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de sus estudiantes de veterinaria. Logrando asi pensamientos
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y posteriormente su difusién en seminarios, congresos o reuniones
nacionales. Se plantea muy facil pero es un camino muy dificil que
la mayoria de los investigadores mexicanos no hacemos, y si bien no
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RESUMEN

El estudio se realizd en el sureste del Estado de Tlaxcala,
comprendiendo las comunidades de Carrillo Puerto, Pilares e
Ixtenco. situadas entre los 19°02’, 19°19’, 18°15’ de latituad
norte respectivamente, con una temperatura de 21, 15.1, 15 °C, ¥y
una precipitacién pluvial entre 623.7 mm. Los objetivos se
enfocaron en evaluar las causas de mortalidad en animales lactantes
y el contenido de selenio en suelo-planta-cabras (suero sanguineo),
de sistemas extensivos durante dos épocas, asi como el efecto de
suplementacién del mineral en cabritos y hembras gestantes para
recomendar una dosis adecuada que prevenga los problemas causados
por su carencia. El trabajo fue dividido en tres fases de estudio:

La primera fase comprendidé la mortalidad (experimento 1): Se
evaluaron las causas en las tres regiones citadas, por medio la
recoleccién de 74 animales muertos para la realizacién de su
necropsia y recoleccidén de tejidos afectados para el diagnéstico
~ histopatolégico, encontrando como causa comin de muerte problemas
de ‘distrofia muscular nutricional causada por la carencia de
selenio.

La segunda fase correspondid al diagndstico del contenido de
selenio y se planted en dos experimentos. El primero de esta fase
fue la medicién de selenio (experimento 2), realizada en las
comunidades de Ixtenco y Carrillo Puerto, durante la época de
sequia y de 1lluvias, los resultados fueron 1los siguientes:
Concentraciones de Se (ppm) y pH del suelo: para la época de sequia
fue de 0.051 y 6.1 (n=28), en época de lluvia fue de 0.047 y 5.9
(n=36). Para localidad de Carrillo Puerto fue 0.055 y 6.2 (n=31) y
en Ixtenco de 0.042 y 5.8 (n=33), con diferencia significativa en
ésta Gltima (P<0.05). Para la variable forraje: Los resultados en
mgSe/kg de MS para la epocas de sequia fue .052 (n=49) y para
lluvia de .075 (n=71). Por localidad, el forraje de Ixtenco fue
.058 (n=59) y en Carrillo Puerto de .073 - (n=61). Por tipo de
forraje, para arbustiva fue de .062 (n=39),'graminea .074 (n=38) y
herbdcea de .061 (n=43), existiendo -'solamente diferencia
significativa en la variable época (P<.05).:En‘la variable suero
sanguineo (ng/ml): En época de sequia 19.9 (n=76).y en lluvia 21.5
(n=81). Por localidad, en Ixtenco 19.2 (n=78).y:en Carrillo Puerto
22.3 (n=79), con diferencia significativa en*la localidad (P<.05).




El experimento tres, incluido en la fase dos, correspondidé a la
determinacién de las concentraciones de selenio y peso en los
cabritos con y sin problemas de distrofia muscular nutricional
(DMN) , encontrandose la concentracién para el grupo con signos
clinicos niveles de 9.3 ng/ml y 3.2 kg PV (n=16), sin signos
clinicos niveles de 14.6 ng/ml y 3.7 kg PV (n=16), con diferencia
estadistica significativa en los niveles de selenio (P<.05) y sin
diferencia estadistica significativa en el peso de los cabritos
(P>.05). Los analisis de los higados solo se realizaron en 9
animales muertos con DMN obteniendo un promedio de 235 mcgSe/kg MS.

La tercera fase correspondié a la suplementacién de selenio
y vitamina E, a través de la dosificacidn parenteral, utilizando un
producto comercial (MU-SE), compuesto a base de selenito de sodio
y alfa tocoferol. Los experimentos comprendldos fueron: El cuarto
experimento correspondié a la dosificacidn a cabritos con dosis de
.33 mg/Se Yy .66 mg/Se Kg PV, encontrandose resultados a los 20 dias
“para la primera dosis de 60.2 ng/ml. para la segunda 152.8 ng/ml.
'y testigo 21.6 ng/ml, con una diferencias estadisticamente
significativa (P<0.05) Los resultados del modelo de tipo
exponencial fue: Concentracién en ngSe/ml de suero sanguineo=
21.08578 e 76$°dmt . posteriormente se evaluaron porcentajes de
mortalidad hasta el destete (3 meses) en dos grupos suplementados
con las dosis ya citadas y el grupo control, obteniendo los
siguientes resultados 24.3 %, 20.5:%.y 60 % respectlvamente con la
variable Se/Vit E, existié: dlferenc1a estadistica entre el grupo
testigo y los suplementados:(P<0.05). El experimento 5 se planteo
con las cabras del empadre-de 1991, se suplementaron con dosis para
cada grupo de 2.5 mgSe/Vit: E:3: 7»5 'mg Se/Vit E 68 U.I. y un
grupo testigo, obteniéndo .resultados respectivos de
concentracidn de selenio.en sueroisa guineo a un lapso de 60 dias
de 27.1 ng/ml (n=17), 41.6: ng/ml (n=15)."y: 20.5 ng/ml (n=16) con
diferencia estadistica (P<.05 parémetros evaluados dentro
de este mismo experimento nt jes de fertilidad vy
prolificidad fueron: de: -95; ! :105.(5 mg.) y 92;
107 (t), respectivamente, sin diferencias 51gn1f1cat1vas (P>.05).
afio’ 1992 se planteo
spondlentes a5, 10

el experimento 6, y se: evaluar
y 12 5 mg de Se con un

concentraciones de seleni
dosis 5 de 59 hg/ml, dos1s

ng/ml.
1.21(D) +0.66(T)

Los resultadosVde :lo
selenio. Por lo tanto es
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1. INTRODUCCION

La poblacién caprina en México es de 10 722 millones de
cabezas a nivel nacional (INEGI, 1991). Son rebafios pegqueiios en

propiedad de personas de escasos recursos y con minima
posibilidad de aplicar tecnologia. Su estructura esta
constituida en su mayoria por animales de raza no definida (Arbiza,
1988) . Se explotan en condiciones de agostaderos con el

aprovechamiento de 1la vegetacién en superficies no arables,
conocidas como Areas de alta siniestralidad; consecuencia de la
baja precipitacién pluvial y el sobrepastoreo. Esta situacidn
ocasiona menor disponibilidad de alimento y mayor gasto de
energia en movilizacién, que no permite satisfacer las demandas
nutricionales (Hoyos et _al., 1986-87; Ramirez, 1989), y se
presenten cuadros clinicos de enfermedades carenciales e
infecciosas; manifestando los rebafios las mayores pérdidas con la
mortalidad de cabritos y el 1lento crecimiento de los mismos
(Ramirez et al., 1990).

Los problemas citados, reflejan el . desconocimiento del
potencial productivo de esta especie en las diferentes zonas
ecoldégicas del pais, limitdndose el incremento de la produccidn
a minimas inversiones que resultan poco redituables. Sin embargo
la persistencia de la produccién tradicional se debe a las
cualidades que presenta la especie caprina, en su rusticidad y
versatilidad de seleccién en los alimentos para una minima
produccién de carne y leche (Judrez, 1984 y Lepiz, 1988).

La investigacién sobre los habitos alimenticios, el valor
nutritivo de lo que consumen y causas particulares de mortalidad en
animales adultos y cabritos es escasa (Ramirez, 1989; Mellado et
al., 1991). Esto es ocasionado en parte por la falta de una
institucién central que coordine programas integrales de extensién
e investigacién, actuando técnicos e investigadores en forma
particular o al modelo econdémico, social y politico que se presente
al momento. Actualmente, los estudios de sistemas de produccidn
caprina en su mayor proporcidn, son trabajos descriptivos de lo ya
conocido.

Los antecedentes descritos confirman la necesidad de realizar
mas investigacidén, gque este asociada al sistema. de produccién.
Donde la mayor parte de la metodologia de estudio se vincule a las
caracteristicas del ambiente, para proponer las lineas de trabajo,
consideradas idéneas, si el resultado genera cambios positivos a la
produccién caprina, sin deterioro ecolégico y social.
Especificamente en los caprinos participan diversos factores, y las
enfermedades, independientemente de su naturaleza son la
manifestacién mds evidente de alteracién, pero también contribuyen
interacciones con la nutricién, la genética, las instalaciones, los
aspectos socioecondmicos del productor y otros. El estudio
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conjunto de la salud animal y la alimentacién pueden generar uno
de los mejores elementos de introduccién tecnolégica en los
actuales modelos de produccién c¢aprina, en parte por ser
requeridos por el productor y porque un buen empleo de los mismos
pueden determinar resultados que indiquen beneficios inmediatos al
sistema productivo.

En el estado de Tlaxcala la produccidén caprina encaja en los
modelos reportados, presentando cuadros clinicos de enfermedades
conocidas en el pais, de las cuales las de mayor incidencia son las
de tipo infeccioso y carencial, como las deficiencias nutricionales
incluidas los minerales. Particularmente en la zona sur del Estado,
las preocupaciones de los productores son la paricién de cabritos
débiles y 1los altos porcentajes de mortalidad que sufren del
nacimiento al destete. La enfermedad del miGsculo blanco o
distrofia muscular nutricional, ocasionada por 1la carencia de
selenio, es una de las principales causas, obligando este problema
al planteamiento de un trabajo de investigacién en la mortalidad
neonatal, el diagnéstico y suplementacién del microelemento.



2. MARCO TEORICO.

2.1 MORTALIDAD EN CABRITOS.

En México, como en el resto del mundo, la mortalidad de
lactantes representa uno de los principales problemas en los
pequefios rumiantes (Pijoan, 1986; Moreno et al., 1991), en cabritos
se desconoce el porcentaje de muertes y las causas involucradas.
sin embarge, dentro de las pérdidas intervienen factores que se
asocian a la localizacidén geogrdfica, caracteristicas del sistema
y los programas de prevencién y control de enfermedades (Ndamukong
et al., 1989)."

La mortalidad puede ocurrir en la etapa perinatal, que
comprende de 1 a 7 dias de edad, y neonatal, de 7 dias al destete
(Pijoan, 1986). Antes de estas pueden ocurrir causas de
esterilidad, reabsorcién embrionaria y abortos, que incrementan la
baja eficiencia del rebafio. La mayor parte de las muertes ocurren
antes de 1los 45 dias de edad (Cuadro 1), y 1los factores
involucrados en las pérdidas, se explican a continuacién:

Inherentes a la madre. Tipo de parto (de una o mis crias) (Prasad,
1983), nutricién y edad de la madre gue condicionan a la
presentacién de distocias (Moreno et al., 1991). La aceptacién de
la cria por parte de la madre, resulta mds favorable en hembras con
partos previos y se incrementa la sobrevivencia del cabrito
reduciendo las pérdidas por inanicién (Poindron y Romeyer, 1992).

Inherentes al cabrito. Defectos congénitos (Moreno et _al., 1991),
tamafio de la camada (Prasad, 1983) y el peso al nacimiento,
resultando mayores pérdidas cuando los pesos son menores de 2
kilogramos (Cuadro 2).

Ambientales. Desbalance de microelementos (Ramirez et al., 1992),
muerte por intoxicaciones (Buddle et al., 1988), predatores,
caracteristicas de las instalaciones (DelaVega, 1986), efecto de
estacién, con mayores mortalidades en la época de otofio (Mazumdar,
1980) o invierno (Prasad, 1983) y efectos climatologicos,
especificamente la exposicién a la humedad incrementa la mortalidad
(Mazumdar et al., 1980).

Infecciosos, Involucra enfermedades bacterianas, virales 'y
parasitarias; ocupando las enteritis y neumonias las mayores causas
de muertes (Cuadro 3).



_cuadro 1. PORCENTAJES DE MORTALIDAD EN CABRITOS A DIFERENTES INTERVALOS DE

TIEMPO, SEGUN DIFERENTES AUTORES.
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cuadro 2. PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN CABRITOS EN RELACION A SU PESO
CORPORAL, SEGUN DIFERENTES AUTORES.
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'CUADRO 3. CAUSAS DE MORTALIDAD EN CABRITOS (0-90 Dfas),
BEGON DIFERENTES8 AUTORES.

RESULTADOS EN PORCENTAJE EN BASE AL TOTAL DE CABRITOS MUERTOS
raza Yy/o localidad
3

1 2 4 5 6 7 8
Enteritis 13 6 32 36 34 44 6 19
Neumonia 42 75 19 29 28 33 69 32
Neumonteritis 10 34 3 3 20
Raquitismo 7 8 16 2 23 1
Poxvirus 11 16
Hepatitis 1
Hepatitis- .3 1
Toxemia
Pericarditis
Timpanismo
Ictericia
Peritonitis
Septicemia 5
Ascitis
Indigestién .7
Ret. urinaria .7
Artritis 2
onfalofebitis
EctopArasitos .8
Nematodiasis gl 8
Coccidiosis 4
qastroenterit 7 k ‘ 1
is
Nefritis : .8
Causas 12 7 14 17 2 1
desconocidas

1. raza Pashmina (Mazumdar et al., 1980).

2. criolla de Assam (Sarman et al., 1981).

3. raza Beetal*Alpina*Saanen (Chawla et al., 1982).

4. criollos Osmanabadi y Jamnapari (Kulkami y Deshpande, 1986).
5. raza Saanen*Alpina (Kulkami y Deshpande, 1986).

6. cruzas de Angora (Srivastava et al., 1991).

7. criolla de la India (Bagherwal, 1991).

8. raza Black-Bengal (Lodh et al., 1993).



2.2 FUNCIONES DEL SELENIO.
2.2.1 ANTECEDENTES

El inicio de la investigacién sobre la actividad biolégica del
selenio fue debido a los efectos tdxicos en los animales. Schuarz
y Foltz (1957), demostraron la importancia fisiolégica de este
mineral a través de la suplementacién, para prevenir la necrosis
hepadtica en ratas. Posteriormente se descubrid la importancia de la
glutatién peroxidasa (Gsh -Px) y el selenio para la destruccidn de
los peréxidos, a través de su reduccién a alcoholes antes de
causar dafio a la membrana celular. La vitamina E actGa en 1la
primera linea de defensa como antioxidante 1liposoluble
intracelular, para inhibir la formacién de peréxidos, resultando de
interés la interaccién de selenio y vit E en el organismo (Hansard,
1983; Erskine et al., 1987).

La intoxicacién o deficiencia de selenio depende de la
concentracién y disponibilidad de este elemento en la dieta. La
carencia resulta ser mas comin y puede ocurrir en cualquier parte
del mundo en donde haya problemas de erosién y suelos no
seleniferos (Rosemary, 1990). Actualmente la deficiencia de este
mineral se considera un problema en muchas partes de E.U., Nueva
Zelandia, Australia, china y paises Sudamericanos (Georgieviskii
et al., 1982; Sanson, 1990; Ammerman y Henry, 1991).

En México, la enfermedad del Misculo Blanco fue reportada por
primera vez por Aluja y Adame (1977). Los pocos estudios en la
Repiiblica Mexicana, revelan que la zona Norte-Centro, es Selenifera
(S4nchez, 1978) y gque del Altiplano hacia la costa existe poca
concentracién de selenio en suelo (Strouth, 1985; Ordofiez et al.,
1990).

2.2.2 FISIOLOGIA Y METABOLISMO DEL SELENIO.
2.,2.2.1 ABSORCION

La absorcién del selenio es similar a la de los sulfatos
(Hansard, 1983). Se realiza con mayor eficiencia en el duodeno y
posteriormente en yeyuno e ileon. La absorcidén de selenio cuando es
administrado como selenito por via oral, es del 77 al 85% en
monogastricos, y del 29 al 35% en rumiantes (Langlands, 1986).
diferencia de absorcién es debida a la mayor pérdida del elemento
ocasionada por los microorganismos del rumen, gue convierten una
porcién del selenio en. formas insolubles (selenio elemental y
selénidos) y otra porcidén la incorporan a sus proteinas para la
formacién de algunos selenoaminodcidos (Hansard, 1983; Combs et
al., 1987). Los protozoarlos son los mAs importantes en 1la
utilizacién del selenio, cuando se defaunan ovinos, presentan mayor
concentracién del mlneral en corteza renal, higado y bazo (Dayrell
et al., 1991). :



Otros factores que influyen en la absorcifén son las mismas
necesidades de los tejidos y la forma disponible del elemento
(Langlands, 1986). En ovinos selenodeficientes, si se administra
selenito & selenometionina por via intrarruminal, este dltimo
compuesto se absorbe un 12-13% mas (McMurray, 1980).

La absorcién también se ve afectada con la presencia de
metales pesados (cadmio, plata, mercurio y cobre). El selenido de
cobre es altamente insoluble en agua y ligeramente &dcido (Weast,
1978; citado por Korening et _al., 1991). Si el selenido de cobre
se forma en rumen puede disminuir 1la absorcién del selenio
(Korening, 1991). Otros elementos como el calcio en la dieta
presentan contradlcciones, por ejemplo Harrison y Conrad (1984b)
reportan una maxima absorcién de selenio en vacas lecheras cuando
el calcio en la dieta fue de 0.8 % del consumo de materia seca
(m.s.), pero si el consumo de calcio era de 0.4-0.5 %, la absorcién
de selenio decrecia aproximadamente un 20 %, aungue Gerloff (1992),
reportan que dletas con calcio de 0.17 a 2.35 %, no tienen efecto
en la absorcién de Se en vacas lecheras.

2.2.2.2 INCORPORACION Y FUNCION DEL SELENIO EN LAS ENZIMAS,

La transferencia del selenio de sangre a tejidos se realiza
por una proteina conocida como selenoproteina P; la cual es
sintetizada en higado, pero el mecanismo de unién y transporte no
es bien conocido. Sin embargo, el selenio se encuentra en
aminodcidos azufrados en la porcién hemo del citocromo C y en
algunos Acidos aminocil nucléicos (t=RNA) los dgue parecen
participar en procesos oxidativos (0’Dea y Agar, 1990).

Pero la principal funcién del selenio es su participacién
como componente integral de la enzima glutatién peroxidasa (Gsh-~Px)
eritrocitica, para prevenir la peroxidacién (Jackson, 1987). La
concentracién de esta enzima en los tejidos animales esta bajo el
control nutricional, por medio de la ingesta del selenio, de tal
manera que la suplementacidén determina efectos de rédpida elevacién
en el tejido sanguineo y la integracién del elemento a la Gsh-Px
(Chan, 1987). Asi en esta enzima se encuentra el 75 % de selenio en
eritrocitos de ratas, ovinos y bovinos (Ullrey, 1992). En humanos
Gnicamente el 10 % del selenio se asocia con la glutatién
peréxidasa eritrocitica (McConnell et_al., 1975). Esta diferencia
se debe a la mayor captacién de los grupos sufhidrilo por parte de
los eritrocitos y a una mayor unidén del selenio por parte de las
proteinas plasmaticas (Nicholson et al., 1991).

La glutatién perox1dasa gue se localiza en los eritrocitos es
dependiente de selenio e interviene en reacciones celulares de
oxidacién y reduccidn, catalizando reacciones que ayudan a destruir
el agua oxigenada e hidroperéxidos de &cidos grasos, resultantes
del metabolismo de Acidos grasos polinsaturados. Los peréxidos se
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reducen por la reaccién catalitica de la Gsh-Px, pero si estos se
encuentran en concentraciones elevadas en la célula, oxidan a las
proteinas y los lipidos alterando la funcién de estas moléculas
(Ammerman y Miller, 1974; Slater, et _al., 1987).

La Gsh-Px, la superoxidismutasa (SOD), la catalasa, el
ascorbato, vit E, beta caroteno y otros compuestos son importantes
para la proteccidédn celular contra la oxidacién (Jacques et al,
1988). La Gsh-Px reduce los perdxidos y la vitamina E es el
antioxidante liposoluble principal que reacciona directamente sobre
los radicales libres superéxido (0,), .peroxi (RO0O), oxigeno
individual (10,) e hidroxilo (OH). La vitamina E protege a las
membranas celulares contra la miopatia, asociada con dietas ricas
en &cidos grasos polinsaturados. El proceso ocurre a nivel de
mitocondria y microsoma celular (NRC, 1983).

En la Figura 1, se presentan las posibles reacciones celulares
en las que interviene la Gsh-Px:

2GSH+H,0 GSSG+2H,0
‘ ] ~

Ny . : e

~ Glutatién e

~~ reductasa.- ~

- N

L4 N
/ \
4
’ ‘y
NADP- NADPH+H,
6 Fosfo-glucon- Glucosa 6 Fosfato.
lactona. Deshidrogenasa.

Maas y Koller, (1985).

Figura 1. REACCIONES CELULARES EN QUE PARTICIPA LA GLUTATION
PEROXIDASA.
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Por otro lado se han identificado dos tipos de enzimas: La
peroxidasa y la transferasa, pueden encontrarse separadas o
juntas, pero la segunda no ejerce accidn sobre los peréxidos y su
mayor concentracidn se encuentra en higado. La Gsh-Px se encuentra
sola en misculo estriado, midsculo cardiaco, eritrocitos, cerebro,
timo, y tejido adiposo (Anderson et al., 1978).

2.2.2.3 DISTRIBUCION Y RETENCION EN TEJIDOS.

La mayor concentracién del elemento en el organismo se
presenta en dietas con selenio organico, la selenocisteina es
metabolizada con mayor rapidez que el selenito y la selenometionina
(NRC, 1983). El selenio de la selenocisteina no es incorporado en
los tejidos a concentraciones. mayores que el selenio de 1la
selenometionina. La selenometionina puede sustituirse a 1la
metionina en la sintesis de proteina, pero no hay evidencias que
indiquen si la selenocisteina puede sustituir a la cisteina. La
menor retencién de la selenocisteina puede ser debida a la accidn
de la enzima selenocisteina 1lipasa, la cual puede degradar
selenocisteina a alanina mias selenito de hidrégeno. (NRC, 1983).

La selenometionina es 1la forma predominante de selenio
orgdnico en granos (trigo) y plantas y puede ser cuatro veces mas
efectiva en comparacidén con el selenito o selenocisteina en la
prevencién de la degenerac1on pancredtica en pollos (Cantor et al.,
1975a). En el caso de dlate51s exudatlva resulta mas efectiva su
prevencién con la ‘’de - selenito, selenato o
selenocistina (Cantor et al 2t

ovinos es asi: rifiones (6 5%) péncreas (.46%),
bazo (.48%), tracto digestivo: %) ulmén (2.63%), misculo
cardiaco (.99%), : 33“51%),. cerebro (.46%),
sangre (8.57%), hueso (7.3%); " ~lana (17.41%) (Grace
1983b; Grace y Watkinson, 198 por Grace y Clark, 1991).

En corderos que sufren la nfermedad de misculo blanco, los
niveles de selenio son menores de 0705 Ppm en misculo y menores de
0.1 ppm en higado (base seca amberger, 1981). En dietas que
contienen de 0.16 a 0.52- ppmmde selenlo el contenido en misculo
esquelético presenta rangos de’0.2.a:1.6 ppm, en higado de. 0.61 a
2.5 ppm, en rifidn de 3.8 a 7 5:ppm’-(base seca) y en sangre de 0.23
ppm., considerados estos n1 “como normales (NRC, 1983).

2.2.2.4 Excrecién.

El selenio se elimina’ por ‘orina en-animales monogastricos,
cuando se suplementa por_viaioral o inyectado (Hill et al., 1987).
En rumiantes si el selenio. esadministrado oralmente, la mayor
parte se excreta un heces y una pequeiia cantidad en orina (Korening
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et al., 1991 ). El. trimetilselenuro es ‘el mayor metabolito
urinario de selenio y por expiracién se excreta como: dimetil y
trimetil selenito, y en forma patoldgica. como Metilselenito
(Jackson, 1987). . : . :

En corderos vacas y ratas la excrecién urinaria del selenio
puede ser proporc1cnal al estado de selenio de los animales
(Korening, 1991). Si se administra este elemento y los tejidos
presentan cantidades adecuadas, se da: - mayor excrecién,
principalmente por la bilis, elimindndose hasta el 40% de selenito
de sodio administrade (Langlands, 1986). La administracién de
arsénico no afecta-la‘excrecidn de selenio biliar (Langlands 1986).

El selenio excretado en heces por. los rumiantes es insoluble,
como selenio “ elemental o  ‘selenio’ .reciclado en tracto
gastrointestinal 'que no - fue & absorbido, 'resultando pequehas
cantidades disponibles para el consumo de. las plantas (Grace y
Clark, 1991). :

2.3 FUNCIONES DE LA VITAMINA E.

La vitamina E es un nutriente . esencial para. humanos y
animales, no es sintetizada en el organismo anlmal y se obtiene de
los alimentos. Fuentes ricas en vitaminaikg,: 1nc1uyen legumlnosas
(alfalfa), aceites vegetales, forrajes verdes A germen de trlgo
(whanger et al. s : .

fosforilacién,  m
aminodcidos . ‘azufrados,; ‘e :
ubiquinona. Es 1mportante para -la’funcién’del” 51stema nervioso,
misculos, gladndulas enddécrinas: (hlpOflSlS, adrenales) y organos de
la reproduccién (Combs, 1987, Wlllson 1987)

2.3.1 ANTECEDENTES.

Mattill y Conklin en 1920 ;publlcan el primer reporte de
enfermedad por deficiencia de: v1tam1na E:en ratas (Whanger et al.,
1977). Posteriormente:se demostrd:il =1mportanc1a de la vitamina E
en la prevencidn. de enfermedadeS; ales:como encefalomalacia en
pollos y la distrofia muscular nutr101onal en conejos y cuyos (Rice
y Kennedy, 1988).. Eni. 1936, fueron ‘aislados dos componentes con
actividad' de v1tam1na E en acelte de ‘germen de trigo, conocidas
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como alfa y beta-tocoferol (Combs et _al., 1987). Posteriormente
singsen en 1953, crearon un antioxidante sintético conocido como
difenil-parafenilendiamino, el cual previene la encefalomalacia.
Mas tarde se encontraron otros antioxidantes sintéticos como el
etoxiquinolina con resultados igualmente efectivos (Rice y Kenedy,
1988).

Actualmente existen por 1lo menos ocho tocoferoles, de 1los
cuales el alfa~tocoferol es el de mayor actividad biolégica y de
mayor uso en la terapia (Rice y Kennedy, 1988).

s

2.3.2 PROPIEDADES

La vitamina E tiene dos subfamilias; 4 tocoferoles y 4
tocotrienoles, cada una dividida en alfa, beta y gama tocoferol. El
alfa~tocoferol es utilizable, pero es afectado féacilmente por el
almacenaje con pérdida rapida en presencia de humedad (McDowell,
1989; Clark et_al., 1990).

En cuanto a la isomeria éptica, los alimentos naturales solo
contienen la forma "d" y las fuentes comerciales contienen mezclas
de ellos. El1 isémero 1 posee del 25 al 60 % de la actividad del
acetato d-alfa tocoferol y se absorbe y elimina con mds rapidez gue
el isémero 4, el efecto antioxidante biolégico del isémero 1 parece
estimular la actividad del isémero d en el cuerpo (Kolb, 1974).

Las formas d-1 y d-alfa tocoferocl se presentan en forma
ligquida o en polvo. Entre estas formas figuran:

~ Forma oleosa de elevada concentracién.

- Emulsiones liquidas. Para emplearse en el agua de bebida,
alimentos liquidos y administracidn parenteral.

- En polvo o granulos. Presentaciones para prepararse en agua y
para mezclarse en el alimento (Wayne, 1984; Rice y Kennedy,

1988) .

2.3.3 FISYOLOGIA Y METABOLISMO.
2.3.3.1 ABSORCION

La forma alfa es la de mayor actividad biolégica en 1los
tejidos, se absorbe del 20 al 40 % . La forma 7-tocoferol se
absorbe en un 85 %, pero sus limitantes son su rapida excrecién y
su poca dlspoanllldad natural (Gallo-Torres, 1980, citado por
Combs et al., 1987).

La "absorcién puede ser incrementada por cadenas de
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trigliceridos y deprimida por alteos niveles de &cido linoleico
(Rice y Kennedy, 1988). Los tocoferoles son formas alcohélicas y al
ser antioxidantes activos, estdn expuestos a ser destruidos en los
piensos y el tubo digestivo antes de ser absorbidos, son
desnaturalizados rapidamente cuando estan en contacto con el aire
y minerales. La vitamina E se absorbe en el tracto digestivo por un
mecanismo probablemente similar al de la absorcidén de las otras
vitaminas liposolubles, entra en la corriente sanguinea por via
linfatica, aparece primero en quilomicrones y luego asociada con
las beta-lipoproteinas del plasma (Jackson, 1987). La absorcién se
relaciona con la digestién de las grasas y en tal sentido se ve
facilitada por la bilis y la lipasa pancréatica. Se ha comprobado
que el organismo absorbe o retiene menos vitamina E que vitamina A
{(Clark et _al., 1990).

El acetato de alfa tocoferol deja de ser antioxidante y es muy
estable, pero ademis toda forma de acetato ingerida o inyectada se
convierte en el organismo en la forma alcohdlica por lo que el
acetato de d-1- alfa tocoferol es utilizado para la suplementacién
de esta vitamina (Clark et _al., 1990).

2.3.3.2. METABOLISMO

La cantidad de vitamina E en las lipoproteinas del plasma,
fosfolipidos de las membranas de mitocondrias y microsomas, depende
de los niveles de vitamina E biolégicamente activa consumida, de
niveles de prooxidantes y antioxidantes en la dieta, cantidades de
selenio y aminodcidos azufrados (cistina y metionina). Los factores
gue pueden aumentar los requerimientos de vitamina E son el consumo
elevado de grasas, estado deficiente en vitamina A y niveles altos
de azufre (Willson, 1987). Los antagonistas son las dgrasas
polinsaturadas (AGPi), dentro de las cuales las principales son los
dcidos grasos linoleico, 1linolénico 'y  araquidénico. También
existen antagonistas de identidad desconocida que se han encontrado
en la alfalfa y alubias rojas (Rice y: Kennedy, 1988).

Otras de 1las funciones metabdlicas de la vit E es su
participacién en la regulacidén 'de” la biosintesis del A&cido
desoxirribonucleico (DNA) (Rice ' y  Kennedy, 1988). En el
metabolismo de carbohidratos actia como componente activo de los
sistemas enzim&ticos de la respiracidén celular, donde puede actuar
como cofactor en la porcidén citocromo reductasa de los sistemas DPN
Yy succinato oxidasa (Rice y Kennedy, 1988). Proteccién del
selenGrio (biocatalizador en la obtencidn de energia) en el centro
de un complejo proteina-hierro no hemdtico. Control de la fijacién
del Se-Sulfato. Influencia sobre el metabolismo del coldgeno y
sobre la absorcién de aminodcidos esenciales y elementos grasos
fundamentales (Combs et al., 1987). Protege a la vitamina A y
carotenos contra la oxidacién en intestino (Hidiroglou et al.,
1990) . : s
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Estas funciones bésicas explican el porque la carencia de
Vitamina E puede dar lugar a alteraciones del metabolismo de los
carbohidratos, proteinas y a una alteracién de 1la funcidn
enddcrina, con disminucién de la sintesis hormonal en la glandula
pituitaria y descenso de 1la actividad de 1la tiroides (Rice y
Kennedy, 1988).

2.3.3.3 ALMACENAMIENTO.

La vitamina E se almacena en todos los tejidos del organismo
sin existir uno especifico que almacene una porcidén importante de
una dosis. Las suprarrenales, higado y corazdén, contienen las mas
altas concentraciones por unidad de peso cuando se administra por
via oral y se ha observado gue el higado solo contiene una pequeifia
fraccidén del almacenamiento total del organismo. Entre la cantidad
de vitamina E administrada y la que se encuentra en la sangre,
existe una relacidn directamente proporcional (D’Aquino et _al.,
1985) .

El almacenamiento de 1la vitamina E resulta dificil en
cantidades elevadas en los tejidos. Pero persisten pequefias
cantidades, sin embargo se agota rapidamente por la accidén de los
dcidos grasos polinsaturados (AGPi), siendo el 1indice de
desaparicidén proporcional a la ingesta de AGPi. La reposicién de
la Vitamina E es mucho mas rapida que la de vitamina "A" y su
almacenamiento en el cuerpo se da en una posicién intermedia entre
las Vitaminas A y B (D’Aquino et al., 1985; Rice y Kennedy, 1988).

2.3.3.4 EXCRECION.

La vitamina E se excreta en materia:fecal.entre el 65 y el 80
% en el hombre, conejos y gallinas, 'y:257% en pollos. Pero se
désconoce la cantidad de Vitamina E fecal que procede del tocoferol:-
no absorbido y la que se debe a eliminacién por bilis (Rice 'y
Kennedy, 1988).

2.4 INTERRELACIONES DE SELENIO Y VITAMINA E.

2.4.1 ELIMINACION DE PEROXIDO

El metabolismo de los &cidos grasos polinsaturados -(AGPi)
produce perdxidos de hidrégeno que oxidan la membrana celular
causando un desbalance hidrico y alteracién del intercambio
electrolitico de sodio y potasio, terminando en la lisis celular
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(Chan, 1987). La destruccidén produce en misculo zonas de necrosis
celular y coagulac1on tisular con degeneracidn de tejido (dlstrofla
muscular). El mecanismo de este’ ‘proceso-. 1nvolucra la ‘accidn del Se
y la Vit. E; estos como 'protagonlstas yilos »lipidos como
antagonlstas 11 y i araquldonlco) En el
cadenantes como el oxigeno,
2 alesthidroxilo, que por
ipldOS 'y -proteinas con
pérdida de funcione a:ac aC talitlca. Los efectos
pueden ser dgraves Yy sSolos:] ) US: apar1c1on de signos

A través de ‘la‘ per:
hidrégeno con . un::radi
puede ser 1nterrump1d
reduce el perdxidoy:

Radlcales llbres
LT [
V1t E= Alfatocoferol-{
]
|
Dafio a tejido
1
[}

Corazfn-~====—===-=- Musculo Esqueletlco

Figura 2. MODELO DE INTERACCION ENTRE VIT.E &:\'sgwum

La vitamina E, puede reducir  los: requerlmlentos de
selenio. Se ha observado que dosis masivas. de vitamina E decrecen
la pérdida del selenio en ratas e 1ncrement la retencién en
higado y los requerlmlentos de mineral pueden er dependientes del
estatus de v1tam1na E en los anlmales (Duthle et al., 1989). Por
otro lado ‘previene::la’ cadena: reactlva utoxidacidén de las
" membranas (lipldos),,, 5 1 producc1on de
h1droperox1dos,
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2.4.2 RELACION CON EL SISTEMA INMUNE.

La importancia del selenio y vitamina E sobre la actividad
inmunologica de los seres vivos ha sido demostrada, ambos
nutrientes en concentraciones adecuadas pueden desencadenar un
efecto sinérgico en la respuesta inmune, proporcionando prevencién
y resistencia a la enfermedad (Blodget et al, 1986). El mecanismo
por el cual suceden estos eventos alin no es muy claro, sin embargo,
el suceso puede deberse a la interrelacién bioquimica del
selenio/vitamina E, sobre la proteccidn de la estructura celular
(Sheffy y Shultz 1979). Los antioxidantes son importantes cuando
los neutréfilos producen grandes cantidades de superéxidos y
peréxidos de hidrdégeno a partir del oxigeno molecular para la
destruccién de los microorganismos (Blodget et al., 1986). La
mayor actividad de los neutréfilos polimorfonucleares se da por
cambios fisiolégicos en los niveles de glutatidn peroxidasa, cuando
se suplementa selenio’ (Knlght, et sal., '1990). Los 1linfocitos
llegan a ser susceptlbl al‘dano“de ‘d&cidos grasos, debido a que
sus membranas 1nvolucra .ransporte de sustancias solubles para
la construccién . et al 1990) El
Selen10/V1tam1na E

consecuencia la falta.
(Nemec, et al., 1990)

haemolytica,
suplementados co'

31 iy 1989), pero si se
ﬁse 1ncrgmentan los nlveles de IgG

(Droke y Loerch;
los 1ncrementos

“aunqgue en algunos
,la v1tam1na .E tiene: un-efecto positivo

estudios s
vdyuvante en ovinos (Ellls et _al., 1990).

cuando es’

Animales:conideficiencia de selenio no’ presentan resistencia
a 1nfec01ones contrlerlchostronqvlus spp., pero si se administra
el mineral,  ‘la cundidad ‘parasitaria puede decrecer en los
siguientes 60 ‘dia (McDonald, 1983, citados por McDonald et al.,
1989). Aunque e trosiestudios reallzados con suplementacién de
selenio por-via; rarrumlnal ‘no se confirmé la hipétesis de que
la deficiencia de»selenlo en‘ovinos este asociada con el incremento
de inmunidad- (Larsen;, 1988).
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2.4.3 RELACION EN LA ACTIVIDAD REPRODUCTIVA

La vitamina E y el selenio parecen estar asociados con los
desordenes reproductivos. En vacas se ha demostrado un incremento
de la fertilidad, cuando son suplementadas (Gerloff, 1992). En el
periodo postparto, si se administran dosis de 600 a 700 UI Qe
Vitamina E y de 15 a 20 mg. de selenio, disminuye marcadamente la
retencién placentaria, baja la frecuencia de metritis, y mejora los
ciclos reproductivos (Joosten et al., 1988; Gerloff, 1992).

Por otro lado, diferentes investigaciones, indican que el
selenio también se involucra en la actividad reproductiva del macho
(Calvin et al., 1980; Siegel et al., 1980), en ratones el selenio
se reporta asociado con la funcidén testicular (Burk et al., 1972).
La deficiencia causa varios desordenes reproductivos en animales
domésticos (Piper et al., 1980), pero la funcién exacta como
micronutriente en el sistema reproductivo no esta entendida (Niemi
et al., 1981). Trabajos realizados por Calvin et al, (1980) ¥y
McCornell y Burton (1980) descubrieron que en ratones deficientes
de selenio, se predisponian las anormalidades en la pieza media y
disminuia la motilidad espermatica en la porc16n caudal del
epididimo. Smith et al. (1979) reportaron una incorporacién de "se
en los espermatozoides eyaculados, cuando se administraba el
microelemento por via endovenosa. Pero Heimann et al., (1984)
mencionan que aungque el selenio se puede concentrar en el testiculo
Yy epididimo, la concentracidén de este mineral no relaciond con
anormalidades espermidticas. En el caso de bovinos se puede
incorporar activamente en las estructuras espermiticas, ya que esta
especie contiene una selenoproteina al igual que en ratas (Calvin,
1978).

En carneros heozelandeses, suplementados con selenio, se
" reportaron efectos benéficos en 1la fertilidad de ovejas, pero
algunos estudios Australianos reportaron ‘baja .0 nula respuesta,
posiblemente esto se deba a las’ concentraciones presentes al
momento (Piper et al., 1980). Si los iniv »1es de selenio sanguineo
en promedio son de 19.7 ng Se/nml, se pue epresentar una respuesta
positiva en la fertilidad y puede ex1st1r un efecto significativo
en el porcentaje de concepcién.: ‘Estas’ concentraciones se
encontraron en carneros tratadosicon:5,0:mg:de Selenio oralmente 3
semanas antes del apareamiento, observando que el tratamiento con
selenio, no afecté la espermatogénesis’en’el periodo de tlempo
implicado, pero la respuesta al contenido'de selenio puede ocurrir
en plasma seminal o durante 'la pac1tac1on espermidtica. Sin
embargo, la concentracién espermatic a‘sido correlacionada con la
concentracién de selenio . .seminal Y ‘:esta a su vez fue
correlacionada con los porcentaj anormalidades primarias y
secundarias (Heimann et al., 1984 ;

El papel del s‘eleﬁ'io a’ glutatlon peroxidasa en la
funcién reproductiva son poco entendldos, pero es posible que sea
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Gtil para una reproduccién normal en machos (Brown et al., 1977).
La concentracién de glutatién peroxidasa en plasma seminal es mas
alta que en sangre, también se le encuentra en la estructura
macromolecular del espermatozoide, especulando que la enzima lo
protege del dafio oxidativo y muerte celular; es posible que este
efecto protector contribuya a una buena viabilidad para el
espermatozoide (Kantola et al., 1988). Con respecto a la vitamina
E, su suplementacién no parece tener mucha importancia sobre los
requerimientos minimos en las caracteristicas seminales (Kantola et
al., 1988).

No se encontrd informacién en caprinos en este punto.

2.5 DISPONIBILIADES DE SELENIO.

2.5.1 CONCENTRACIONES DE SELENIO EN SUELO.

A nivel mundial se pueden encontrar suelos con alto o escaso
contenido de selenio, esto provoca que los animales que habitan en
estas regiones tengan un suministro variable, y presenten
enfermedades por carencia o por exceso (Rosemary, 1990).

El contenido de selenio en los suelos varia entre 0.1 y 2 ppn.
(London, 1991). El suelo superficial en todo el mundo contiene un
promedio de 0.4 ppm y la mayoria de los suelos seleniferos
contienen en promedio no mds de 2 ppm. (NRC, 1983); con
caracteristicas de ser neutros 6 alcalinos y con frecuencia
contienen CaCo; o CaSO, libres (Fassbender y Bornemiza, 1987).

Si el contenido de selenio es alto, es factible que las
plantas tiendan a tener un contenido alto y por lo tanto ser
téxicas. Pero también existen suelos seleniferos no téxicos, donde
el contenido de selenio es alto, pero poco disponible para las
plantas (NRC, 1983).

Las concentraciones altas de selenio se encuentran en rocas
sedimentarias, con variacién del contenido de acuerdo al perfil
geolégico (Elprice, 1990). Esto indica que durante su formacién,
el selenio fue un recurso primario de los sedimentos depositados,
Yy en este caso las rocas del periodo Cretaceo son seleniferas
(London, 1991) y alcalinas. La aireacién provee grandes cantidades
de selenio utilizable para el crecimiento de las plantas, en
comparacién con los suelos dcidos y poco aireados. Sin embargo, el
aprovechamiento del selenio del suelo por parte de las plantas esta
mas relacionada con la forma quimica que con la concentracién. En
suelos alcalinos predominan los selenatos y selenitos solubles y en
suelos &cidos hay escasos selenitos solubles formdndose complejos
con sales de hierro. Cuando el selenio pasa del suelo a las plantas
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en crecimiento, se incorpora en componentes orgdnicos,
principalmente seleno-proteinas con abundante seleno-metionina
(Ssarkar et_al., 1992).

2.5.1.1 BSUELOS SELENIFEROS TOXICOS.

Los suelos seleniferos son alcalinos. La presencia de selenio
como selenato, es la forma soluble en el agua de estos suelos,
present&ndose vegetaciones téxicas (Rosemary, 1990). El1l contenido
de Se de 500 muestras de forrajes de &reas seleniferas en E.U. es
de 4.5 ppm con un maximo de 80 ppm. En Canadd 1los suelos
seleniferos estdn asociados con rocas cretaceas, y presentan
vegetacién toéxica, especificamente en Alberta Canadd, el rango de
niveles de Se en 80 muestras de suelo fue de 0.1 a 6 ppm; el 30 %
de las muestras contenian 1 ppm o mas (Shkolnik, '1984).

2.5.1.2 BSUELOS SELENIFEROS NO TOXICOS.

Muchos suelos del mundo son altos en el contenido de selenio
pero tienen niveles bajos de selenio soluble en agua Yy
consecuentemente la vegetacién no acumula niveles toéxicos que
puedan causar problemas en los animales. Por ejemplo los suelos de
Hawaii contiene de 6 a 15 ppm y los suelos de Puerto Rico de 1 a 10
ppm de Se, pero la vegetacidn no es selenifera. Los suelos
seleniferos no téxicos de Hawaii y Puerto Rico tienen un pH entre
4.5 a 6.5 que con la presencia de hidréxido férrico provocan que el
Se no sea disponible para 1las plantas. Estos suelos se
caracterizan por una zona de acumulacién de hierro y componentes de
aluminio, presentes bajo condiciones himedas (Salisbury y Ross,
1985).

2.5.1.3 BSUELOS SELENODEFICIENTES.

Los suelos volcanicos son bajos en selenio. Los materiales
del suelo, con niveles bajos de selenio, en montafia, son derivados
de granitos y de rocas metamérficas muy viejas. Concentraciones
bajas de Se en rocas volcdnicas de Arizona y Nuevo México son la
causa de los niveles bajos del elemento en estas regiones
(Shamberger, 1981). Muchos de los suelos carentes de selenio en
E.U. contienen menos de 0.5 ppm. Los suelos deficientes en Canada
contienen 0.2 ppm (NRC, 1983).

En Arizona y Nuevo México hay menos de 0.5 ppm, Australia,
Nueva Zelanda, Inglaterra, Flnlandla, Austria, Alemania, Francia,
Rusia, Turquia, Grecia y México, son algunos paises con problemas
por def1c1enc1a de Se en sus animales (NRC, 1983)
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2.5.1.4 FORMAS DEL SELENIO Y EFECTO DEL pH EN LOS SUELOS.

El selenio en los suelos esta presente como selénidos, selenio
elemental, selenito, selenato y compuestos de selenio orgéanico
(liberado por 1la descomposicién de plantas seleniferas) (Wild,
1988) . Estas formas quimicas estan estrechamente relacionadas con
el potencial de oxido-reduccidén, pH y solubilidad del elemento
(Rosemary, 1990).

El selenio elemental en suelos acidos y neutros es oxidado a
selenitos dque reaccionan con oxidos de hidrégeno para formar
complejos de baja solubilidad no disponibles a las plantas, y en
caso de encontrarse termodindmicamente estable puede ser formado el
complejo hidré6xido de selenito férrico. Pero el incremento del pH
a 8, ocasiona la descomposicién del complejo mencionado, iniciando
lentamente la tasa de transformacién de selenito a selenato
facilitando el consumo de selenio por las plantas en esta
transformacién (Kabata-Pendias y Pendias, 1992). La presencia de
los selenatos se ha encontrado en mantos de agua de los suelos
alcalinos, oxidando ambientes tal como el hallado en muchos suelos
semidridos bien aireados (NRC, 1983).

En la Figura 3, se presentan las principales reacciones
quimicas del selenio y su relacién con el pH:
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SUELOS
A'CIDOS POBREMENTE AIREADOS ALCALINOS BIEN AIREADOS
METALES PESADOS ____s__, Se ELEMENTAL ... 8. _, SELENITOS__s_,SELENATOS
SELENIDOS Se = ‘*j—“ [ Se0* = € 2 Se0* =
kN
/’ Fh écido . Ph al
(aaoluble) Gusolubl) L x'rte'(omslco,
(complejo
insoluble) degesdacido
N
" Pl
pérdida PR peaidd] pérdida
Y ‘ | : v

a=reaccitn lenta.
pérdida=proceso que sc inicia con la pérdida del Se bioldgicamente activo.

(Allaway, 1973; citado por NRC, 1983).
Figura 3. CONVERSIONES DE SELENIO EN EL SUELO.

La baja solubilidad de selénidos, especialmente el selénido de
cobre, puede mantener su persistencia en los suelos agricolas. El
potencial redox indica que los selénidos podrian ser oxidados a
selenitos en muchos suelos, la tasa de oxidacidén es probablemente
lo suficientemente lenta para estabilizar esta forma de selenio en
algunas condiciones de los suelos (Kabata-Pendias y Pendias, 1992).

El selenio elemental esté& aparentemente presente en pequefas
cantidades en algunos suelos. Este puede ser un importante
intermediarioc en la oxidacién de elementos hacia la forma soluble
6 constituyente transitorio de suelos neutros y &cidos, durante la
reduccidédn de selenitos bajo condiciones &cidas. Hay reportes de
que cantidades significativas del selenio elemental pueden ser
oxidadas por microorganismos en suelos neutros y alcalinos (Kabata-
Pendias y Pendias, 1992).

En Gltimo punto, sobre el contenido de selenio’en suelos, en
el cuadro 4 se presentan los rangos encontrados en diferentes
paises:
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cuadro 4. CONTENIDO DE SELENIO EN SUELOS DE DIFERENTES

PAISES.
Suelos Pais Rango (ppm)
Arenosos Gran Bretaha 0.15-0.24
Canada 0.10-1.32
Polonia 0.06-0.38
U.R.S.S. 0.05-0.32
Sedimentarios Polonia 0.17-0.34
Arcillosos Canada : 0.13-1.67
Polonia 0.18-0.60
Rocosos Gran Bretafha 0.02-0.36
Fluvisoles Egipto 0.15-0.85
Polonia 0.12-0.34
Rendzinas Polonia 0.24-0.64
Ferrasoles India 0.55
Chernozemn Polonia 0.14-0.24
U.R.S.S. 0.32-0.37
Histosoles Canada 0.10-0.75
Suelos Orgénicos Finlandia 0.08-0.18
U.R.S.S. 0.34
Varios Canada 0.41-2.09
Canada 0.03-2.00
Gran Bretafa 0.21
Finlandia 0.005-1.24
Irlanda 0.02-0.07
Irlanda 1.27
India 0.14-0.68
Nueva Zelandia 0.60
Noruega 0.15-2,32
Suecia . " 0.17-0.98

Adaptado por Kabata-Pendias y Pendias (1992).
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2.5.2 BELENIO EN PLANTAS.

El contenido promedio del selenio en plantas varia entre 0.01
Yy 1.0 mg/kg. de m.s., sin embargo, la concentracidén es ampliamente
variable y algunas plantas alcanzan niveles de hasta 14,999 mg/kg
M.S. (Marschner, 1986).

La presencia de selenio en plantas atrajo la atencidén en 1930,
cuando se realizaron estudios de toxicidad (Enfermedad del Alcali
y Vértigo ciego) en animales que pastoreaban en &reas con alto
contenido de este elemento (NRC, 1983). Para los rumiantes, los
niveles téxicos de selenio estédn por arriba de 5 mg/Kg de M.S.
Pero si el contenido de selenio en forrajes y granos es menor a
0.05 mg/Kg de M.S.se presenta la enfermedad carencial del mGsculo
blanco. Los niveles recomendables para evitar este trastorno deben
de ser entre 0.05 y 0.1 mg/Kg de M.S. (Kubota y Allaway, 1972;
citado por Marschner, 1986). Ciertas especies del género de
Astragalus y Neptunia ambexicaulis pueden contener mas de 4000
mg/Kg de M.S. (Brown y Shrift, 1982). Kareline (1971) (citado por
Salisbury y Ross, 1985), analizando la concentracién en plantas
silvestres (hongos), reporté que la concentracidén de selenio en
hongos es de niveles de 10-1000 veces mads grande que los niveles en
forrajes, particularmente concentraciones altas de selenio han sido
halladas en Amanita muscaria y Bolekus edolis.

Las especies acumuladoras y no acumuladoras gue crecen en
suelos seleniferos, el contenido de selenio para las primeras puede
ser de cerca de 4000 mg/Kg de M.S., sin afectar su crecimiento y
para las segundas el contenido de selenio es de 2 mg/Kg de M.S.,
este nivel es deficiente y retrasa el crecimiento (Shrift, 1969,
citado por Brown y Shrift, 1982).

De 500 especies evaluadas en Norte América, 475 no son
acumuladoras. Las plantas de los géneros Stanleya haplopappos y
Xyrorhiza se caracterizan por el alto contenido de selenio. ILas
especies con estas caracteristicas requieren de este elemento para
su crecimiento. Esto se demostrd con la aplicacidén de soluciones de
30 ppm. de selenato, la adicidn de selenio evité el consumo y 1la
reduccién de los efectos tdéxicos de los fosfatos, estimulando el
crecimiento (Marschner, 1986). Dentro del aspecto fisiolégico, la
fraccién de selenio soluble en agua, que es adquirida del suelo,
puede ser una fraccién disponible a las plantas, existiendo una
correlacién positiva entre el contenido de selenio de la planta y
la concentraciones de iones de selenato en soluciones de suelos.
Cerca del 45 % del total del elemento presente en el suelo es
disponible para las plantas y este puede ser extraido en soluciones
de K,SO, o NH,OH (Kabata-Pendias y Pendias, 1992).

El proceso fisiolégico del selenio en plantas no esta claro,
sin embargo Porter y Lawlor (1991) revisaron recientes
investigaciones y confirmaron la premisa de que el selenio puede
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tener una accién sobre la nutricién de la planta. Hay algunas
opiniones que mencionan que el selenio puede estar involucrado en
ciertos procesos metabélicos, espe01a1mente en plantas acumuladoras
de este elemento.

En este caso el selenio es tomado como selenato (Se0,”) o
selenito (Se0,”). E1l selenato y el sulfato (s0,”) compiten por los
mismos sitios de unién de las membranas plasmaticas de las células
de raiz. El consumo, transporte y asimilacidén de los selenatos es
semejante a la via de los sulfatos, principalmente la formacién de
andlogos de selenio de cisteina y metionina, es decir,
selenocisteina y selenometionina. Las vias de asimilacién es la
misma para las plantas acumuladoras y las no acumuladoras. En las
plantas no acumuladoras, los selenoaminodcidos son incorporados
dentro de proteinas que no tienen funcidén o son poco funcionales
como proteinas enzimaticas, comparadas con las proteinas
equivalentes que contienen azufre (Brown y Shrift, 1982). En
contraste, en plantas acumuladoras, los selenoamino&cidos son
transformados en aminodcidos no proteicos como seleno-metil-
cysteina, como se observa en la Figura No. 4:

r——— Selenometilcisteina
acumuladoras
reduccidn
Se0” ~—————— Selenocisteina

no acumuladoras
Proteina no funcional

Figura 4. CONVERSIONES DE SELENIO EN LA PLANTA.
(Marschner, 1986).

Los cereales pertenecen a las plantas que tienen baja
capacidad para acumular selenio, este elemento es capaz de ser
desplazado por el azufre en amino&cidos sulfurados (ejemplo
metionina), esto ha sido demostrado en el trigo. Pocas proteinas
esenciales requieren de selenio (Porter y Lawlor, 1991). Muchas
proteinas son enzimas que catalizan reacciones de oxidacién-
reduccidén, y el selenio presente es esencial para su actividad.
Quizéds es similar en las enzimas de las especies acumuladoras, pero
no hay evidencias de que esto sea verdad. Mortvedt et al., (1983)
concluye que si el selenio es esencial para las especies de
Astragalus, podria tener una funcidn, dadas en las concentraclones
en los tejidos, menor qgue 0.08 ppm de selenio.
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Las concentraciones toéxicas del selenio afectan sistemas
enzimdticos, involucrando enzimas con grupos sulfhidrilo. Esta
inhibicién puede ser dada por metionina. Coincidentemente, 1la
citocromo-oxidasa y la arginasa, las cuales no tienen grupos
sulfhidrilo en sus moléculas, son resistentes a la inhibicién por
selenio (Kabata-Pendias y Pendias, 1992).

La presencia de selenio en los aminodcidos es tipica en
especies acumuladoras, en las cuales 1la selenocisteina Yy
selenometionina no son incorporadas dentro de las proteinas.
Estos resultados indican que hay una diferencia entre selenio con
respecto a la composicién en la cual el azufre es reemplazado por
selenio (Shkolnik, 1984).

La exclusién de selenoaminodcidos de 1la incorporacién en
proteinas sugiere una inactivacién fisiolégica y puede ser
considerada un mecanismo importante en la tolerancia al selenio en
las plantas acumuladoras (Brown Yy Shrift, 1982). Existe una
posible correlacidén lineal entre el selenio de tejidos de plantas
y el contenido de selenio en los suelos. En general el contenido
de selenio en plantas depende de condiciones climaticas, régimen de
agua, potencial oxido-reduccidén, pH y contenido de sesquiéxidos del
suelos (Kabata-Pendias y Pendias, 1992).

La temperatura es otro factor que modula el consumo de este
mineral por las plantas en suelos selenodeficientes La planta
absorbe mucho mé&s cuando la temperatura es mayor de 20 °C que
durante estaciones mas frias, cuando la temperatura es menor de 15
°C. En las lluvias puede ser mas alta la concentracién de selenio
en hierbas (Kabata-Pendias y Pendias, 1992). Pero también la
interaccidén de otros minerales regula la asimilacidn del selenio,
en este caso los desordenes metabdlicos de las plantas son
afectados no uUnicamente por la deficiencias de micronutrientes,
sino también por el exceso. En general las plantas son mucho mas
resistentes a un incremento en la concentracidén, que a un contenido
insuficiente del elemento. Los efectos téxicos del exceso de un
elemento (As, Sb, Se, Te, W, F), son debidos a la competencia por
los sitios activos con los metabolitos esenciales, el reemplazo de
iones esenciales (varios cationes Cs, Li, Rb, Se, Sr), y/o la
ocupacién de sitios para grupos esenciales (fosfato, nitrato,
arsenato, fluorato, borato, bromato, selenato, telurato vy
tungstato) (Shamberger, 1981).

La relacidn entre la concentracién téxica y los efectos sobre
los elementos traza de las plantas es compleja, esto depende de
muchos factores que no pueden ser medidos en escala lineal. Por
ejemplo, la toxicidad del arsenato y selenato estan marcadamente
reducidas en la presencia de exceso de fosfato o sulfato y
compuestos metalorgdnicos que pueden ser mucho mas toxicos que los
cationes (NRC, 1983).

Los compuestos de selenio volatiles (dimetildiselenido) son
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aislados en plantas de especies acumuladoras, se sabe que son
responsables de la secrecién del selenio por las plantas y del olor
caracteristico de Astradgalus (Shkolnink, 1984).

El incremento de los niveles de selenio en plantas reduce la
concentracién de N, P, vy S, asi como de diferentes amino&cidos, y
lo mismo puede ocurrir con metales pesados (Mn, 2n, Cu, Fe, y Cd)
y viceversa (Shkolnink, 1984).

La aplicacién de P, S, N, ayuda a la detoxificacién ae
selenio, las cuales resultaron con depresién del consumo de este
elemento por las raices (Wild, 1988). Salisbury y Ross (1985),
reportan que las fertilizaciones de azufre son efectivas para
prevenir la toxicidad de plantas en crecimiento.

Las interacciones observadas en plantas entre elementos traza
han sido indicada en 1los efectos antagonistas y sinergéticos,
ocasionalmente estdn involucrados mds de dos elementos. El
antagonismo ocurre cuando se combinan efectos fisiolégicos de dos
0 mas elementos. Esta interaccién puede interferirse por 1la
habilidad de un elemento para inhibir o estimular la absorcién de
otros elementos por las plantas (Wild, 1988).

Las plantas se pueden clasificar en tres grupos, de acuerdo a
la utilizacién del selenio: Las plantas indicadoras, gque
necesariamente emplean el selenio para sobrevivir, llegandose a
utilizar para mapear suelos ricos en selenio, entre estas se
conocen 24 especies y variedades de__Astragalus, especies de
Estanleya, Oonopris y Xilorrhiza. Las plantas facultativas o
secundarias son aguellas gue pueden vivir en suelos con selenio o
sin él, cuandoc se encuentran en los suelos ricos en selenio lo
acumulan; los géneros conocidos son: Aster spp, Atriplex spp,
Castilleja spp, Gravia spp, Grindelia spp, Comadra allida,
Penstemo spp, Sieranthus spp, Macaaeranthera (Kabata-Pendias y
Pendias, 1992). Las plantas convertidoras, son aquellas gque
absorben selenio inorgdnico pero mueren y deneran selenio
orgdnico, gue toman otras plantas volviéndose de esta forma
téxicas, con concentraciones de hasta 2 ppm consideradas altas
(Porter y Lawlor, 1991).
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2.6 BELENIO Y VITAMINA E EN EL ANIMAL.

2.6.1 REQUERIMIENTOS DE S8ELENIO

Los requerimientos del selenio son mas criticos en las
primeras etapas de desarrollo y cuando los animales son alimentados
con dietas deficientes en proteinas (Arnold et al, 1993).

El valor minimo requerido es variable y para prevenir. la
enfermedad del misculo blanco en corderos, las ovejas en pastoreo
deben ingerir 0.06 ppm de selenio (McPherson y Chalmers, 1984). Sin
embargo se asegura gque en Nueva Zelandia no ocurren signos clinicos
de enfermedad del misculo blanco en ovejas pastoreando sobre 0.03
a 0.04 ppm (Hamliri et al., 1990). En cambio investigadores
australianos indican que la enfermedad del misculo blanco ocurre en
corderos en pastoreo con ingesta de 0.05 ppm/MS (Langlands et al.,
1991a). Se especula que las diferencias se deben a interacciones
entre nutrientes como el alfa-tocoferol y azufre o la presencia de
otros. Por ejemplo, el cobalto favorece la retencién renal de
selenio, pero éste Gltimo no afecta la concentracidén de cobalto
(Jackson, 1987).

El cobre influye en el incremento significativo de 1los
niveles sanguineos de selenio, pero solo en presencia del selenio;
ningin efecto existe en la administracién por separado en casos de
deficiencia (NRC, 1983).

En caprinos la literatura en relacién a los requerimientos de
selenio/vitamina E es muy escasa. En el Cuadro S5, se especula que
sus requerimientos son similares para ovinos. Por lo que es
necesario mas investigacién en esta especie, y en los Cuadros 6 y
7, se presentan las concentraciones en tejido sanguineo que sirven
para la interpretacién de un diagnéstico.



cuadro 5. REQUERIMIENTOS DE SELENIO DE DIFERENTES

ESPECIES ANIMALES EN SUERO SANGUINEO, SEGUN EL
LABORATORIO DE DIAGNOSTICO DE LA UNIVERSIDAD DE
MICHIGAN. USA.

Edad,

10
30
71
181

301

Dias

180

300

700

700

50

50

Especies
Bovinos Equinos Cerdos Oovinos*
ng/ml-
70 70 - 90 70 90 50 - 80
70 70 - 90 70 - 120 60 ~ 90
' ?s'v-';oo 70 - 120 70 - 100
110° »1o§1 160 80 - 110
140 = 190 80 - 110
édf 220 80 - 110
180 220 90 - 120
180 - 220 120 - 160

* En cabras se cree que es similar.

Stowe y Herdt (1992)
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cuadro 6. CONTENIDO DE SELENIO EN SANGRE (PPM) Y
GLUTATION PEROXIDASA (mv/g Hb) DE OVINOS Y BOVINOS

(sangre completa y glutatidn peroxidasa)

ESTADO DE SELENIO PPM GSH-Px mv/g Hb.
Deficiente 0.05 - de 15
Bajo 0.05-0.075 15 a 20
Deficiencia 0.076-0.10 20 a 30
moderada

Adecuado 0.10 a méas nmas de 30

Adaptado de Muth 1970 y Nat. Res.'Coﬁi'iéab”(citado por Méndez,
1986) _ B e
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cuaaro 7. CONTENIDO DE SELENIO EN SANGRE DE BOVINOS Y
- OVINOS PARA DETERMINAR EL NIVEL DE

SUPLEMENTACION

(8angre completa y glutatién peroxidasa (Gsh-px))

Selenio en sangre Gsh-px Categoria
completa (ppm) (N/mg

heme/min)
0.01 - 0.04 0 - 15 Deficiente
0.05 - 0.06 . 15 - 25 Marginal
0.07 - >0.1 25 - 500 Normal

Interpretacién

La
es

La
es

La
no

suplementacién
necesaria

suplementacién
benéfica

suplementacién
es necesaria

Mass (1982) ; :Maas

y Koller (1985).
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2.6.2 TRASTORNOS DE LA INTOXICACION.

El Selenic es uno de los elementos mas toxicos para todos los
animales, tiene un margen de tolerancia muy reducido entre su

requerimiento y toxicidad. Es sabido que en la dieta el
requerimiento minimo y nivel maximo tolerable fluctda entre 0.05 y
2 ppm (NRC, 1983) . Las &areas seleniferas donde ocurren

intoxicaciones crénicas en animales domésticos ya estéan
identificadas en EUA, Unidén Soviética, Israel, Nueva Zelanda,
Australia e India. En nuestro pais en 1973 - 1975, el
Laboratorio Central Regional de Gémez Palacio, Dgo., registra los
primeros casos de intoxicacién (Strouth, 1985) y hasta ahora es
conocido que la zona norte-centro de los estados de Coahuila y
Chihuahua presentan el problema (Strouth, 1985; McDowell et al.,
1993), el cual ocurre en animales en pastoreo al consumir plantas
con alto contenido del mineral. La gquema de desperdicios
industriales es otra fuente de contaminacidén téxica cerca de
lugares de pastoreo al liberar compuestos de selenio como ocurre
con los fluoruros (Strouth, 1985).

La intoxicacién por las plantas seleniferas puede ocurrir en
estado vegetativo, en floracién o en fructificacién, en algunos
casos las plantas son tdéxicas en todos los estadios (Porter y
Lawlor, 1991). E1l manejo de los animales es un factor importante
para que se manifieste una intoxicacién, principalmente en casos de
sobrepastoreo, los animales se ven obligados a ingerir plantas que
habitualmente no consumen. La sequia prolongada trae como
consecuencia el sobrepastoreo de los potreros, igualmente 1la
carencia de adaptabilidad al medio, ocasiona un cambio en los
hdbitos alimenticios que pueden favorecer la intoxicacién. Se ha
comprobado que si la racidn contiene la cantidad de proteina que
debe consumir el ganado, la probabilidad de que se presente la
intoxicacién por selenio es menor (McDowell et al., 1993).

A continuacién se mencionaran los signos y sindromes de la
intoxicacidén por selenio sefialados por la literatura, asociados a
una alimentacién con altas cantidades de forrajes ricos en selenio.

2.6,2.1 INTOXICACION AGUDA POR SELENIO. El envenenamiento agudo
por Selenio ocurre en los bovinos como resultado del consumo, una
sola vez, de suficientes plantas altamente seleniferas (de 500 a
1000 ppm.), como para ocasionar una intoxicacidén grave. La muerte
ocurre en pocas horas (Merk, 1988).

Los signos tipicos del envenenamiento con compuestos altamente
téxicos son poliuria, deshidratacién, trastornos nerviosos
dificultad respiratoria con presencia de espuma (proveniente de los
bronquios) en ollares y hocico, asfixia y muerte. Ssi 1la
concentracién es elevada se presenta olor a ajo. Una forma de
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carencia de adaptabilidad al medio, ocasiona un cambio en los
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comprobado que si la racidén contiene la cantidad de proteina que
debe consumir el ganado, la probabilidad de gue se presente la
intoxicacién por selenio es menor (McDowell et al., 1993).
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una alimentacidn con altas cantidades de forrajes ricos en selenio.

2.6.2.1 INTOXICACION AGUDA POR SELENIO. El envenenamiento agudo
por Selenio ocurre en los bovinos como resultado del consumo, una
sola vez, de suficientes plantas altamente seleniferas (de 500 a
1000 ppm.), como para ocasionar una intoxicacién grave. La muerte
ocurre en pocas horas (Merk, 1988).

Los signos tipicos del envenenamiento con compuestos altamente
toxicos son poliuria, deshidratacién, trastornos nerviosos
dificultad respiratoria con presencia de espuma (proveniente de los
bronquios) en ollares Yy hocico, asfixia y muerte. Si 1la
concentracién es elevada se presenta olor a ajo. Una forma de
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intoxicacién aguda puede provocarse por mal manejo de compuestos
de selenio para suplementacién parenteral en suspensiones oleosas
no estables (Blood y Radostitis, 1989).

Lesiones Microscépicas- La principal lesibén se observa en pulmones,
a nivel capilar se da con septos alveolares congestionados, se
presenta abundante fluido proteinaceo en lumen alveolar, edema
alrededor de grandes vasos, distensidn de conexiones perivasculares
y dilatacién de vasos linfaticos. Otros tejidos también presentan
congestidén. Estos signos se observan a una concentracidn de 12.9 mg
Se/kgpv., en higado (Underwood, 1981).

2.6.2.2 INTOXICACION CRONICA POR SELENIO. (enfermedad del dlcali).
Ss» produce cuando los animales consumen forraje y granos
raturalmente seleniferos que contienen de 5 a 40 ppm. de selenio,
durante un periodo de semanas o meses (Merk, 1988).

Los signos clinicos que presenta ésta forma de:envenenamiento
son: Alopecia en la regién caudal, pelo aspero, pérdida de pelo,
exfoliacién de los cascos, cojera deblda a procesos -artriticos en
superf1c1es articulares de huesos largos,e_w érdida. de apetito,
depresién, languidez, cirrosis, anemia:-y-- uerte por -inanicién
(Ammerman y Miller, 1974, Baker et al., 1989

Al examen,postmortem hay atrofla de ofazéh, cirrosis en
) nefrltls (Jensen y

swift, 1982).

1n1c1ales
actividad
6n croénica
ficiencia

tejidos y fluldo
semanas O meses: d

pelo y pezufa.
a saturac1on en 7 a 8 semanas
1989) :

Un consumo de': 1
(Master et al.,-
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. La toxicidad puede ser controlada con la administracién de
metales como cobre, mercurio y cadmio. Algunos reportes indican que
el telurio podria inducir la deficiencia de Se y vit E (van
Vleet,1977b citado por NRC, 1983), otros elementos como talio,
plata, plomo y cobalto afectan el metabolismo del selenio. Pero
si el cuadro clinico es severo, la respuesta resulta negativa.

2.6.3 TRASTORNOS DE LA DEFICIENCIA

Las enfermedades por deficiencia de selenio y vitamina E, se
presentan en el Cuadro 8.
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cuadro 8. SINDROMES OBSERVADOS POR DEFICIENCIA DE

SELENIO

s8indrome

Caracteristicas Clinicas

Enfermedad del miisculo
blanco (miodegeneracién
nutricional, MDN)

Placenta retenida

Debilidad neonatal

Diarrea

Sindrome de crecimiento
deficiente

Efectos sobre el sistem
inmune .

Miodegeneracién en ganado
adulto

Infertilidad

Inicio agudo:

dificultad respiratoria
paralisis muscular

misculos esqueléticos y/o
cardiacos afectados.

Signos: ascitis, &reas de
niisculos p&lidos, (necrosis de
Zenker, por histopatologia).

Retencién de placénta

Los recién nacidos nacen débiles
con o sin lesiones macroscépicas
de enfermedad de misculo blanco.

Diarrea normalmente profusa.
pérdida de peso en animales
jévenes y adultos

Reduccidén de la eficiencia en
conversidén de alimentos,
menores ganancias de peso
aspecto enfermizo

Depresién de la respuesta inmune
mediada por células
mastitis

Debilidad
miodegeneracién
fibrosis miocardiaca
mioglobinuria

Reduccién de la tasa de
concepcidén

ciclos de estro irregulares
muerte embrionaria temprana
ovarios quisticos

(Maas, 1982).
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La informacién anterior muestra diferentes afecciones
clinicas, resultantes de la deficiencia de selenio como factor
central, pero la patogenia de éstas es compleja. Sin embargo, el

cuadro clinico de la enfermedad de miisculo blanco, distrofia
muscular nutricional, miopatia asociada a selenio, deficiencia de
selenio/vitamina E; son términos que identifican la misma condicién
nutricional y que a continuacién se explican:

Distrofia miocardial aguda. Son afectados animales de 2 a 4 meses
de edad, mueren repentinamente sin ningGn signo clinico. Los
factores que influyen son el estrés y el ejercicio desacostumbrado
debido a su separacién para el destete. Se observan trastornos en
el animal hay severa dificultad para respirar, descarga nasal
sanguinolenta o espumosa, pero la visién y actitud son normales,
ocurre la muerte posteriormente, :

Enfermedad del misculo blanco subaguda. Su frecuencia es mds comGn
en animales en desarrollo. Los animales afectados presentan

rigidez y si intentan levantarse lo hacen con dificultad. Es
evidente el trastorno muscular mostrando incordinacién y temblores.
La respuesta al tratamiento es positiva .

Enfermedad congénita del mGsculo blanco. Las lesiones pueden ser
encontradas en las primeras horas al nacimiento. Los partos
prematuros, la muerte & animales débiles al nacer, son
observaciones comunes cuando la madre ha sido alimentada con
raciones de bajo contenido de selenio/vitamina E .

Distrofia muscular subclinica. Es la responsable de las mayores
pérdidas econdémicas, esta condicidén se presenta con mayor
frecuencia en el ganado joven y se caracteriza por un cuadro
clinico complejo, donde se observa escaso crecimiento, diarreas
persistentes, neumonia y esporiddicamente debilidad muscular en
ciertos animales en 1los que se marca la severidad de 1la
deficiencia (Jensen 1988, Blood y Radostits, 1989; Maas y Koller,
1985).

2.6.4 CAMBIOS ANATOMOPATOLOGICOS.

Los trastornos provocados por la deficiencia de selenio y
vitamina E son descubiertos en la necropsia. En corderos y
cabritos se presentan estrias blancas en diafragma, mdsculos
intercostales y en vértebras cervicales. En mGsculo cardiaco las
lesiones son de tipo bilateral simétrico, con degeneracién del
miocardio y apariencia de corazén atigrado, ademis hay hidrotérax,
hidropericardio, ascitis, edema generalizado, corazén fl&acido,
posibles diarreas, neumonia, cuadros de anemia (aplasica),
mioglobinuria (por 1liberacién de mioglobina de 1las células
musculares destruidas) (Jensen 1988; Méndez, 1986) y palidez en la
glandula tiroides (Tértora, 1979)
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En la histopatologia - se observan células musculares con
pérdida de las estriaciones Y reemplazo por material hialino, con
inflamacidén periférica, aparlenc1a granular y nicleos picnéticos e
incluso hemorragias. En las: prlmeras lesiones se puede depos1tar
calcio, al final del proceso necrético en’'casos crénicos, sigue la
calcificacién distréfica  ‘con epésitos en forma granular Yy
cristalizada (Blood y Radost1t§ que macroscépicamente se
observan como zonas blancas''y Yy microscoépicamente se
caracterizan por un material granular amorfo basofilico. En
casos avanzados se puede: encontrar proliferacién de tejido
conectivo e infiltracién mononuclear.: :En miopatia degenerativa se
presenta proliferacién de nilicleos: como. un intento (fallido) de
regeneracidén muscular (Maas y Koller, -1985). A nivel de la
tiroides presentan diferencias en el tamafio de los foliculos, con
dilatacién y foliculos de aspecto embrionario (Tértora, 1979).

2.6.5 PRUEBAS DE DIAGNOSTICO.

La deteccién de la deficiencia o-del exceso del mineral en
animales en pastoreo es complicada, .por. la Slmllltud con otros
problemas y enfermedades. La presenciaidel. cuadroiclinico-y los
hallazgos a la necropsia anteriormente: expllcados proporc1onan un
diagnéstico presuntivo, que es necesario: complementar con anilisis
del suelo, plantas y de la condicién propla[del animal‘mediante 1la
determinacién del elemento en: tejidos 'y fluldos,, asi como su
respuesta a la suplementac1on en casos d\; ef1c1en01a.

2.6.5.1 EN SUELO Y FORRAJE.

tros mlnerales,
;relacidn con-el"
1983)0 Enel andlisis’ de
selenio se conSLderan suelos selen leficie ‘nlveleS’menores de
0.05 ppm.; normales .2 ‘a’5: ppm.; : 3 j :

a 0.1 ppm; ideal de 0.2 a 0. 4 ppm selenif ra an le: mayores de
5 ppm (NRC, 1983). ; : : .

2 6.5.2 EN TEJIDOS.

Determinar la concentrac1on de selenlo en‘el: organlsmo permlte
conocer el estado real, pero~tamblen se debe%de con51derar las
fuentes que proporc1onan ‘el

manifiestan rdpidamente por camblos bloquimlcos antes ‘queraparezcan
los 51gnos. Debe considerarse la: var1ac1on entre 1nd1v1duos por el
propio mecanismo homeostétlco protector de las;kfluctuac1ones



37
dietéticas (White et_al., 1992).

En el laboratorio se emplean métodos directos como la medicién
en sangre, la cual indica la .concentracidn real de selenio y el
suero y plasma indican el estado actual (White et al., 1992). Los
métodos indirectos incluyen mediciones de actividad enzimatica.

La glutatién peroxidasa es usada como una alternativa para
medir la concentracién de selenio. Esto se justifica debido a que
esta enzima contiene el selenio y su actividad esta altamente
correlacionada con la concentracidén de selenio en sangre, por lo
tanto la medicién de ésta enzima es usada para el diagnéstico de
laboratorio y no presenta problemas de contaminacién con elementos
traza (Miles et al., 1991). Una baja actividad enzimdtica de GSH-Px
es signo de deficiencia (015 ug/ml.) y dafio muscular; con
incremento de 1la actividad de creatin fosfoquinasa (CPK) gue
resulta medible en orina y suero. El valor normal de CPK en
terneros es 200-300 mg/dia en suero, pero en la distrofia muscular
nutricional se eleva hasta 1.3 gr/dia, en plasma una concentracidn
de 2.5 millones de UI/lt. indica presencia de dafio muscular. La
relacién creatina-creatinina en cordero normalmente es menor de
0.7, pero en la DMN sube de 1 a 5 (Ullrey, 1992).

Sin empbargo, la determinacién del complejo enzimatico citado,
cada vez es mas limitado. En el caso de la creatin fosfoquinasa
(CPK), su incremento no necesariamente se da por la etiologia de
distrofia muscular nutricional,:y . 'el solo hecho de administrar
selenio por via intramuscular. determina incremento de esta enzima
por la lesién y necrosis delitejido-muscular, subsecuente a la
inyeccidén (Little et al., ) itado por Tasker, 1992).

Los mismos cuestionamientosi: se - hacen para glutatién
peroxidasa, en algunas situ one
suplementacién se realiza} ! na"lmportante perdlda en la
respuesta de la enzima par n
eritrocitos no pueden sinteti

1na’por: ‘lo:tanto la glutatidn
perox1dasa varia de acuerdo :

tidad

mal. no podré ser
ox1dasa del eritrocito
‘En%: los animales con

cambio en el estatus::
inmediatamente reflejado en
(Miles et _al., 1991;
deficiencia de selenio- el lutatién peroxidasa
ocurre de 4 a 6 meses’. desp cacién  (MacPherson Y
Chalmers, 1984). Por otro:ladc imaliadquiere fuentes de
selenio organico (como - 'Selenometil el cual no es
especificamente incorporado ‘ ] de la glutatién
peroxidasa no representa el “en el animal (Buerk,

1991, citado por Gerloff, F‘anallsls de glutatién
peroxidasa es altamente var1ab1 e:laboratorio-a laboratorio y con
el deterioro en el transporte de ; uestras} se dificulta mis la
estandarizacién Y comparac1cn;A ,esultando . subjetiva su
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determinacién (Stowe y Herdt, 1992).

Por lo tanto se sugiere que las concentraciones de selenio en
suero y plasma resultan adecuadas para reflejar los niveles de
suplementacién inmediata, mientras gque la de sangre es mas
adecuada para representar la suplementacién a largo plazo (Gerloff,
1992). El selenio se incrementa en la sangre mas lentamente con
la suplementacién y declina de igual manera sin suplemento
(Gerloff, 1992). Otras investigaciones sugieren que 1las
concentraciones en suero e higado son las iddéneas para la medicién
del estatus de selenio (Miles et al., 1991) . En el caso de
biopsias y necropsias se ha determinado gque la mayor concentracidn
del mineral se encuentra en misculo esquelético y posteriormente en
higado y rifién (Stowe y Herdt, 1992).

2.6.7 METODOS DE SUPLEMENTACION.

La suplementacién del elemento se puede realizar a través de
compuestos orgdnicos como selenometionina y selenocisteina, pero
son costosas e inadecuadas. Las fuentes de suplementacién
inorganica resultan la mejor alternativa, y se realiza por
administracién parenteral (subcutanea), oral directa (sales, pelets
y cépsulas) y oral indirecta (fertilizacién de forrajes con
selenio) (Ellison, 1992).

Las diferentes formas de suplementacién mencionadas presentan
ventajas e inconvenientes. En el caso de la administracién
parenteral resulta el mejor método para restaurar las
concentraciones del elemento traza cuando es necesario corregir
deficiencias severas o agudas, por ejemplo, durante la preifiez en
donde la demanda de microelementos es-mayor (Clark et al., 1992).

otra ventaja de la ruta 'paréhtéral es gque se conoce la
cantidad precisa del elemento introduqido al animal. El mal uso del
elemento cuando no se conoce -sus: i sala respuesta, provoca

sitio de aplicacién intramuscular):
selenio (Allen y Malllson, 1984) .
las intoxicaciones en ovinos se presenta ‘cuando se proporciona 4
veces mas de la dosis (Osame etiali’); ©1990);,-no hay actualmente esta
presentacién en el pais. Con respecto:a:sales minerales una de sus
ventajas es su bajo costo y facil' admlnlstrac1on en el alimento.
Pero su inestabilidad para mantener el- estatus del elemento en el
animal por su compleja absorciodn es mayor-:en comparacién con la via
parenteral y se corren importantes rlesgos por la diferente
apetencia de los animales y  por defectos en ‘la homogenizacién de
las mezclas (Tasker, 1992). :
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2.6.7.1 PARENTERAL.

La amplia literatura existente recomienda dosis tGnicas con
base en el peso vivo. En rumiantes se manejan dosis de 0.1 a 1 mg
de Se/kg. P.V. (Tasker, 1992). En corderos destetados la dosis
recomendada es de 0.63 a 5 mg de.selenio como selenito de sodio.
La suplementacién en bovinos se-realiza con 25 o 30 mg de selenio
como selenito de sodio a(Spears et al., 1986). " En animales
productores de carnel con’ ce entrac1ones en suero de 10 y 20
ngSe/ml, la administrap" -15:mg. de Se/Kg protegid contra la
deficiencia solo por. i 1992) En la forma de
selenato de sodio:(Na2
0.1, 0.15 mg de Se/K
Yy 40 ng de Selenlo/rm .
concentracionés ‘de /ise
(Little et_al., 1979
selenato de bario
aproximadamente por. 12?mese
insoluble y por su absorcidn:
da un efecto prolongado'de 6

Se/Kg p.v., como selenito de'sod
este caso Caravaggi et al., (1970
como selenito de sodio/Kg'ip.v:

ovinos. Actualmente muchos:prepara
recomendados para ser usados:

requiere repetir nuevamentel
(Ullrey, 1992), si se: recomlvnda
presentar problemas de 1nt’ }

ayoria devlos

selenio, equlvqlegte

2.6.7.2 BOLOS. .

Los bolos 1ntra, m1n
elemental (5%), ‘
se dan por via.oral St
al., 1991). ‘prime:

sangre hasta por:
al., 1991).
Inglaterra Y.
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quimicas a través de la matriz de hlerro, el agua y: su.liberacién
por la cual la reaccidn es debida al’ -tamafio del grano de selenio,
si el tamafio es muy pedquefio, se- libera: répldamente. Judson et
al., (1991), hallaron que pelets comerc1a1es ‘conteniendo selenio
con tamafio de grano de 4 pm perdian un alto’ porcentaje del selenio
en pocas semanas al 1n1c1o de la -administracidén -y el pico de
selenio medido en estos animales no erael esperado. Por lo tanto
se sugiere que los granos de selenio no debenide’ser mads pequefios
de 10 pum con un tamafio 6ptimo de 35 a.45. ym (Mlllar et al., 1988).

El peso de los bolos comerciales es de 10 y su contenido
es de 245 a 300 mg de selenio; si se- admln tran .2 bolos en
pequefios rumiantes secretan aproximadamente’2: mg,de Se/dia durante
un: periodo de 8 meses. Los bolos para bov1nos presentan un peso de
30 g., contienen de 360 mg a 500 mg: de selenlo como selenito de
sodio, liberando 3 mg de selenlo por ~diazy su expulsién es por
bomba osmética (Tasker, 1992). Actualmente ‘la’ mayoria de 1las
presentaciones comerciales presentanvf ombinaciones con otros
microelementos traza, por ejemploicobre y cobalto (Masters y Peter,
1990) . :

2.6.7.3 SALES.

Ullrey et_al. (1977),11nd1co que 0.1 ppm de. selenio: (comqu'
selenlto de sodio) pueden ser: dlq;pnadas a dletas para ov;nos Yy

irritante.
disponibles’ para uso

seguridad en su operac1on
su mezcla con fertlllzante



a1

3. HIPOTESIS. _ "

Hipétesis a considerar: La eleccidén del trabajo de
investigacién en un sistema extensivo se plianted por:

Hipétesis nula: La carencia de selenio no afecta la mortalidad
de los lactantes, y tampoco causa problemas en los

parametros productivos y reproductivos del rebafio
caprino.

Hip6tesis alterna: La carencia de selenio si afecta 1la
mortalidad de los lactantes, y causa problemas en

los parémetros productivos y reproductivos del
rebafio caprino.
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4. OBJETIVOS.

4.1 OBJETIVOS GENERALES.

Definir las causas de mortalidad en cabritos lactantes y
plantear como objeto de estudio el factor mas importante.

Establecer la relevancia de la carencia de selenio en los
parametros productivos de las cabras.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS.
Se definieron con base en el manejo tradicional de los rebaiios

y las condiciones presentes en el momento. Planteando los objetivos
de investigacién en tres fases:

4.2.1 FASE 1. CAUSAS DE MORTALIDAD.

4.2.1.1. Experimento 1.

Identificar las principales causas de mortalidad en cabritos,
del nacimiento a los 90 dias de edad.

4.2.2 FASE 2. DIAGNOSTICO DEL CONTENIDO DE SELENIO.

4.2.2.1. Experimento 2.

Determinar el contenido de selenio en suelo (pH en muestras de
suelo), planta y suero sanguineo de cabras adultas, durante las
épocas de sequia y lluvia; e identificar las plantas consumidas por
las cabras, a través de su estructura completa (raiz, tallo, hoja,
flor y fruto) en dos regiones de estudio, durante la época de
lluvias.

4.2.2.2. Experimento 3.

Determinar el contenido de selenio en suero sanguineo e higado
de cabritos (muertos) con y sin signos clinicos de distrofia
muscular nutricional.



43

4.2.3 FASE 3. SUPLEMENTACION CON SELENIO~VITAMINA E.

4.2.3.1. Experimento 4.

Determinar las concentraciones de selenio en suero sanguineo
antes y 20 dias después de la aplicacién de selenio~vitamina E, y
evaluar los porcentajes de mortalidad en los grupos dosificados.

4.2.3.2. Experimento 5. ,

Determinar las concentraciones de selenio en suero sanguinéo antes
y 60 dias posteriores a la aplicacién. Evaluando los porcentajes de
fertilidad y prolificidad en los grupos dosificados.

4.2.3.3. Experimento 6.

Determinar las concentraciones de selenio en sangre a cuatro
grupos de cabras dosificadas a diferentes dosis, durante el empadre
y a cuatro tiempos de transcurso de la gestacién.



a4
5. MATERIAL Y METODOS.

S.1 DESCRIPCION GENERAL DEL AREA DE ESTUDIO.

5.1.1 Descripcidén Geogréafica.

El presente trabajo se realizdé en la localidad de Carrillo
Puerto del municipio de Altzayanca, la localidad de Pilares del
municipio de Huamantla y en el municipio de = Sn. Juan Ixtenco.
Estas 3 regiones se encuentran ubicadas en'las latitudes norte 19°
027; 19°19’ y 18°15’. Con longitudes oeste de 97° 52’; 97° 59' y
96° 26’, Las altitudes son de 2606, 2153:/y:2592 msnm. (SARH, 1990).

La regidén de Ixtenco y Pilareskcolindan con las faldas del
volcadn Malintzi y la regién de '‘Altzayanca colinda con la parte
norte del estado de Puebla (Figura' 5)

5.1.2 Descripcién Climatologica y Fisiografica.
La temperatura para las regiones de Carrillo Puerto, Pilares

e Ixtenco son en promedio de:21;-15.1"y-15 °C respectlvamente.
comunldades presentan un cllma templado subhumedo con. lluv1as de;

mm.
frecuentes. Otras caracteristlcaséde “la zona<
vientos y madrugadas frias (INEG~ :

Cynodon y
saliqnus),
drboles frutales en huertosi)

de cultivo agricola: Maiz,

una altura de
Mullemberghia.
arrojaron gran

zona en su mayoriaxllto

suelto, profundo, ;
(tepetate). En‘la sierra norte dondev'l agr051stema ‘es parecido se
encuentran AndosolesVMollco y Humlco de sedlmento volcénlco, de

‘Las. .. .
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mediana profundidad muy suelto y de textura variable. También con
Andosol décrico en la parte media de la montafa (Werner, 1988).

$.1.3 Caracteristicas de los animales de estudio.

Las cabras utilizadas para el trabajo, es ganado cruzado,
pleomdérficos y policrémicos con algunas caracteristicas de las
razas Alpira, Saanen y Nubia. Su finalidad zootécnica es la
produccién de 1leche para la elaboracidén de queso fresco y 1la
produccién de cabritos para el abasto. La poblacién de caprinos en
Tlaxcala es de aproximadamente 36 683 animales (INEGI, 1991).
Ocupando el 85 % el sureste del Estado.

5.1.3.1 Alimentacion

Los caprinos en estudio pastorean durante 10 horas diarias
(8 am - 18 pm), en las zonas aledafias al volcadn Malintzi para las
regiones de Ixtenco y Pilares y en el agrosistema de valle y
lomerio para la zona de Carrillo Puerto. En las tres regiones de
estudio realizan el pastoreo en zonas pedregosas y ho aptas para la
agricultura durante la época de siembra y produccién agricola.
Después de la cosecha, las cabras se pastorean en terrenos de
siembra (maiz, trigo, avena) consumiendo en su dieta herbé&ceas y
esquilmos agricolas. Rara vez se realiza la suplementacién y cuando
ocurre es con ensilaje de maiz destinado a 1los bovinos,
principalmente en las @&pocas de invierno de temperaturas
extremadamente bajas y con presencia de heladas.

Con respecto a la suplementacién mineral es muy rara, y
cuando la realizan es por insistencia de técnicos, olvidandose
después de esta labor y siguiendo con sus practicas de manejo
rutinarios con la suplementacién de sal comiin cada 2 o 3 meses.
Cabe mencionar que las sales recomendadas. ‘por los técnicos a los
productores son las utilizadas para bovinos, careciendo de varios
microelementos especificamente selenio. Aunque a-los caprinos del
presente estudio, los productores solo les admlnlstran sal comin.

5.1.3.2 Manejo sanitario

lro::de enfermedades
“esta zona se confirmé
P ec1ado, 1987) y se
de‘ectima contagioso,
nematodiasis gastroentérica
opardsitos. Dentro del
portantes, la falta de
ocasiona problemas de
encharcamientos, que

Los rebafios presentan un complej
infecciosas, parasitarias y carenc1ales
el problema de brucelosis (Bafiuelo
presentan cuadros clinicos. caracteri'
paratuberculosis, llnfadenltlscaseos
Y pulmonar, cestodiasis,: cocc1d1051
problema sanitario, las.inst 1ac1ones so
disefio para su elaboracidn: y orlentac1on
hacinamiento, acumulac1on
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dificultan la sobrevivencia y el desarrollo de los cabritos.

La falta de estratificacién por edades, agrava el problema de
sanidad, al facilitar la transmisién de patdégenos a los jévenes
desde los portadores adultos.

s.i.a.a Manejo reproductivo.

El empadre se realiza en los meses de noviembre y diciembre,
introduciendo los sementales o retirandoles el peto que evita la
monta. Aproximadamente se utiliza un semental por cada 60 hembras
Yy los partos se registran en los meses de marzo, abril y mayo. Las
crias nacidas en estos meses se introducen al empadre 2 afios
después, cuando alcanzan un peso minimo de 35 kg.

5.1.3.4 Produccién y comercializacidn

Se carece de programas de mejoramiento genético y de
comercializacién. La principal funcién zootécnica de estos rebafios
es la produccién lactea para la elaboracién de queso fresco, la
ordefia se inicia tres dias después del parto y se realiza durante
la mafiana dentro del corral de descanso en forma manual con
cubetas, obteniendo una produccién lactea de 1 a 1.5 litros por
animal en promedio. En la elaboracién de una pieza de queso de 250
g. se utilizan 1.750 litros de leche. Para ‘la elaboracién del
producto se utiliza cuajo natural (Lozada,”>1990).

La comercializacién de animales se liza mayoritariamente
con los cabritos machos a los 3 meses ‘deiedad, a través de
intermediarios de Puebla y Veracruz con un:costo de entre $ 60y $
80 por animal. E1l productor vende los cabritos por su limitacién
de espacio en corrales, el temor de continuar la mortalidad y el
ingreso monetario inmediato. La venta de los animales adultos se
realiza con animales enfermos, viejos y sementales que el productor
ha descartado. E1 autoconsumo se da en fiestas de la regidn o
cuando hay problemas econdmicos.

5.2 DESCRIPCION GENERAL DE LAS FASES DE INVESTIGACION.

El proyecto se dividid en tres fases:

La primera fase correspondié a la identificacién de causas de
mortalidad en 1las tres zonas de trabajo. La segunda fase
correspondidé al diagnéstico del contenido de selenio, realizado en
Ixtenco y Carrillo Puerto. La tercera fase abarcd la evaluacién de
la suplementacién de selenio-vitamina 'E, realizada en Ixtenco.

La conservacién y el andlisis de las muestras (ver anexo) se
llevaron a cabo en 1la FES-C,: UNAM;:"las histopatologias se
realizaron con la técnica de hematoxilina-eosina, en el laboratorio
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dé Histologia y Patologia de 1la licenciatura de Medicina
Veterinaria. La determinacidn de selenio fue con la técnica de
fluorocimetria descrita por Whetter y Ullrey (1978) y la medicidn
del pH se determiné con un potencidmetro (Beckman mod. Zeromatic
II), este trabajo se realizdé en el laboratorio de Quimica de 1la
licenciatura de Ingenieria Agricola. La identificacién de las
plantas se llevé a cabo en el laboratorio de Boténica, de 1la
licenciatura de Ingenieria Agricola.

Tcda la informacién obtenida se capturé en el programa
Quattro, y los andlisis de los resultados se llevaron a cabo,
mediante los procedimientos estadisticos correspondientes,
auxiliandose con el paquete estadistico SAS (1987).
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5.2.1 FASBE 1. MORTALIDAD EN LACTANTES.

5.2.1.1 EXPERIMENTO 1. Causas de mortalidad en cabritos del
nacimiento a los 90 dias de edad.

Material Experimental.

Se trabajé con 360 cabras de Carrillo Puerto, 370 cabras de
Pilares y 290 cabras en Ixtenco; grupo de animales distribuidas en
4, 4 y 2 rebafios respectivamente. Se realizaron recorridos de las
6 a las 8 a.m. cada tercer dia en cada comunidad durante el mes de
abril y mayo de 1990, recolectando un total de 74 cabritos (36
machos y 38 hembras) de cero a noventa dias de edad, que habian
muerto durante las primeras 12 horas.

variables de Respuesta.

Fueron la edad y tipo de lesién encontrada a la necropsia. En
hojas de registro se anoté la informacién, y de los tejidos
afectados se obtuvo una muestra, conservéandola.:en un frasco de
plastico con formol al 10%, . ‘para btener ~.laminillas
histopatolégicas. ' i S

Planteamienté® Estadistico.

La mortalidad de 1los cabrltos de 0 a: 90 dias de edad
dlstrlbuldos en 3 grupos fue:
Ho: F(x) = Fo(x)
ve

H1: F(x) # Fo(x) -

Donde: -

F(x) = Dist:ibﬁcién real de la poblacién.

P1,2,3 = Probabilidad esperada en-la mortalidad.
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Andlisis Estadistico.

Se realizdé con la prueba de Ji-Cuadrada (Steel y Torrie,
1980) .

§.2.2. FASE 2. DIAGNOSTICO DEL CONTENIDO DE SELENIO.

5.2.2.1. EXPERIMENTO 2. Contenido de selenio en suelo (pH en
muestras de suelo) planta y suero sanguineo de cabras adultas,
durante las épocas de sequia y lluvia.

Material Experimental.

Las unidades de trabajo fueron 2 rebafios; El primero de 296
animales en Carrillo Puerto y el segundo de 240 animales en
Ixtenco. Las muestras obtenidas fueron de la época de sequia que
comprendié del 25 de Noviembre al 15 de Diciembre de 1990 y la
época de lluvia comprendida del 15 de Julio al 20 de Agosto de
1991. Con mayor tiempo dedicado en la f1ltima fecha, para la
recoleccién de las plantas a identificar.

Variables de Respuesta.

Selenio y pH del Suelo.

En la época de sequia se colectaroh]i4,y 14 ‘muestras y en la
época de lluvias 17 y 19, en las zonas-de-pastoreo de Carrillo
Puerto e Ixtenco respectivamente. e

Las muestras se obtuvieron de las zonas en donde pastorean los
animales, la técnica de obtencidén que se siguid fue la descrita por
Fick et al. (1979), en donde de una superficie con caracteristicas
similares se obtuvo una muestra de suelo.con varios submuestreos
(promedio 10), excavando un agujero de 30 cm. de profundidad y
recolectando las muestras a 25 cm., con una espatula de acero
inoxidable en una bolsa de plastico; posteriormente se secd la
muestra hasta el anadlisis del selenio (Ver apéndice).

Selenio en forraje.

En la época de sequia se colectaron 25 y 24 muestras y en la
época de lluvias 35 y 35 muestras, pertenecientes a las zonas de
pastoreo de Carrillo Puerto e Ixtenco respectivamente. Este trabajo
se realizé cada tercer dia en cada comunidad, de las 8.30 a.m. a



51
las 11 a.m., durante las fechas mencionadas.

La obtencién de la muestra se hizo por el método de simulacidn
(Fick et al., 1979), en donde de varias sub muestras de un lugar
especifico se homogenizaban como una sola muestra, clasificando en
arbustiva (planta lefiosa, con ramas desde la base, matorrales),
herbacea (planta pequefia de tallo tierno o delgado y hojas) y
graminea (plantas con flores en espiga, preferentemente de cultivos
agricolas y pastos). Las muestras se secaron en un horno a 100°C
por una hora, para su posterior molienda en un molino de Wiley de
acero inoxidable, y se almacenaron en bolsas de papel hasta su
andlisis. En el caso de las muestras de plantas en la época de
lluvia se recolectaroén algunas variedades que consumen las cabras,
a través de la observacidén directa durante el recorrido de

* alimentacién. Las plantas gque se obtuvieron presentaban su

estructura completa (raiz, tallo, hoja, flor y fruto) y se
cubrieron con papel periddico entre dos bastidores de madera de
30*20 cm., se prensaron y se secaron dentro de una céamara con luz
artificial y flujo de aire para su conservacién e identificacién.

Selenio _en Suero Sandguineo.

Se colectaron 39 y 37 muestras de sangre en la época de sequia
Yy 40 y 41 en la época de lluvias, pertenecientes a los rebafios de
Carrillo Puerto e Ixtenco respectivamente. Las cabras muestreadas
fueron animales de méds de dos afios de edad, sin signos aparentes de
enfermedad. La coleccién de la sangre se hizo con agujas y tubos
vacutainer de 10 ml., durante los primeros dos dias de las fechas
citadas, a las 6 a.m., conservandolas en hielo durante 2 horas
hasta el centrifugado (2500 rpm/10’) para la obtencidn del suero,
y se mantuvieron en congelacién hasta su analisis.

Disefio Experimental.

Para selenio en suero sanguineo y suelo.y. pH_del suelo, los
resultados se evaluaron mediante un anélxsls :de’varianza con un
disefio completamente al azar, con arreglo factorial de tratamientos
2*2, donde un factor fue la localidad (Carrlll erto e Ixtenco)
y el otro la época (sequia y 1lluvia). T

Para el selenio en forraje, los resultados se evaluaron en la
misma forma, con arreglo factorial 2#%2%3, donde los factores fueron
la localidad, época y tipo de forraije. Rt
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Modelo Estadistico.

Modelo estadistico para suero sanguineo y suelo:

Yp =k + L + E + L¥E + e

Donde: .

Y = Concentracién de Se y pH en la i-ésima localidad
j-ésima época y k-ésima observacién.

n = Es la media de distribucidn de Y en el muestreo.

M = Efecto de la i-ésima localidad.

E = Efecto de la j-ésima época.

L*E = Efecto de la interaccién de la 1-e51ma localidad en
la j-ésima época.

ey = Error experimental

Modelo estadistico para forraje:

Yy = 4+ L + Ef T + LXE; + LAT, + EXT +LAEMT, + ey

Donde: L .

Yo = Concentracién de Se en la i-ésima localidad
j~ésima época y k-ésimo tipo de forraje.

I = Es la media de distribucién de Y en el muestreo.’

L, = Efecto de la i-&sima localidad.

E; = Efecto de la j-ésima época.

Ty = Efecto del k-é&simo tipo de forraje.

L*E = Efecto de la 1nteracclon de la 1 é51ma localidad
en la j-ésima epoca.

L*T, = Efecto de la interaccién de la i-&sima localidad
en el k-ésimo.tipo de forraje.

E*T, . = 'Efecto de la interaccién de la j-ésima época
en el k-ésimo tipo de forraje.

L E*T, = Efecto de la interaccién de la i-ésima localidad

de la j-ésima época en el k-ésimo tipo de
forraje.

- = Error experimental
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Andlisis Estadistico.

Los resultados se analizaron con el procedimiento GLM de SAS
(1987) y las medias entre los tratamientos fueron comparadas
mediante las pruebas de rangos miltiples de Duncan (Steel y Torrie,
1980) .

5.2.2.2. EXPERIMENTO 3. Contenido de selenio en suero sanguineo e
higado y pesos de cabritos con y sin signos clinicos de distrofia
muscular nutricional.

Material Experimental.

Se realizdé en un rebafio de Sn. Juan Ixtenco, con los cabritos
nacidos durante los meses de marzo y abril de 1991. Los cabritos se
identificaron con un arete metdlico, teniendo reglstrada su fecha
de nacimiento. . . : :

El primer. grupo fue de 16 anlmales & n 51gnos C1in1cis»dek

observacién y exploraci
comportamiento y actitud)
grupos fue simultanea, i
inmediatamente después™
caracteristicas similares en edad

variables de Respuesta.

Suero sanguineo.

Se determind 1la concentrac1on ‘de selenlo en’ ambos grupos,;
obteniendo la muestra. de  sangre: de 1avena. yugular ‘coniun. tubo- Y
aguja vacutainer. La obtencién: se‘realizé. al momento: de la eleccién
del animal (entre 6.y 8 a.mi), la. Tmuestra.se conservéien:hielo/por
no mds de 2 horas hasta 1a centrlfuga01on, y-se congelo ‘hasta su
andlisis (8, dias) ‘ : : : S e :
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SO.
Durante la eleccién del animal enfermo se escogia el animal

sano con las caracteristicas ya descritas y se les realizaba el
pesaje simulténeamente, con una bascula tipo reloj con plato.

Higado.

Solamente se recolectaron muestras de higado de los animales
muertos con las caracteristicas de distrofia muscular nutricional.
Estas muestras se almacenaron individualmente en una bolsa de
plastico y se congelaron hasta la determinacién del microelemento.

Disefio Experimental.

La eleccién de los animales fue completamente al azar.

Modelo Estadistico.
El modelo utilizado fue el siguiente:

Yij= Mmoo+ Ti_ + eij

Donde:
Y Concentrac1on de selenlo y peso corporal en el
j-ésimo. an1ma1 del 1 e51mo grupo.'
i
e

i

Andlisis Estadistiéo.ﬂ

Los resultados del peso corporal Y concentrac1ones de selenio
en suero sanguineo, se' evaluaron:imediante la prueba de T-Student
(Steel y Torrie, 1980). En la’,muestras de: higado solo se determinéd
la concentracidén de Se en el grupo con DMN.vu
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5.2.3. FASE 3. SBUPLEMENTACION CON SELENIO-VITAMINA E.

5.2.3.1. Experimento 4. Efecto de la dosis parenteral de Se-Vit E
suplementarios, sobre 1la concentracién de selenio en suero
sanguineo y mortalidad en cabritos.

Material Experimental.

Este experimento se realizd con los cabritos nacidos durante
los meses de febrero - abril de 1992, En el rebafio de Ixtenco se
identificaron un total de 194 cabritos de 3 a 7 dias de edad los
cuales fueron distribuidos en 3 tratamientos: el primero de 78
animales se les administraron 0.33 mg Se y 4.4 UI. vit E/Kg. PV; al
segundo de 70 animales se les aplicd 0.66 mg Se y 8.9 UI. de vit
E/Kg PV y el iltimo tratamiento de 46 animales recibieron 1 ml. de
solucién salina (testigo). Los tratamientos fueron aplicados via
subcutanea el dia uno del experimento. Las dosis de selenio
vitamina E se realizaron mediante la aplicacidén de cantidades
variables del producto comercial MU-SE (Lab Sheramex. Lote I WPWD
03,elaborado con selenito de sodio 10.95 mg=5 mg de Se y acetato de
alfatocoferol equivalente a 68 UI de vit E, por cada ml.). El
contenido del microelemento segin la etiqueta se comprobd mediante
la técnica de fluorocimetria (ver apéndice).

Variables de Respuesta

Concentracién de selenio en suero sanguineo.

Para la medicién de esta variable, se seleccionaron al azar 19
20 y 14 animales de los tratamientos 1, 2, y 3 respectivamente.
Posteriormente se tomaron muestras de sangre antes de aplicar el
tratamiento (dia 1) y 20 dias posteriores a la aplicacidn. Las
muestras de sangre fueron centrifugadas para obtener el suero y
congeladas hasta la medicién de selenio (8 dias) Finalmente se
obtuvo las diferencias entre la concentraclon flnal ‘e inicial de
selenio en las muestras de suero. : .

Porcentajes de mortalidad.

Después de la aplicacidén de los tratamlentos, se registré la
mortalidad de los cabritos hasta: losi:90:%dias de edad. Esta
mortalidad se expresé como porcentaje‘de tota e cabritos en cada
tratamiento. :

Diseiio Experimental.

Los datos obtenidos se anallz

un’'disefio completamente
al azar. T



Modelo Estadistico.

El modelo para la evaluacién de la dosis de Se-vzt E. sobre
concentracion de Se en suero sanguineo fue-

Donde:

Y, =

, = o tratamiento.
e = Error experimental
El

planteamlentd‘pq;é~eifporcentéje de“mbrtélidad fue:

Ho: F(x) = Fo(x) =~

ve
H1: F(x) # Fo(x)
Dondé:"

F(x) = Distribﬁciéh realhdé_la poblacién.

P1,2,3 —kP:éﬁébilidad‘esperada~eh la mortélidad.

56
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Andlisis Estadistico.

Concentracidén de selenio en suero sanquineo.

Los datos de la concentracién de selenio en suero sanguineo se
analizaron con el procedimiento GLM de SAS (1987) y las medias
entre tratamientos fueron comparadas mediante las pruebas de rangos
mGltiples de Duncan (Steel y Torrie, 1980). Ademds la concentracién
de selenio en suero sanguineo al dia 20 post-aplicacién de los
tratamientos fueron analizadas con un modelo de regresioén (Steel y
Torrie, 1980), considerando como variable independiente dosis de Se
y como variable dependiente la concentracidén de selenio en suero
sanguineo:

Y, = B, + BX + ¢ i=1,...,n
Y; = Variable de respuesta.
B,y B, = Parametros a conocerse para detérminar la

ecuacién de regresidn g, =B, + BX

e, = Variable aleatoria.

Porcentajes de mortalidad.

El porcentaje de mortalidad en los tres grupos asignados se
evaluaron mediante la prueba de Ji-Cuadrada (Steel y Torrie, 1980).

5.2.3.2. Experimento 5. Efecto de la dosis parenteral de Se-Vit E
suplementarios, sobre 1la concentracién de selenio en suero
sanguineo y la evaluacién de parametros reproductivos en cabras
adultas.

Material Experimental.

Este experimento se inicio en los meses de noviembre vy
diciembre de 1991. En el rebafio de Ixtenco se identificaron un
total de 238 cabras de 2 a 4 afios de edad. Se distribuyeron tres
tratamiento, aplicando dosis Gnicas durante el empadre de selenito
de sodio y alfatocoferol (MU-SE, Lab Sheramex. Lote I WPWD 03)
equivalente a 5 mg de Se y 68 UI. vit E para el primer tratamiento
de 79 animales, 2.5 mg Se y 34 UI. - vit E para el segundo
tratamiento de 79 animales y 2 ml. defsolucién salina al tercer
tratamiento de 80 animales. ' )
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El crlterlo para la formac1on de los grupos fue el 51gu1ente-

1.- Se 1dent1flcaron dlarlamente (7 8 am) las hembras que eran
montadas por 2 sementales con peto marcador.g :

2.~ Las hembras marcadas en la- reglon lumbar se separaban en un
corral 'y en ese momento:- - i : ﬁapllcando
aleatoriamente los tratamlentos' : ; CE :

3.- Las cabras se 1dent1flcaron ‘co un arete metéllco y un
color/tratamiento, con pintura de esmalte en los cuernos.’f :

variables de Respuesta

Concentracién_de selenio en suero sanguineo-de cabras-gestantes,

Se selecc1onaron,
tratamientos 1,

conservandolas’ en'
se centrlflgaron
Flnalmente se Qb

% 100

cabritos’ nacidos o
oritos I * 100

Prolificidad%'

‘Cabras paridas’
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Disefio Experimental.

La formacién de los tratamientos y grupos de 1as cabras  fue
con un disefio completamente al azar.

Modelo Estadistico.

Concentracién de selenio en suero sanguinec de cabras gestantes.

El modelo para la evaluacién de la dosis de Se—v1t E. sobre la
concentracién de Se en suero sanguineo fue:

Y= p + M + e

Donde: :
¥ = Concentracidén de Se en 1a;i-ésimo tratamiento ’
(muestra de suero) de:la’ j-ésima cabra gestante.
= Media -
; = Efecto de la i4é§imo tratamiento.
e

=t

Error experimental

Porcentaije de fertiliaad yfﬁrdlificidad.

El planteamlento para la evaluac1on de 1os porcentajes de
fertilidad o prollf1c1dad' ue:

Ho: F(x) = Fo(x) ’
ve

Hi: F(x) # Fo(x)
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Donde:

F(x) = Distribucién real de la poblacién.

P1 =
Fo(x) =.< P2'=0.3
P3 = 0.33 :

P1,2,3 = probabllldad esperada en la fertllldad o
prolificidad.

Andlisis Estadistico.

Concentracién de selenio en suero sanquineo’'de cabras gestantes.

Los resultados se anallzaronbéoﬂ el prdcédlmlento GLM de SAS
(1987) y las medias entre ~los’ tratamientcs fueron comparadas
mediante las pruebas de rangos multlples de Duncan (Steel y Torrie,
. 1980). S

Porcentaje de fertilidad y praiifiéidadff‘ 

Los porcentajes de fertilidad y prolificidad en los tres
grupos asignados se evaluaron mediante la prueba de Ji-Cuadrada
(Steel y Torrie, 1980). "

5.2.3.3. Experimento 6. Efecto de la suplementacidén de 3 diferentes
dosis de Se-Vit E, en cabras adultas durante el empadre; Yy la
determinacidn de la concentracién de selenio en sangre a diferentes
tiempos de gestacién.

Material Experimental.

En la época de empadre de los meses de noviembre-~diciembre de
1992, se formaron cuatro grupos de cabras (entre 2 y 4 afios de
edad): El primer grupo fue el testigo (2 ml de solucién salina), el
segundo grupo se le aplicé 5 mg Se, al tercer grupo 10 mg Se y el
cuarto grupo 12.5 mg Se. (se utilizé selenito de sodio, contenido
en el producto comercial MU-SE de -lab. . Sheramex lote IWPWD 08. Por
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cada 5 mg Se el producto contiene 68 UI de vit E).

El criterio para la formacién de los grupos fue el siguiente:

1.~ Se identificaron diariamente (7~8 am) las hembras que eran
montadas por 2 sementales con peto marcador.

2.- Las hembras marcadas en la regidn lumbar se separaban en un
corral y en ese momento se distribuian al azar, aplicando
aleatoriamente los tratamientos.

3.- Las cabras se identificaron con un arete metdlico y un
color/tratamiento, con pintura de esmalte en los cuernos.

4.- La formacién inicial fue de 16 animales por tratamiento, sin
embargo por problemas de enfermedad, muerte y/o falsa gestacién
(detectada con un ultrasonido a los 60 dias de gestacién), se
eliminaron algunos animales, concluyendo la fase experimental con
12 animales por tratamiento.

5.- La frecuencia de muestreo sanguineo se realizdé con base a la
fecha registrada del empadre durante las primeras horas del dia (6-
8 am).

6.~ La coleccidén de las muestras de sangre se realizd en tubos con
anticoagulante (citrato de sodio 2%) y agujas vacutainer, antes de
la aplicacién del producto y a diferentes tiempos de gestacidn. Las
muestras se conservaron en un ‘recipiente con refrigerantes al
momento de la obtencidn, posteriormente se mantuvieron en
congelacidn hasta el andlisis del microelemento.

variables de Respuesta.

Comprende el andlisis de la concentracién de selenio. Para su
disefio se obtuvieron muestras de.sangre, previo a la suplementacién
y a los 20, 60, 90 y 135 dias de gestacién, con: :latécnica ya
descrita. Anallzando el contenido del"mlcroelemento en- ‘los grupos
asignados y en el producto administrado’ apendlce) :

Disefio Experimental.

La formacidén de los grupos’ se’ reallzo con un disefio
completamente al azar con arreglo factor1a1 ‘4x5., En donde uno de
los factores fue la dosis de selenio’y el’ otro factor fue el tiempo
de coleccién de la muestra de sangre para la. determinacién de
selenio. .
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Modelo Estadistico.

Yy = p o+ S + G + SHG + ey

Donde:

' = COncentracién”dé;S : n'la k= e51ma cabra'

tlempo. Devacuer o

Y =
donde:
Y =
B
T = tlempo
D = D051s de selenlo'apllcada
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6. RESULTADOS Y DISCUSION.

6.1 FASE 1. MORTALIDAD EN LACTANTES.

6.1.1 EXPERIMENTO 1. Causas de mortalidad en cabrztos del
nacimiento a los 90 dias de edad. o

En el Cuadro 9 se presentan los resultados e mortalldad de}

los tres grupos. La mitad de los animales’ recole
de 0 a 30 dias de edad Y la otra parte se‘q;s

i3
Y Lodh et ’al’ La presentaclon de ;esta:
.ser :favorecida“ por los bajos pesos de las cria
calostrado, : hacinamiento, encharcamlentos
ectopar551tos (Llnognathus spp. Y Damallnla spp ):y endopara51tos
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(nematodos gastroentericos).

Los cortes histolégicos de intestino no indicaron situaciones
de coccidiosis, pero “esto “no-“descarta. ‘la- presencia de la
enfermedad, debido a que ‘se. observaron ooqulstes en materia fecal
de anlmales adultos .y. Pos blemente, la observacidn
negativa es atrlbu1b1e.a» tomo una’ muestra limitada del
1ntest1no afectado.: :

junio 1990)
tratamlento del

pr1nc1pa1 . E atrlbuye a una
deficiencia de’ selenlo, conflrmad por: s;le51ones patognomonlcas
halladas en la necrop51a y en 1os cortes hlstologlcos..'
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cuadre 9. MORTALIDAD DE CABRITOS NECROPSIADOS EN LA
REGION SURESTE DEL ESTADO DE TLAXCALA.

Edad Animales muertos Peso promedio
(dias) Niimero % del total . (kg)
0-30 37 50 LT 2.8
31-60 24% 3204 40
61-90 13 17.6 a2

*‘medias en la misma columna sin una letra.en comtn son diferentes (P.<. 0.05).
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cuaaro 10 CAUSAS DE MUERTE EN 74 CABRTITOS NECROPSIADOS
EN LA REGION SURESTE DEL ESTADO DE TLAXCALA.

Edad en dias -7 8-30 31-45 46-90 TOTAL

1. Enteritis

tipo colibacilar 3 : 2 o} o 5

con atrofia de ) i ) :

vellosidades 0o 14 0 3 17

hemorragia necrd-

tica 0 0. 1 2 3
Subtotal. 3 16 1 5 - 28

2. Distrofia muscular,
Caracteristica de .
carencia de Selenio 0 13 18 18 49

3. Inanicién 5 0 0 0 5
4. Neumonia 1 3 3 5 12
5. Hepatosis 0 1 2 .0 3
6. Onfalitis 0 2 0 0 2.
7. Sin lesién 0 2 0 (o} ]

aparente
total 9 .37 - 24 28 - 98

Nota: Las observaciones dentro del cuadro:se cuantlflcaron en todos
los animales, asi un mismo’ anlmal podia presentar las dlferentes
tipos de lesiones que se c1tan o :

k4
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Miocardio, corte longitudinal, H.E., 420x.

En la parte izquierda han desaparecido parte de las fibras
{(células) y han sido sustituidos por macréfagos y tejido conectivo.
Se observan fibras con avanzada degeneracién y calcificacién
distrofica, que se colorean fuertemente con hematoxilina (flechas).

%
B
Miocardio corte transversal, H.E., 380x.

Parte superior derecha, las fibras (células) musculares se

observan hinchadas, vacuoladas y comparativamente con mayor
cantidad de nicleos (flechas).
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6.2 FASE 2. DIAGNOSTICO DEL CONTENIDO DE SELENIO.

6.2.1 EXPERIMENTO 2. Contenido de selenio en suero sanguineo de
cabras adultas, planta y suelo ( pH ); durante las épocas de
sequia y lluvia.

ANALISIS DE SUELO

Los Cuadros 11 Yy 12 se presentan las concentraciones de
selenio y pH del suelo por época Yy 1localidad estudiadas
respectivamente. :

La época del afio y 1la-. 1nteracc1on “época*localidad, no
afectaron la concentracién de: selenlo pH:en. el suelo (P>.1) . Pero
el efecto de localidad fue 51gn1f1cat1vo (P< 0.05), encontréandose
las mayores concentraciones : pH ‘en - los suelos de
carrillo Puerto. Sin’embarg ‘concentraciones de selenio en
los suelos de ambas'-localidade: teriores: al ‘minimo idoneo de
0.1 ppm (NRC, 1983) X se
encuentran dentro; et

(1993) como p:
en los animales‘e

(Rosemary, 1990)
favorables que: fa
suelos fluv1soles
promedio de . 0.3
considerando:s
1992). Pero:s
lixiviacién del:
zonas neovolcanicas
(shamberger, .1981
reglones con.alt
cambisoles, * rendz
recientes de cenizas’
de estudio es’dcido
la disponibilidad;: i
selenio elemental’inact
ligeramente moviles
plantas (Shambergue

En los suelos:id
clasifican como ' flu
Ambas localidades: s
ppm) (CIAMEC, 1985
(Velasco, 1992), pota51o (167
pobres en contenido’d matefl
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Black) (CIAMEC, 1985). - Torton et al. (1986) - (citado por Kabata-
Pendias y Pendias, 1992), encuentra deficiencia de selenio en
suelos A&cidos de . tipo “‘arenoso:. o.: calcareos - con declives y
erosionados. Esta demostrado.que-‘el Ca, P,y Mg son los principales
elementos antagonlstas en ‘la: absorcidn. de -diferentes elementos
traza (Rosemary et al.;" 1987) y “suelos fuertemente fertilizados con
superfosfatos y/o sulfatos a01d1f1can el suelo (Mendez, 1986) .

En otros trabajos se’ demuestr que'las concentrac1ones de Al,
Fe, Mn, Ca, y Mg incrementan” ‘cuandodecrece el pH. Entre mayor es
la ac1d1f1cac1on incrementa“la’ solublllzac1on de Al, Mn, y Fe, ¥y
por lo tanto decrece la absorciéni'del: selenio dlsponlble en la
superficie (Rosemary et al., ) isin® embargo en esta zona no
existe informacién de determlnacxon en estos.ultlmos elementos, por
lo que resultaria interesante 'su estudlo Es.:probable que la
carencia de selenio esté presente: ‘eje.neovolcanico,

montafiosas altas (Etchevers; 1985
fuentes de pastoreo-en predom1n1

andosoles (Werner,
‘del territorio

En conclu51on,
presentan niveles
y de 1lluvia.;: . [ ; :
problemas de’ er051on\y el p051b1e efecto antagonlsta de otros
minerales. ; eI 1 e :
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cuadro 11. CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO y pH EN

EL SUELO DETERMINADO EN DOS EPOCAS.

variable época de muestreo
Sequia Lluvia
Selenio (ppm) - .051* .047*
pH TS L - 5.9'
observaciones 1 L Lo 36 '

.004

.13

‘medias en la misma hllera con una letra ‘en: comﬁn'son Lguales (P > O 05).

'Indica el error. estandar de la medxa
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cuadro 12. CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO y pH EN
EL SUELO DETERMINADO EN DOS LOCALIDADES.

variable localidad de muestreo
C. Puerto Ixtenco  EEM'
Selenio (ppm) .055% L0420 <004 ¢
pH S 6.2° 5.8 - .13
observaciones. .. . ot 3L e et o "33' T

**medias en la misma hl.lera sin una letra en comun ‘son d;ferentea (P < 0.05).
'Indica el error. eeténdar de* la medla ’ : ;
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ANALISIS DE FORRAJE.

En el Cuadro 13, se presentan algunas varledades de vegetales
consumidas por las cabras,,que ‘se pudleron “identificar por 1la
estructura completa de la planta-: *El prop‘Slto de esta recoleccidén
fue la posible 1dent1f1ca01on de espe01 acumuladoras de selenio,
sin embargo dentro de ‘1 ime '

En los Cuadros,l
selenio en las epocds,
respectivamente.-wLa¥épo
influyé (P <.70.05)
Durante la época de::
(Cuadro 14). Ninguna!interaccié

,el ‘Gnico factor que
wen los forrajes.

Santos, 1993).
mg/kg MS son

rumiantes. Grace
de selenio en losjve
problemas de def‘c1en
concentraciones i fe

disponibilidad de
Pendias, 1992).7En
cantidad cuando .l
estac1ones frias:a’

‘de’ sequia los meses
iras pueden alcanzar
1987 Y 1991) Otros

lluvias, por. ejéhpl -
mayor captac1on del mlcroelemento por la profundidad de sus raices
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(Escobosa et a1., 1978)

La def1c1en01a de selenio: en forra]es tamblen se ha demostrado
por otros: 1nvest1gadores- g s

Spross (1982)
MS, en alfalfa:
encontrd queiila;
menos 0.01 ,mg/k

selenio.
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Cuadro 13. CLASIFICACION DE LOS FORRAJES

FAMILIA GENERO ESPECIE AUTOR' NOMBRE COMUN LUGAR
Rubiacea Bouvardia ternifolia Cav campanilla Ixt.
Compositae Bidens triplinervia H.B.K. = =——weee C.P.
Cruciferae Brassica campestre Lag ‘ nabo Ixt C.P.
Compositae Bidens odorata Cav = —me—e- C.P.
Chenopodiaceae Chenopodium graveolens Lag = = emme——— Ixt,
Gramineae Bromus laciniatus Beal ‘c.é;,
Cruciferae Raphanus raphanistrum Lag - i Ixt
Amaranthaceae Amaranthus hibridus Lag CIxt.
Loganiaceae Buddleia perfoliata H.B‘Jléi zompantle Ikt
Cyperaceae Cyperus esculentus Lag T ,‘ coqu.Lllo o Ixt
Gramineae Bouteloua filiformis Fourm i - : CP
Compositae Bahia xylopoda R 'kGrenm : . N l':v‘é.rP._'
Cruciferae Eruca sati\)a '_Moll» cﬁiéi}tjqwe}livte""ﬁ . Ixt
Onagracece Lopezia’ racemosa ’ Cav - o CP
Compositae Brickellia aff agendula" ‘ B CP
Koeberliniacea Koeberlinia spinosa Zuci:i‘i SRR A 7 CP
Compositae Schkuhria Lam® . 7 cn meseeee : vix‘t, ‘
Gramineae Aristida barbata Fourm —————— CP .
Gramineae Muhlenbergia eludens Ree&ler",i,,,,rv,v'~ - SC.p.
Caryophyllaceae Drymaria gracillima Roie ; ’é:nicililo : ;c;P.' i ‘_
Compositae Bidens pilosa Willa ,«.'mif;é:é'qiiél‘i e : ,I:Vct‘.‘
Gramineae Eragrosti intermedia willd : . e Ixt

C.P.
Ixt. Ixtenco

*Clasificacién realizada segGn Rzedowski y Rzedowsk:. (1979 y 1990)
Carrillo Puerto . .
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cuaaro 14 CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO EN
FORRAJE (mg/kg MS) EN DOS EPOCAS.

variable época de muestreo

Sequia ‘Lluvia ~  EEM'
Selenio .052* .075% .006
Observapiohéévk_ a9l o m

**medias en la: misma hxler 'sin una - letra en comun son dxferentes (P < 0. 05)
!Indica el error eeténdar de 1a media S - o L
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cuadre 15 CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO EN
FORRAJE (mg/kg MS) EN DOS LOCALIDADES.

variable localidad de muestreo
C. Puerto Ixtenco EEM!
Selenio B ©.073% .058* . :',006
Observaciones = = - ‘ 61 . sa

‘medias en la misma hilera con una letra ‘en. comun son .Lguales (P > O 05)
'Indica el error esténdar de la: media
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cuaaro 16. CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO EN 3
GRUPOS DE FORRAJE (mg/kg MS).

Tipo de forraje variable
Selenio observaciones EEM'
Arbustivas = ~0.062t 3 39 .008
Herbéceas . 0061‘I o 43 o

‘medias en l‘a,fnismé ‘columna con una letra en comin son igua'les '(P > 0.05).
'Indica el error estindar de’la media. . : ‘
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ANALISIS EN SUERO SANGUINEO.

Los resultados de las concentraciones de selenio en suero
sanguineo de las épocas y localidades se presentan en los Cuadros
17 y 18 respectivamente. No se observd diferencia significativa en
la época (P > 0.05), perola .concentracién de selenio estuvo
influenciada por la localidad;kresultando los mayores niveles en
Carrillo Puerto (P<0.05).. . En'esta localidad se observd que las
cabras consumian suelo de una.cueva, cuya concentracién de selenio
era similar a las muestras de la localldad En este caso el suelo
contiene mAs. selenio” :que - ‘los forrajes (aungue no es
significativamente diferente).y su consumo podria explicar la mayor
concentracién de selenio en el suero® sanguineo de las cabras de
carrillo Puerto en relac1on a. la’ de

cumplen con las sugerenc1as dada
(1987) (citado por McDowell,’ 1991)
concentraciones adecuadas,ﬂlos d
concentraciones en  sueroc ‘de:l0
115 ng/ml. Considerando: que los

Morad- Fehr (1981), Harrls
ba_(1982) ‘En relacién a las

durante la época de lluv secat ,> : en: cabras pueden
S TWC ‘ cupar una de las
tgntecedidas por
" nematodiasis

(Trichostrongylus . axe , Haemonchus

contortus, Cooperia. odiru: toxicidad por plantas
(Buddle et al,., 1988 11 en “los rebafios en

estudio, no estanibie icados;iiaunque’ parece ser que el
problema prlnc1pa1,d » S e:las dos comunidades,
son las enfermedades: nfec : prlnc1palmente neumonias

pulmonares,, seguidas de
“siempre estando

problemas de 1lin
presente en los ‘algunas - lesiones
caracteristicas -dei.carencia: deselenio (presenc1a de focos de
ca1c1flca01on y palldez en mﬁsculo‘cardia =0)'4 :
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cuadro 17 CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO EN
SUERO SANGUINEO (ng/ml) EN DOS EPOCAS.

variable época de muestreo

Sequia © Lluvia EEM!
Selenio 19.9* 21.5 .7
Observaciones : 76 o A81;‘ T

‘medias en la misma h.Llex:a ‘con una letra en; comun son J.gualea (P >.0. 05)
'Indica el error esténdar de la med:.a ' :

ISTA 708wy
W B g

DEBE
BLigrees
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cuadro 18 CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO EN
SUERO SANGUINEO (ng/ml) EN DOS LOCALIDADES.

variable localidad de muestreo

C. Puerto Ixtenco EEM!
Selenio 22.3* 19.2° .7
Observaciones 79"

*‘medias en la misma hilera sin una letra en comu gson’ diferentes” (P'< 0.05).
'Indica el error estindar de la medla L P e
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6.2.2.- EXPERIMENTO 3. Contenido de selenio en suero sanguineo e
higado (de animales necropsiados) y pesos de cabritos con y
sin signos clinicos de distrofia muscular nutricional (DMN).

En el Cuadro 19 se presentan los resultados de los animales
con y sin signos clinicos de distrofia muscular nutricional. La
concentracién de selenio en suero sanguineo mostrd diferencia
significativa (P < .05) y el peso de los cabritos de los dos grupos
fueron similares (P > .05) en ambos grupos. Solamente se
recolectaron 9 cabritos del primer grupo, los cuales presentaron en
hallazgos a la necropsia::: ascitis,: zonas de calcificacién en
pericardio, hldroperlcardltls nsuf1c1enc1a cardiaca, palidez en
misculo diafragmatico, ‘cardia luteofemoral y .abductor. Algunos
cabrltos del segundo ‘grupo! ar é

( guineo ‘(Sstowe y Herdt,
'ef1c1ent s (Maas y Koller,
ne “,prllcables, ya
acerca-. de las
‘:1aCtantes en

1985) . :
que no existen 1nform
concentraciones -del: ‘elem
Nueva Zelandla,;Sheppard tia
10 ng Se/ml. de.sangre ;
caracterizada por;reta

temperatura corpo:dl
durante 1la vida*fgta
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seleccién de los grupos se realizé cuando se iniciaban la
presentacién del cuadro clinico, posiblemente si se hubiera
registrado nuevamente el peso si se hubiera observado una marcada
diferencia, debido al trastorno metabdlico del animal enfermo. Los
factores que pueden apresurar la DMN es el excesivo frio y humedad
(Jubb et al., 1985, citado por Ross et al., 198%9); en este rebafio
las . condiciones climaticas. ‘son: - extremadamente varlables,
presentandose temperaturas bajas durante-la madrugada con excesiva
humedad por el hac1nam1ento y las' lluvias repentinas.

Considerando los antecedentes de que-.

~ Los cabritos provenian del mismo rebafio donde se habia
determinado 1la deficiencia de selenlo en el' uelo, forraje Yy
madres.
- Que algunos cabritos del segundo grupo presentaron los 51gnos
clinicos de DMN después del periodo de estudi G
- Y que los cabritos del grupo con DMN contlen raciones de
selenio en higado indicadores de DMN ‘sever o ‘a-lo
reportado por Anke et al. (1987) (c1tadofpor ,-7:1992)
(464 mcgSe/kg MS contra 235 mche/kg MS d studio);, se
sugiere que: L

indicadores de la DMN. clinlca‘y sﬁbclinica"
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Cuadro 19. CONCENTRACIONES DE SELENIO EN TEJIDOS, Y
PESOS DE CABRITOS CON Y SIN SIGNOS CLINICOS APARENTES DE
DISTROFIA MUSCULAR NUTRICIONAL.

Grupo 1 Grupo 2
con distrofia sin distrofia
muscular nutricional muscular nutricional

suero sanguineo (ng/ml)

Media EE Media EE!

9.3 0.8 14.6° ‘1.4

Pesos de los cabritos. (Kg)

*® medias en la misma . h;lera sln una letta en’ co“ ‘ iféféhhéé'(PL<:0.0S).
! indica el error eaténdar . g : R L s e T :
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6.3 FASE 3. SUPLEMENTACION CON SELENIO-VITAMINA E,

6.3.1. Experimento 4. Efecto de la dosis parenteral de Se-Vit E
suplementarios, sobre la concentracién de selenio en suero
sanguineo y mortalidad en cabritos.

En el Cuadro 20 se muestran las concentraciones de selenio en
suero sanguineo de los cabritos. El grupo control que incluye la
determinacién de selenio en todos los animales resultd similar al
grupo testigo (P > 0.05). Pero los grupos suplementados presentaron
una mayor concentracién del microelemento en el suero sanguineo. La
concentracién mas alta ocurrié con la dosis mayor, y las
diferencias entre los grupos (P < 0.05) confirma la capacidad que
tiene el organismo para retener el microelemento cuando le resulta
necesario.

En la Grafica 1, se muestra 1la distribucién de 1las
concentraciones de selenio, en donde se puede identificar de
acuerdo a las dosis, el momento en que ocurrieron las elevaciones
del microelemento. Existieron animales que respondieron
drasticamente a la suplementacién con la dosis de 0.66 mg/kg PV.,
observandose una gran variacién individual en la presentacién de
los niveles, con 3 casos por arriba de los 250 ng/ml en suero
sanguineo. Como se observa el comportamiento de la distribucién fue
exponencial, obteniendo la siguiente ecuacién:

Conc. 8e ng/ml de = 21.08578 e 765 dun
suero sanguineo.

Error estandar
R - Cuadrada

.46
.72

Los cabritos, como categoria/especie, necesitan mayores
cantidades de selenio que los corderos. o:becerros (Rammell et al.,
1989). Sin embargo la informacién’ es’escasa. Existe un traba]o de
Fivas et al. (1993) en cabritos! Ango a,éstos animales previa a la
aplicacién presentaban concentrac1ones,de selenio de 51.5 ng/ml Yy
posteriormente cuando se -le i
1.7 mg/kg PV, incrementaron
sangre, mantenlendose durant
que el selenato de barlo

selenato de sodio se recomlendanhr~';v" 05 hasta .15 mg/kg PV
en corderos y terneros: (Alle : { 84) En el caso de los
cabritos en estudio,

fue de .33 mg/Kg PV Y. 66‘mg/Kg PV Con esta d051s no se presentd
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ningGn caso de DMN, los niveles en suero sanguineo resultaron
mayores de 60 ng/ml y suficiente para prevenir:la-deficiencia. Pero
se presenta la duda de saber si estos niveles:se.mantienen o
incrementan en un tiempo mas prolongado después 'de la: dosificacién,
Este punto oscuro no se pudo evaluar,:: debldo las ‘mayores
limitantes que se presentaron para la toma cont1 e‘muestras
sanguineas en estos animales. 5(1970),
reportan que dosis de .45 mg/Se como“sel odio/kg. PV
resulta dosis letal para ovinos, :
consideran asi (Allen y Mallison, . 1984) ) } ] en:: corderos
de .66 a 5 my como selenito de* SOle cre
crecimiento (Drake et al., 1960
1984).

la importancia: de
los porcentaje
aungque haya exist
(P < 0.05).

parasitosis, neumonla
(Ramirez et al., 1990
influyd en el
determiné el  espacio
alojaban en un corra
m® por animal,

_ entraciones’de selenio
en suero considerad aq, 'S plementa01on ‘con.dosis
parenterales ri problemas ~de
intoxicacién, ] sique-recibieron .la
dosis mas alta“ de selenlo, uv1eron concentra01ones cercanas al
nivel maximo tolerabl i et’a ;



‘Concenlracion’de
Selenio. ng/ml suero
sanguineo = ol

Gréafica 1.

35.0 — —T T T T o T
300 |- . -
K
L ]
250 |- ]
200 |- . .-
150 |- s
100 _

I L 1
0.0 0.1 0.2 0.3 0.4 0.5 0.6 0.7

Dosis de selenio aplicada en mg/kg PV

Concentraciones de selenio observadas y la
interpretacién del modelo en cabritos suple-
mentados con se - vit. E.

86
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cuadro 20 CONCENTRACIONES PROMEDIO DE SELENIO EN SUERO
SANGUINEO (ngSe/ml) DE CABRITOS SUPLEMENTADOS

antes del suplemento 20 _dias postratamiento
nivel de suplementacidn (kgq/PV)

testigo 0.33 mgSe + 0.66 mgSe +
, 4.4 UI vit E 8.9 UI vit E . EEM

19.8* 21.6" 60.2° 152.8° 7.9

obs. 53 14 . 19 20

** medias en el mismo hilera sin una’ letra en’ comun gon’ dxferentea (P < 0. 05).

! Indica el error estdndar de la’ media
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cuadro 21 PORCENTAJES DE MORTALIDAD EN CABRITOS HASTA
EL DESTETE (3 MESES).

nivel de suplementacién (kg/PV)

testigo <% 0.33 mgSe + 0.66 mgSe +

- 4.4°UL'vit E 8.9 UI vit E
60°%* 24.3 %t : 20.5 % °

24:40' - 16:78

* medias en’'la misma hilera sin una letra e
, : 1

) ‘comtn édnidifeiehﬁeév(P?é'O{OS);
niimero de animales: muertos: . niimero:total. R S :
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6.3.2 Experimento 5. Efecto de la dosis parenteral de Se-Vit E
suplementarios, sobre la concentracién de selenio en suero
sanguineo y la evaluacién de parametros reproductivos en
cabras adultas.

En el Cuadro 22 se presentan las concentraciones de selenio
en suero sanguineo de cabras adultas a los 60 dias después de la
suplementacién con diferentes dosis de selenio y vitamina E. La
suplementacidén afectd la concentracién de selenio en suero. Las
cabras que recibieron la dosis.. mis alta de . Se-vVit. E tuvieron
concentraciones superlores AP .<:. 05) a. 1as¥que rec1bleron las dosis
intermedia y a los del grup diferencias
e la dosis de
h:suero, éste
como 6ptimo

Cuadro 23 se’r:
prolificidad‘f
(P > 0.05).
mg de Se,

Sin embargo los parémet
la fertilidad el’ nlvel
fue del 101%.

- Por la posible seleccién
disminuir los problenmas:
productores al ellmlnar de
abortaron.

severas que inter
que el problem
mortalidad en‘i‘cabritos’
tienen concentrac1ones
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resultados sefialados en elvexpefiméhto tfes;'es“probable que los
problemas de fertilidad y prollflcidad ‘se-’ manifiesten cuando 1la
concentracidén sean 1nferlores Aa. 20ngSe/ml de suero.

- Ademds de la carencia de selenlo,,alg _s cabras de este rebahno
presentaron deficiencia de 2n“(<.6 ppm)iy:Cu:(<.6 ppm) y niveles
aceptables de Ca (85 ppm), P (60 ppm) 2 ,28 ppm) (Ramirez et
al., 1992). Como es sabido: las 'y minerales son
1989), trabajos

la combinacién de Mg y Cu para mejora
92% (Ingraham et al., 1987). Sin" embargﬂ
especie caprina es llmltada,A 3

sta’ 1nvest1gac1on en la
lo ~en algunos estudlos

“(Haenlein, 1980). Una
; ps tres mlcroelementos

organlsmo, sin causarle un

1974) .

reproductlvosas 4
suero sean inferiore :
aplicar dosis:! mayoreswpara permltlr que 1a concentrac1on de selenio
en suero alcance nlveles,adecuados : : ool
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Cuadro 22 CONCENTRACION DE SELENIO EN CABRAS
GESTANTES, 60 DIAS DESPUES DE LA SUPLEMENTACION.

Dosis por _animal

Testigo 2.5 mg 8e
' 34 U.I. Vit E

20.5" 27.10*

obs. 16 o 17

5 mg Se
68 U.I. Vit E EEM

41.6" 3.1

15

** medias en la misma hilera‘sin una-letra en comiin

lindica el error esténdar de:la media.:

son diferentes (P.< 0,05).
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Cuadro 23 PORCENTAJE DE PARAMETROS REPRODUCTIVOS
OBTENIDOS EN DOS GRUPOS DE CABRAS SUPLEMENTADAS CON
Se - Vit E DURANTE EL EMPADRE.

Dosis _por animal

Testigo 2.5 mg Be 5 mg Se
34 U.I., Vit E 68 U.I., Vit E
Porcentaje de
fertilidad i 92 95" 94"

73:79' 75:79 75:80
Porcentajes de - e s - S ) ;
prolificidad: 107" ¢ 101r 108"

781732 . 7675 07975

medlas en el m:.smo renglén -on una 1 - ra :Lguales (P > 0 05)
numero de cabras: paridas numero de cabras expuestas a]. aemental
?namero de cabm.toa nac:.doa numero de cabras- par;das . =
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6.3.3. Experimento 6. Efecto de 1la suplementacién de tres
diferentes dosis de Se-Vit E, en cabras adultas durante el empadre;
Yy la determinacidén de la concentracién de selenio en sangre a
diferentes tiempos de gestaciédn.

La dosis de selenio aplicado afecté (P < .0001) 1la
concentracién de selenio en sangre (Cuadro 24), cuyo efecto fue
variable a través del tiempo (P < .0001). Ademdas existid
interaccién (P< 0.0001) entre dosis de selenio aplicado y tiempo
(Grafica 2).

Las concentraciones mas altas (P <.,05) de.sglenlo ‘en ‘sangre
se lograron con -la dosis-de:12. 5‘*Lw i 10 dieron lugar

Posteriormente,:
(P < .05) consiq

de
suplementados mostraro
selenio, hasta lograr
posterlormente desee
de la dosis.-

selenlo en sangre,
recibieron la d051

algunas de
deflclentes,

lrededor del dia
75.
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Para la 1ﬁter§ré£acion matemidtica de lés dosis suplementadas
se obtuvo el slgu1ente modelo, utilizando  toda la informacién
registrada en el tlempo (T) y la: d051s (D) :

Conc. de Se = 30.53 + 1’"‘.121;,(’[))74;:0,é_s(fr) ‘-","(r)y.ot)S(T)2 - 0.025(D)2.

En relacién a otras 1nvest1gac1ones 51m11ares,'7exi5te' un

traba)o 51m11ar en’ caprlnos en’ donde apllcan una;dosis;

(Zervas, 1988);_
dosis de 5 mg.. L

debido a:
P051blement

feto del 22
(Sharife et

mu1a01on de este elemento en el
que”tenga la madre, existiendo 'una
en’ feto, dependiente ‘del cobre
et”al., '1982) 'y del tiempo de
nlo 'se administra durante el empadre
eto puede tener concentraciones
) _1on ((Langlands et. al., 1982). Pero
1o en’este trabajo.
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cuadro 24. EFECTO DE LA DOSIS DE SELENIO
SUPLEMENTARIO SOBRE LA CONCENTRACION DE SELENIO EN
SANGRE.

Dosis Se en sangre
(mg/ aplicacién) {(ng/ml)
0 3g¢
5 59b
10 sgb
12.5 o 79

‘EEM!. L S : o202

° medias en la misma columna sin una letra en comun son. diferentea (P < 0 05)
! indica el error esténdar, de la med:.a i eI
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cuadro 25. EFECTO DEL TIEMPO DESPUES DE LA
APLICACION DE SELENIO SOBRE SU CONCENTRACION EN
SANGRE.

Dias de Se en sangre
aplicacién (ng/ml)
0 40°
20 520
60 R
20 o S g
135 : o 'lséb

* medias en la: mJ.sma columna Bin.una: letra en comﬁn son dlferentes (P’< 0. 05)
! indica el error esténdar de la medla : : ;



ngSe/ml sangre -

160 . ,
A
SBO e 1000 150

~dias. de gestacién

las lineas verlicales indican el error eslandar de la media

a-8inSe ov-BmgSe . -0 10mgSe 2 12.5mgSe

Grafica 2. CONCENTRACIONES DE SELENIO EN SANGRE DE CABRAS
GESTANTES SUPLEMENTADAS CON Se -~ VIT. E.
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7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

De  los resultados obtenidos en las tres fases experlmentales
derivan las siguientes conclusiones generales:

1.- La principal causa de mortalidad en cabritos lactantes fue
ocasionada por la distrofia muscular nutricional.

2.~ El andlisis de selenio en suelos, forraje y suero sanguineo de
cabras adultas, durante las épocas de sequia y lluvia, presentaron
concentraciones bajas con base a los niveles minimos recomendados.

3.~ Las concentraciones de selenio en suero sanguineo e higado de
los cabritos son buenos indicadores para predecir los problemas
clinicos y subclinicos de distrofia muscular nutricional.

4.- La primera suplementacién evaluada en cabras adultas (2.5 y 5
mg/Se) al inicio del -empadre, no afectd los parémetros
reproductivos (fertilidad y prolificidad).

5.~ La mejor respuesta a la suplementacién se presentd en cabritos

con las dosis de 0.66 mg Se/kg PV y en cabras adultas al momento
del empadre se sugiere utilizar la dosis de 12.5 mg Se/animal.

Las recomendaciones son’ las siguientes:

tigaciones a técnicos que
na:de estudlo. -

base al estudio 1ntegra1
entre si, :
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9. APENDICE.

1 TECNICA PARA LA MEDICION DE SELENIO.

MATERIAL.

Vasos de precipitado de 25 ml.

Platina eléctrica productora de calor con perllla de regulacidn
de temperatura.

Balanza analitica.

Una centrifugadora.

Matraces Erlenmeyer de 125 ml.

Perlas de cristal.

Papel aluminio.

Embudos de separacién de 125 y 250 ml.

Pipeta automdtica de 1 ml.

Fluorometro Turner modelo 810 con medicién a 525 nm.
Eqguipo con campana extractora de gases.

Bureta de 100 ml.

REACTIVOS.

Acido Nitrico Q.P.

Acido Perclérico al 70%

Acido etilenadiiamina tetraacetico 9 grs+: 25 grs de
clorhidrato de hidroxilamina disolver en un litro de
agua destilada.

Indicador Rojo de Cresol. Disolver 50 mg de o-cresol
sulfontaleina en un ml de agua destilada y se agrega
una gota de NH40OH (1+1) dlluyendo 250 ml en agua
destilada.

2,3 Diaminonaftaleno (DAN) disolver 200 mg de 2,3
Diaminonaftaleno en 200 ml de HC1l .1N y separar
impurezas con 25 ml de ciclohexano en 2 agitaciones
manteniendo la solucién en la obscuridad.
Ciclohexano Q.P.

Acido Clorhidrico al 10%.

Hidréxido de Amonio 1:1.

Reactivo liquido de selenio para absorcién atdémica a
concentracién de 1000 ppm.

PREPARACION DE LAS MUESTRAS.

Lavar cuidadosamente los instrumentos con una con una dilucién
de &cido Nitrico 2:100 para el manejo de las muestras evitando
que estas se contaminen. Lavéndolas varias veces con agua
desionizada y secadas en un horno.

Cubrir el fondo del matraz con una tira de papel aluminio con
el fin de que al aplicar calor este sea uniforme.
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Jo- Preparar blancos y estadndares de selenio a concentraciones de
.03, .06 y .09 ppm de selenio para elaborar la curva de

calibracidén (buscando un coeficiente de regresién de .99 y la
igualdad con la muestra testigo).

SUERO SANGUINEO.

Los sueros se mantuvieron en congelacidén en tubos cubiertos
con una funda oscura. Con micropipetas se tomaron muestras de un
ml., y se depositaron en matraces erlenmeyer.

FORRAJE.

Las muestras de forraje se secaron en una bolsa de papel y se
molieron. Se tomaron muestras duplicadas de 0.5 g., depositadas en
matraces erlenmeyer y pesadas en una balanza analitica.

SUELO.

Las muestras de suelo fueron secadas y almacenadas en bolsas
de plastico oscuro. Se depositaron en matraces erlenmeyer muestras
duplicadas y se pesaron 0.5 g. en una balanza analitica.

HIcaDO.

La muestra de higado se mantuvieron en congelacién en un
frasco oscuro. Se descongelaron y Se secaron en una estufa.
Posteriormente se pesaron 3 alicuotas de 0.5 g de la misma muestra
y se depositaron en el matraces erlenmeyer.

PRODUCTO COMERCIAL.

El producto comercial contiene 5§ mg de selenio por cada
mililitro. Para su determinacién se realizdé una dilucién de .01 ml
en 1 L. de agua desionizada, depositando tres repeticiones de-.05
ml. en un matraces erlenmeyer.

PROCESO DE DIGESTION

- Poner las muestras en una platina eléctrica‘dentro de la campana
de extraccién de gases agregando a:cada'muestra (incluyendo
blancos y estédndares) 2 ml de acido’ Nitrlco y -3 'ml de Perclérico.
Se observan en este momento camblos de color en las muestras y
despiden gases téxicos. :

- Encender la platina y.mantenervunéftemperatura baja (70°%
aproximadamente) . e R

- La temperatura se incrementa cada 5 minutos hasta alcanzar un
total de 25 minutos. Cuando se alcanza una temperatura de 160
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a 180°).

- En estos momentos - las muestras estan en ebu111c1on Y
despiden humo blanco denso.", .

- Retirar las muestras,
desaparezca. IR

~ Regresar las muestras
temperatura alta. -

Esperar a dque

agregar Hidrdxido de” Amonlo
rosa-naranja (pH 2.3).

- En caso de que elﬁ color

- En esta fase es neces
que con la 1luz s 1'

-~ Se agregan 5 ml: de
colocandose en. bano

la superior

mli de &cido
~3.minutos para
El

c1clohexano e'pasa al tubo, el fluorometr para

acer: la lectura
del selenlo. T
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Se calibra el fluorometro en cero (Turner filter,..1972; Turner,
1972) y mediante .un: blanco preparado, se- verlflca el esténdar Yy
se anota la lectuLa. N e e :

de estud;q,,_
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CUADROS DE ANALISIS DE VARIANZA.

ANALISIS DE VARIANZA DEl1 EXPERIMENTO 2.

ANALISIS DE VARIANZA DE Se EN SUELO.

Variable Dependiente: Se

Fuente de Variacién GL
Modelo . 3
Error . 60
Total 63"
R-Cuadrada
0.092703

Variable Dépehdiénte:, se

Fuente de Variacién = “GL'
EPOCA

LOCALIDAD

EPOCA*LOCALIDAD

Fuente de Variacién GL
EPOCA 1.
LOCALIDAD 1
EPOCA*LOCALIDAD 1

e

Suma de
Cuadrados

0.00286845

.0.02807399
‘ 0.03094244

R

'44.28610

',"TiporI'Sc

0.00015479

0.00012337

0.00270917
..0.00001869"

Cuadrados
Medios

10.00095615
'0.00046790

Raiz Cuadrada
- del.CME.
0.021631

Tduadradbs
" ‘Medios

. 1 0.00015479
0.00269497
0:00001869

+0.00269497
--0.00001869

0:00012337

0.00270917 . .
£0.00001869 "

F

2.

119

Pr > F

04-. . 0.1173

Media general
de var. resp.

0.04884375
F, Pr > F
0.33 0.5673
5.76 0.0195
0.04 0.8423
F Pr>F
0,26  0.6095
5.79 0:0192
0:04

/08423



ANALISTS DE VARIANZA DEL pH DE SUELO

vVariable dependiente: Se )
e : .Suma de - Cuadrado
Fuente ; : . ‘GL- - - Cuadrados . Medio
Modelo N 3 ©.3.09972203 ©  1.03324068
Error .60 3340427797 ' 0.55673797

Total - 63 | 36.50400000

R4¢uadrédé L €.v. .. "Raiz cuadrada

oidel CME.’ -
-7 0.746149 "

0.084915 . 12.36881

Variable depehqiéﬁteﬂ'sé

Fuente

729349206

0.29349206 : T
64747874 -

+'72.64747874
1700158

Epoca
Loc
EPOCA*LOC

R R

Fuente - : By

©'0.25627090 .. . 0.25627090
- 2176840965 2176840965
0i15875122 - 0.15875122

EPOCA
Loc
EPOCA*LOC

[Eyey

120

F. Pr > F

1.86-  0.1467

',ﬁeaiaiéeﬂerél
del CME .-
'6.03250000

s P> F

0:53° . 0.4706

4767 20,0331

0:29' . 0.5953

s

0,46 0.5001
4197 +0.0295
- 0i29 05953
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ANALISIS DE VARIANZA DE Se EN FORRAJES.

variable Dependiente : Se

“S‘u.i‘“a{.de . ‘Cuadrados - . ‘ :
Fuente de Variacidn GL Cuadrados il Medios Feooo - Pr >F
Modelo 11 0.04583052; 00416641 S 1.66 0.0912 -
Error 108 10.27029518 .00250273 . ' ‘

Total 119+

R-Cuadrada. ' Media general -
e S de’ var. resp.
10.144976 " 0.06555000

Variable Dependiente. ::Se R

Fuente de Variacién ' GL T

EPOCA 17 7.0:01497724
LoC 1 000685839,
EPOCA*LOC 1 0.00589785
GRUPO 2 . 0700342934
LOC*GRUPO , 2 0500138391
EPOCA*LOC*GRUPO 4 10.01328378
Fuente de Variacién 6L Tipo II
EPOCA 1% . 0.01518645
Loc 1. 9:0.00355938 00355938
EPOCA*LOC 1 0.00677612
Fuente de Variacién . GL. . ;

GRUPO .27 0.00382950
LOC*GRUPO 2.0 54000189305
EPOCA*LOC*GRUPO J

Fuente de Varlacién '~ GL

£poca : S 1% .0.01518645  '0.,01518645%,
Loc 1 . 0.00355938 0.00355938  0.53.. . 0.6007
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ANALISIS DE VARIANZA DE Se EN SUERO SANGUINEO.

Suma de Cuadrados .
Fuente de Variacidn GL Cuadrados Medios . - F, Pr > F

Modelo 3 0.00053797 . 0.0001793z  4.50  0.0047
Error 153 0.00609681 . - . 0.00003985 :

Total 156 . 0.00663478

Raiz Cuadrada . ' Media general
del CME:. . - de ‘var. resp. .

‘R-Cuad?adAg-‘_ ff,‘é.V 3

. 0.081083 . 30.37769 . © 0.006313 . ' ' 0,02078026
Variable Dependiente: .Se

Fuente de Variacién 6L Tipo I SC . . Cuadrado8. - - - F, - . _Pr > F
S AR E ol Medios: RO I

‘011747
10,0027
0.1954

£POCA 1 -'0.00009880"
LOCALIDAD 1 0.00037176
EPOCA*LOCALIDAD 1. ..0.00006740

'0.00037176

Cuadrados
Medios

Fuente de Variacién  GL TipdgfxiiSé»

0:1066
'0.0030
'0.1954

“0:00010502. .7 0.00010502.
0.00036128 = °0.00036128. "
0.00006740  : 0.00006740 "

Eroca
LOCALIDAD
EPOCA*LOCALIDAD

[y




ANALISIS DE VARIANZA DEL EXPERIMENTO 4.

variable dependiente Se: "
Fuente ’, GL
Modelo BRI |
Error . 1 104
Total A' kle?f

R-Cuadrada

0.662092

Variable dependiehte'Sg'

Fuente - GL

NIVEL 3

Fuente GL

NIVEL 3

0.269501352"

- Suma de

Cuadrados - -

769.16672

TIPO I.5C "

026950352 7.

TIPO 3 8C

10.26950352

Cuadrado
medio

/0.08983451

0.00132255

“Raiz’ Cuadrada
" del CME

0.036367

CUADRADO
“MEDIO

©0.08983451

CUADRADO -
"'MEDIO'

- 0.08983451
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F. Pr > F

67.93 0.0001

Media general
de var. ‘resp.

0.05257852
“Fe .. % Pri>F
" 0.0001
F, o < Pr>F

0.0001



ANALISIS DE VARIA”ZA DEL, EXPERIMENTO 5.
variable dependiente Se.

Suma de Cuadrado
Fuente GL Cuadrados medio .

Modelo 2 0.00355689 -~ 0:00177844

Error a5 0.00711348 . 0.00015808

Total 47 0.01067037
‘R~Cuadrada’,’

; - i a7 del CME .
" 0.333342

Variable Dependiente

Fuente

GRUPO

Fuente ooeL CUADRADO

GRUPO 2 0.00355689 . 0.00177844

:'Raiz Cuadrada’

'0.012573

0.00177844:

MEDIO.:: = -
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F. Pr > F

11.25 0.0001

Media general
:: de var.-resp,

e setiae
i,P;jS F

0.0001

x_?r'>'F

0.0001.



ANALISIS DE VARIANZA DEL EXPERIMENTO 6.

Cuadro 32.

vVariable dependiente: Se

Fuente de variacidn GL
Modelo 19
Error 220
Total -~ 239
.k;dﬁgdfada
0.639473

variable dependiente: Se |@ -

Fuente GL :
pia 4
DOSIS 3
posIs*Dnia S12
Fuente GL .
pfa 4
DOSIS .3
DOSIS*DIA 12

Suma de

Cuadrados

111953.5219
63118.0347
175071.5566
. c.v.
28.77222

iTipo I sC
3625949016
©'51989.98113
2370405062

51989.98113

©.23704.05062

ANALISIS DE VARIANZA DE Se EN CABRAS GESTANTES

Cuadrado
Medio

5892.2906
286.9002

Raiz cuadrada
del CME

16,93813

éﬁadradb

,7.6.89
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F. ér >F

0.0001

Media general

de var. resp.
58.8697250

F, Pr > F
31.60 0.0001
60.40 0:0001"
6.89 0.0001
Fo. Pr>F
./31.60 72+ 0.0001
‘50;40{< 0.0001

-~ 0.0001
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