cresol. Agrgar NH40H ( l+l} hasta color 

amarillo y entonces adicionar HCL ( 1+9 ) hasta color rosa naranja 

y posterionnente añadir 3 ml. de solución 2,3 diaminonaftaleno, me~ 

e lar y poner el matraz en baño maria a 50°C por 30 minutos, remover. 

lo del baño y enfriar. 

Transferir el contenido del matraz a un separador de 125 ml. y adi

cionar 5 ml. de ciclo-hexano, agitar vigorozfu~ente por 1 minuto, d~ 

jar que se separen las fases y descartar la fase acuosa, añadir 2.5 

ml. de HCL y agitar 30 segundos, dejar que se separen las fases y -

desea rtar la fas e acuosa. 

Centrifugar la fase de ciclo-hexano por 1 minuto para remover el ex 

ceso de agua. 

Transferir la capa de ciclo-hexano a tubos de fluorómetro y leer pri 

mero a 369 mu y después a 525 mu, calibrando con ciclo-hexano. 

Determinar estandar con l9cturas conocidas. 



Fonna para calcular el contenido de Selenio: 

ug se/g = !_~g-~~-~~-~l-~~!~~2~r_l_~_{_l~~~~re_q~_!e_~~~~~r~-l 
lectura de la muestra X gramos muestra 

El método de necropsia para los bovinos es el indicado por la Red 

Nacional de Laboratorios y fué el siguiente; 

Se colocaron los animales en decúbito lateral, y se hizo incición 

de púbis a mandíbula, separando piel y tejido celular hacia uno -

de los lados del animal para desarticular uno de los miembros an

teriores y uno de los posteriores, se incide toda la pared dorsal 

y su inserción costovertebral para dejar expuesta la cavidad to-

raxica. Después de efectuar la necropsia se tomaron muestras de -

higado, riñ6n, contenido ruminal. 

Estas muestras se' pusieron en termos refrigerados, y se enviaron 

al Laboratorio de Tecamac. 
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Descripción; Es un arbusto de aproximadamente 40 cent1metros de 

alto, hojas color verde grisáceo, con pequeños lóbulos y tallo 

de color gris de aspecto escamoso. 

En el Chamizo a su an51isis se encontraron 53 p~q. de Selenio. 

En la Gatuya a su análisis se encontraron 40 ppm. de Selenio. 

En el Cenizo a su análisis se encontraron 57 ppm. de Selenio. 

::u las muestras de tejido animal se encontró lo siguiente: 

Contenido Ruminal 25 ppm. de Selenio. 

Pelo. 5 p¡lll. de Selenio. 

Hígado y Riñón. 15 ppm. de Selenio. 

Los signos y lesiones observados en los casos de Viesca, Coah

uila, y Simón Bolívar, Durango, fueron los siguientes: 

Cuadro Agudo; Se observó un animal con el cuadro clinico de -

intoxicación aguda, mismos que estaba postrado, condición ge

neral pobre, nonnotermico y con disnea. 

A la necropsia se observaron he:norragias petequiales del mio

cardio, flacidez del músculo cardíaco, cirrosis hepática, he

morragias difusas del aparato digestivo, principalmente de -

abomaso, duodeno y íleon, impactación de rumen y amaso. 

Por otro lado se encontró una deficiencia de fosforo que se -

puede considerar grave, pues va de 2 a 3 mgr. en 100 ml. de -

sangre. 
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V.- ll!SCUSIOH. 

Al compararse las plantas recolectadas por el m5todo de transecto 

con las que reporta la literatura corno indicadoras, i'acultatívas, 

y convertidoras, se obtuvieron so1o tres especies; Atriplex Cane

scens ( Chamizo ), Aster Spinosus ( Gatuya ), Atriplex spp. (Ce

nizo ). como facultativas. Todas las demás muestras resultaron -

negativas en el análisis del laboratorio a la presencia de sele

nio en éllas. 

La mayor incidencia de intoxicación se presentó en el municipio ele 

Viesca, Coahui1a, ya que en él se encontró el género Atriplex esp.§_ 

cíe Canescens ( Chamizo), mismo que se observó en gran abundancia. 

La toxicidad del Chamizo se presentó en estado vegetativo, flora-

ción y fructificación. 

En el municipio de Simón Bolívar, Durango, se. npreció menos inciden 

cia de intoxicación, a pesar de haberse localizado ahí Aster Spino

~··Js ( Gatuya ) y Atriplex spp. ( Cenizo ), esto obedece a que en esa 

región hubo mayor predominancia de plantas que no se relacionan con 

el selenio. 

En cuanto a lo referente a le mayor presentación de animales intoxj_ 

cados en los meses de sequ1a, se explica por el sistema de explota

ción que prevalece aún en dichas zonas de estudio, obligando as1 a -

los animales a ingerir forrajes que normalmente en la temporada de -

lluvias no consume. 



En la necropsia en uno de los arii1nales se detectó impactación 

en rumen y omaso, pero esto se debió a la ingestión de tallo 

de palma y no a intoxicación por selenio. 

En el mismo caso se diagnosticó una deficiencia gra~de de fós 

foro que se comprobó por estudios del contenido sérico de fós 

foro, pero posteriormente el cuadro de enfermedad del Alcali 

fué más aparente, de cualquier manera no se niega la presencia 

de la carencia de fósforo como responsable de parte del cuadro 

clínico nbsevado, 

En general los signos clínicos obsevados y lesiones post-mor-

tem a la necropsia concuerdan con los reportados por la liter.!!_ 

tura consultada en intoxicación por selenio. 



VI.- CONCLUSIONES. 

l.) De acuerdo con Gamer (1967) {11) y Kingsbury (1964) (15), 

los datos orográficos, climáticos, de suelo y vegetación 

son las características para que se presenten intoxica-

ciones crónicas por selenio. 

2.) La historia clínica del hato y la de cada una de los ani 

males estudiados nos llevan a concluir que estamos fren

te a una intoxicación crónica por selenio. 

3.) Se encontraron tres plantas facultativas en la absorción 

de selenio. 

4.) Los signos y cambi.os post-mortem coinciden con 1 os rl:!por:. 

tados con la literatura. 

5.) Se observó mayor indice de intoxicación en el municipio 

Viesca, Coahuila. 



VII. - SUGERENCIAS. 

Se recomendó a los propietarios de estos terrenos, que no tuvie

ran animales para reproducción sino para repasto, pues los animi!_ 

les más afectados son las hembras gestantes y no existen trata-

miento contra esta enfermedad,ni otra forma de aprovechar los pa.§_ 

tos, al mismo tiempo, se recomendó aumentar el número de aguajes. 

para acortar la distancia entre los mismos, con el objeto de facj_ 

litar al ganado mayor disponibilidad de agua. 

Tambien se recomendó agregnr en la ración el porcentaje de prote-

1na necesaria en la ración. 

Actualmente los animales ahi reportados, han tenido muy buenas g~ 

nancias en peso y la muerte por intoxicación por selenio ha deja

do de presentarse, sin embargo en los alrededores existen algunos 

ejidos que todavía año con año en los meses de Junio y Julio se -

presenta.n casos de i ntoxi caci ón. 
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