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USO DE SELENIO EN OVINOS
USE OF SELENIUM IN SHEEP
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RESUMEN

El mayor porcentaje de mortalidad en corderos ocurre durante los primeros dias de vida,
y uno de los minerales mas importantes en ovinos durante esta etapa es el selenio (Se).
Su deficiencia causa la enfermedad del musculo blanco. La mayor parte del territorio
mexicano presenta problemas de carencia de selenio. Los requerimientos de Se para los
ovinos depende de la cantidad de vitamina E en la dieta; las experiencias obtenidas en
México sugieren utilizar una dosis de 0.25 mg Se en corderos aparentemente sanos y
dosis de 0.5 mg Se en corderos con signo de la distrofia muscular. A partir de 3 mg/Kg.
de peso corporal, por via oral, pueden ocurrir cuadros de toxicidad aguda.
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ABSTRACT

The highest percentage mortality in lambs occurs during the first days of life, and one of
the most important minerals in sheeps during this stage is selenium (Se). Its deficiency
causes white muscle disease. The most part of Mexico presents selenium deficiency
problems. Requirements for sheep Se dependends on the amount of vitamin E in the diet;
experiences in Mexico suggest to use a dose of 0.25 mg Se in apparently healthy lambs
and 0.5 mg Se in lambs that signed in muscular dystrophy. From 3 mg/kg. of body weight,
orally subministrated can occur cases of acute toxicity.

Keywords: minerals, nutrition, lambs, mortality.

INTRODUCCION

El mayor porcentaje de mortalidad en corderos ocurre durante los primeros dias de vida.
Las principales enfermedades infecciosas son (diarreas y neumonias), sindrome
inanicion-exposicion y por desbalances nutricionales como vitaminas, proteina, energia
y minerales; uno de los minerales mas importantes en ovinos durante esta etapa es el
selenio. La respuesta en la sobrevivencia en los neonatos y la eficiencia productiva en
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los jévenes y adultos, depende de la concentracién de selenio presente en el organismo
animal (Pijoan, 1986).

REVISION DE LITERATURA

SELENIO EN MEXICO. Se considera que en la suplementacion mineral, los elementos
esenciales son el calcio, fésforo, cobalto, cobre, selenio y zinc; aunque se pueden
presentar problemas de toxicidad por: fluor y selenio (McDowell, 1992). Por el origen del
suelo volcanico, la mayor parte del territorio mexicano presenta problemas de carencia
de selenio (Se), que se traducen incluso en la presencia de cuadros clinicos y subclinicos
de enfermedad del musculo blanco, en particular en rumiantes (Ramirez et al., 2001;
Ramirez et al., 2004) lo que obliga a suplementar este elemento. Los principales efectos
en la deficiencia de Se son, en el metabolismo tiroideo, que afecta seriamente los
parametros productivos de los animales (Beckett y Arthur, 2005; Kéhrle et al., 2007). La
utilizacion de herramientas para determinar él Se, es importante en el diagndstico de la
deficiencia y sus concentraciones de ppm (partes por millén) en una regiéon determinada
asi como en los en los forrajes y el suelo.

Sin embargo, no solo la cantidad del elemento en el suelo es importante, también existen
diversos factores que pueden afectar la concentracion de los minerales en los forrajes, el
tipo de suelo, la presencia de otros elementos competitivos, presencia de contaminantes,
las sucesivas fertilizaciones, las especies forrajeras presentes, el clima, la estacion del
afno y la edad de las plantas, son algunos de los factores que pueden modificar y anular
la posibilidad de que los animales cubran sus necesidades en micro-minerales durante el
afno (Georgievskii et al., 1982). Existe sin embargo una fuerte relacion entre las
concentraciones de Se en el suelo, las plantas y los tejidos de los animales que las
consumen (Pastrana et al., 1991). Las plantas que crecen en este tipo de suelo sufren la
deficiencia y la deficiencia ocurrira en los animales que se alimentan con ellas. La metilo-
seleno-cisteina es el mayor compuesto selenificado en las plantas, demostrable en
raices como el ajo y la cebolla (Whanger, 2002).

FUNCIONES METABOLICAS. La importancia del Se como elemento esencial en la
fisiologia animal quedd demostrada en 1957, al indicarse que su deficiencia, en
asociacion con la vitamina E, producia la enfermedad conocida como del “musculo
blanco” (Muth et al., 1958). En 1979 el Se comenzd6 a ser adicionado a la dieta de los
animales a dosis de 0.1 mg/Kg. de materia seca, en 1989 la recomendacion se aumenté
a 0.3 mg/Kg. La digestibilidad y absorcion del Se en los rumiantes es muy baja, alrededor
del 19% en ovejas (Amuerman y Millar, 1975). Esta baja digestibilidad se atribuye a que
en el rumen el selenio se transforma a formas poco asimilables. Aunque la deficiencia ha
sido sefalada en todas las especies, los rumiantes parecen ser mas sensibles al
padecimiento y en particular la situacion parece ser mas grave para los pequefos
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rumiantes, ovinos y caprinos (Ramirez et al., 2001; Ramirez et al., 2004). Esta mayor
susceptibilidad de los rumiantes se atribuye al ambiente reticulo-ruminal, que genera
formas no solubles en particular seleniuros (Harrison et al., 1984).

Lo anterior explicaria la menor absorcion de Se en rumiantes, que en monogastricos, 29-
35% en rumiantes y del 77 al 85% en monogastricos, cuando es administrado como
selenito por via oral; el principal sitio de absorcion del elemento es el duodeno (Sarabia-
Martinez, 2004). Cuando el Selenio se administra en forma de seleniato, se absorbe
principalmente en el duodeno, entra al organismo y se reduce a selenito, uniéndose a
las proteinas del plasma; asi es llevado por la corriente sanguinea al higado y al bazo,
en donde es reducido a Selenio elemental, por la glucosa, que lo lleva a todos los tejidos
excepto a los grasos. La perdida ocurre por medio de los pulmones, orina y excremento,
la eliminacion es considerable y se ejecuta de manera relativamente rapida, a pesar de
todo, cuando el consumo es alto, tiende a acumularse y causa lesiones en los tejidos
(Villanueva, 2011).

El aporte adecuado de Se, se ha demostrado relevante para asegurar la resistencia a la
enfermedad y la eliminacién de patdgenos, el elemento se asocia a la integridad de
diferentes mecanismos y células participantes en la respuesta inmune. La deficiencia en
el elemento afecta los niveles de IgG y la funcion de las células T, factores que
determinan mayor prevalencia y severidad de las enfermedades usualmente presentes
en las poblaciones animales (John et al., 2003). Presumiblemente la baja actividad de la
glutation peroxidasa GSH-Px reduce la vida media de los macrofagos, afecta los
fendbmenos de presentacién antigénica y las respuestas humorales, con menor
concentraciéon de inmunoglobulinas (Aziz et al., 1984). Se ha administrado Se en
diferentes formas como inmunoestimulante y se han observado efectos en la capacidad
de respuesta inmune de los animales y en la calidad del calostro producido (Jendryczko,
1994). El Selenio actua en diversas funciones corporales, como el crecimiento,
reproduccion, la prevenciéon de enfermedades y la integridad de los tejidos. Las funciones
del Se en el metabolismo estan fuertemente relacionadas con la vitamina E ya que ambos
protegen las membranas celulares contra la degeneracion y muerte de los tejidos,
actuando como antioxidantes (McDowell et al., 1993). En cantidades muy pequeias, él
Se estimula los procesos vitales, es un elemento indispensable para el funcionamiento
normal del sistema inmune, musculos, corazén, higado, rifones, pancreas, testiculos,
plasma, globulos rojos y otros 6rganos como la tiroides, es también muy importante para
mantener la integridad de las membranas celulares. Colabora en la absorcion de lipidos
y tocoferoles en el tracto digestivo, a traves de la lipasa pancreatica. Forma parte de
algunas encimas, de los microorganismos del rumen. El Se actua también, por su alta
actividad quimica, como un removedor de los metales pesados, de la bioquimica del
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organismo animal, tiene efecto desintoxicante, frente al Cd, Hg, Al, As, Ag y Pb
(Villanueva, 2011).

REQUERIMIENTOS. EIl requerimiento de Se para ganado de carne: en desarrollo,
engorda, gestacion o lactancia es de 0.1 ppm (NRC 1996). Para ganado lechero: 0.3
ppm, en cualquier etapa. Y para ovinos es de 0.1 a 0.2 ppm. El requerimiento aumenta
cuando los niveles de S, Cu, Cd, Hg, Al, As, Ag y Pb, o cualquiera de ellos, son altos en
la dieta. Existe una interrelacion entre él Se y la Vitamina “E”, en la cual cualquiera entre
ellos puede substituir al otro, hasta cierto punto, pero nunca completamente. La absorcién
maxima de vitamina “E”, se hace solo en presencia de niveles normales de Se y viceversa
(Villanueva, 2011). Los requerimientos de Se para los ovinos depende de la cantidad de
vitamina E en la dieta; el nivel de Selenio sugerido para los ovinos es de 0.1 mg Se /kg
MS; siendo 2 mg Se / kg MS de la racién, el limite maximo tolerable (ARC, 1980).

El feto cubre sus necesidades de Se por via transplacentaria, en cantidades variables
segun la condicién de la madre, pero en los rumiantes el paso del Se al feto ocurre aun
cuando la madre tenga baja disposicion del elemento (Abd et al., 2007). Las
observaciones realizadas en este sentido, sugieren que la hembra podria sacrificar su
propia condicion para mantener el transporte elemento al feto, en general se observa una
reduccion de los niveles plasmaticos de Se materno, en la medida en que progresa la
gestacion y el o los productos aumentan de tamafo y peso (Arthur, 2005; Abd et al.,
2007). En ovejas de primer parto las concentraciones fetales de Se declinan ligeramente
en el ultimo tercio de gestacion, dias 100 al 148, de 0.29 a 0.20 mg/Kg. de materia seca
(Langlands et al., 1982; Grace et al., 1986).

DEFICIENCIA Y DIAGNOSTICO. La deficiencia en las crias de ovejas, causa
enfermedades relacionados con el sistema inmune, crecimiento reducido, distrofia
muscular (marcha rigida y lomo arqueado en ovejas), los casos agudos resultan en
muerte. En adultos se observa un pobre comportamiento reproductivo, el esperma de los
animales con deficiencia de Se tiene poca motilidad, alta mortalidad embrionaria, partos
prematuros, mortinatos y alta incidencia de retenciones placentarias. Esta enfermedad
se caracteriza por niveles bajos de Se y glutation peroxidasa GSH-Px en sangre, y altos
de glutamico oxalacético transaminasa (GOT), esta es una enzima que en condiciones
normales solo se encuentra dentro de las células, se libera cuando existe dafo tisular. El
examen postmortem, muestra vetas blanquecinas en los musculos estriados, por eso se
conoce como “enfermedad del musculo blanco”. Si el musculo cardiaco es afectado
resulta en muerte subita (Villanueva, 2011). La patologia de la enfermedad del musculo
blanco se caracteriza por la presencia de degeneracion Zencker en fibras o grupos de
fibras musculares. Los musculos de mayor actividad metabdlica son mas afectados por
la enfermedad: diafragma, intercostales, gastrocnemios y miocardio, este ultimo
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particularmente en rumiantes recién nacidos o incluso antes de su nacimiento (Silva et
al., 2000). Las principales observaciones patoldgicas en los animales se refieren a las
lesiones degenerativas en miocardio y musculo esquelético, en el cuadro conocido como
distrofia muscular nutricional (DMN). En este cuadro, las fibras musculares presentan
imagenes de procesos degenerativos y se observan hinchadas, fragmentadas y se
observa proliferacion de nucleos musculares, como si las células intentaran reparar el
dafo, finalmente las fibras presentan necrosis y ocurre infiltracion de macréfagos e
incremento de fibroblastos, por lo que en la imagen microscépica llama la atencién la gran
cantidad de nucleos observables en las zonas afectadas (Ramirez et al., 2001; Beytut et
al., 2002).

Los corderos que son afectados por las deficiencias de Se dentro de su organismo
presentan una marcha rigida y la espalda la mantienen arqueada; ésta enfermedad es
conocida como enfermedad rigida del cordero. Varios casos terminan con la muerte. El
examen post morten revela la presencia de lineas blanquecinas en el musculo estriado,
que se produce por degeneracion de la fibra muscular (degeneracion de Zenker) y son
las responsables del nombre comun de esta enfermedad.

Los animales que presentan distrofia muscular nutricional muestran una elevacion
drastica en la concentracién plasmatica sanguinea de varias enzimas, normalmente
intracelulares pero que liberan al plasma cuando se presenta la lesion tisular.
Estas enzimas incluyen la transaminasa glutamica-oxalacética (TGO) y la isoenzima
deshidrogenasa lactica (DHL), por otro lado se sabe que la infertilidad responde
favorablemente al suministro oral o parental de Se (McDowell, 1997). La deficiencia de
Se produce una distrofia muscular 6 enfermedad del “musculo blanco” en los corderos,
caracterizada por debilidad, rigidez y deterioro de los musculos de tal manera que los
animales afectados tienen dificultades para mantenerse en pié. La deficiencia afecta la
reproduccion incluyendo la retencidon placenta, que responde muy bien a la
suplementacion con Selenio (Underwood, 1981). La concentracion de Se en los tejidos
del animal, particularmente el higado, ha sido usada para conocer el estado de Se de los
animales, con menores variaciones que su medida en sangre. En corderos, la
determinacion de la actividad de glutation peroxidasa GSH-Px en sangre y tejidos como
el musculo esquelético, corazén y pancreas, fue sefialada también como un buen
indicador del estado del Se hace mas de tres décadas (Puls, 1994). En el diagndstico de
la deficiencia se ha observado una buena correlacion entre la determinacion de Se y la
actividad de glutation peroxidasa GSH-Px en sangre, sin embargo cuando se intenta
medir la respuesta a la suplementacion se considera preferible la determinacioén directa
del elemento en sangre y tejidos (higado, rindn), aunque se trata de un procedimiento
mas costoso y elaborado (Stowe y Herdet, 1992). En las ovejas se ha sefialado que las
mayores concentraciones de Se ocurren en rifidn y decrecen en higado, pancreas,
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corazon y musculo esquelético (Combs, 1986), sin embargo otros trabajos indican que
en corderos recién nacidos los mayores niveles del elemento ocurren en higado, rinén y
corazon (Rock et al., 2001) y se ha indicado que los niveles de Se en higado, riidn,
corazon y musculos, se incrementan con mayores aportes en la dieta (Cristaldi et al.,
2005). Por lo que los resultados aparentemente contradictorios en ovejas y corderos,
pudieron estar influidos por requerimientos de los érganos, movilizacion del elemento y
condiciones de aporte a los animales en diferentes condiciones fisioldgicas y de edad,
considerando que el cordero tiene una actividad digestiva semejante a la de un
monogastrico. Los corderos que sufren la enfermedad del musculo blanco, presentan
concentraciones de selenio menores de 0.05 ppm en sangre, suero sanguineo y musculo,
y concentraciones menores de 0.1 ppm en higado (base seca). Una de los signos mas
comunes es la postracion del neonato y la palidez de los musculos complicandose el
cuadro clinico, hasta la muerte. En ovejas afecta la fertilidad y prolificidad (Ramirez,
2009). El sintoma clinico mas caracteristico relacionado con la carencia de Se en el
ganado ovino es la miopatia nutricional, generalmente denominada enfermedad del
"musculo blanco" o "distrofia muscular". La afeccion se presenta en los corderos desde
el nacimiento hasta los 6 meses de edad. Los corderos de ovejas con una carencia muy
severa pueden nacer muertos o morir a los pocos dias de vida, generalmente por fallo
cardiaco repentino. Los corderos jovenes pueden presentar unicamente rigidez articular
y puede confundirse con una poliartritis. Los corderos mayores afectados pueden
aparecer postrados y con dificultad para moverse, o sufrir un colapso al moverse con el
resto del rebano. Las lesiones musculares aparecen externamente sobre el corazon
como manchas blanquecinas o bien como placas blancas en el miocardio. En los
corderos mayores, los musculos afectados, cardiaco y de extremidades, estan palidos y
pueden mostrar estriaciones blancas debidas al depdsito de calcio (Carrasco et al., 2012).
La mayor parte del selenio se encuentra contenido en el interior de las células rojas como
componente de la glutation peroxidasa (GSH-Px) enzima que juega un papel central en
los procesos celulares de o6xido-reduccion, al suponer un importante mecanismo de
defensa celular contra las formas de oxigeno altamente reactivas (radicales libres) que
se producen en el organismo durante el metabolismo aerobio habitual. La incapacidad
del animal de responder al ataque peroxidativo de los radicales libres en todos estos
procesos hace que se piense en la glutation peroxidasa GSH-Px dependiente de selenio
como el mecanismo principal de actuacion de este elemento, y por ello esta enzima se
convierte en una medida indirecta de gran importancia en el diagnostico clinico de
procesos carenciales de selenio (Lopez et al., 1997).

TRATAMIENTO Y PREVENCION. La adicion de vitamina “E” y Se, a hembras gestantes
o lactantes, o al recién nacido, en zonas deficientes de Se, previenen la atrofia muscular
en las crias. La presencia de niveles altos, de cualquiera de los elementos con los que él
Se reacciona: aumentan su deficiencia, o disminuyen su toxicidad. Existen fuentes
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naturales de selenio como harinas de pescado y carne, productos lacteos, cereales
integrales, levadura seca de cerveza, riflones, higado, cangrejo y otros mariscos, germen
de trigo tostado, semilla de girasol, granola, huevo, leche, forrajes y verduras cultivados
en zonas seleniferas (altas en selenio). No se recomienda utilizar estos ingredientes en
zonas seleniferas. También hay fuentes concentradas como Selenato de sodio 40.0 % y
Selenito de sodio 45.6 %, ambos con alta biodisponibilidad. Antes de afadir cualquiera
de estas fuentes concentradas, conviene analizar en el laboratorio el contenido real de
Selenio en sus forrajes y alimentos (Villanueva, 2011). La suplementacién de las
hembras gestantes aparece como una estrategia fundamental si la movilizacion de Se a
través de la placenta (Kincaid, 1995), el calostro y la leche es, como se ha sefalado,
eficiente. La suplementacion de los animales puede realizarse incorporando el elemento
en la dieta (premezclas), el agua, las sales minerales, bolos intrarruminales o mediante
soluciones inyectables, la eleccion de la forma de suplementacion dependera de las
condiciones productivas y la consecuente facilidad para su utilizacion (Kott et al., 1983).
Se ha senalado incluso la posibilidad de fertilizar los suelos pobres con Se, sin embargo
los niveles y momentos de suplementacion continuan en discusion en gran parte por
desconocimiento del comportamiento bioldgico del elemento y por la posibilidad de
inducir situaciones de intoxicacién (Stowe y Herdet, 1992). Excepto en los inyectables,
en los demas casos es posible utilizar seleno-metionina (seleno-levaduras) y sales
inorganicas del elemento (selenatos y selenitos). Se ha reportado que la suplementacion
con seleno-metonina implica casi el doble de la disponibilidad biolégica de selenio, que
con el uso de selenito y es considerada mas apropiada por su mas rapida incorporacion
a las proteinas del animal, sin embargo su uso puede ser hoy seriamente discutido
considerando lo sefialado mas arriba en cuanto a la incorporacion “bioactiva” del Se en
las enzimas (Behne y Kyriakopoulos, 2001). Las mezclas con seleno-metionina son
ademas considerablemente mas caras y en rumiantes es posible la transformacion de
sales inorganicas a seleno-metionina por la microflora ruminal (Kim et al, 1997) y
trabajos en cerdos sefialan que no hay diferencia en los niveles de Se en sangre e higado
de lechones suplementados con seleno-metionina e inorganicas. Se ha establecido que
un aporte adecuado en ovejas y cabras es la oferta de 0.1 a 0.3 ppm/materia seca de Se
en el total de la dieta. Los suplementos con el elemento se pueden formular a partir de
compuestos organicos como la seleno-metionina y la seleno-cisteina, con el
inconveniente que son fuentes caras. La otra alternativa es usar fuentes inorganicas que
se pueden administrar parenteralmente (inyecciones, subcutaneas), por via oral directa
(sales, pelets y capsulas) y por via oral indirecta (fertilizacion con selenio de forrajes).
Actualmente la mayoria de los preparados comerciales de selenio son elaborados con
selenito de sodio. Estos son recomendados para ser usados a dosis de 0.05 mg Se/kg
PV, pero algunas veces resulta baja en el tratamiento parenteral y requiere repetir
nuevamente la dosis a intervalos de semanas. Las experiencias obtenidas en México
sugieren utilizar una dosis de 0.25 mg Se en corderos aparentemente sanos y dosis de
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0.5 mg Se en corderos con signo de la distrofia muscular nutricional o enfermedad del
musculo blanco (Ramirez, 2009). Asesores en la produccion ovina indican que una de
las actividades de manejo es la aplicacion de selenio en corderos lactantes cada 5 dias,
con resultados satisfactorios: mejora la ganancia de peso diario en lactacion y sobre todo
mejora la inmunidad del animal y por lo tanto la mortalidad en corderos (Soto y Delgado,
2010). Como alternativa para dar un suplemento de selenio se disefiaron y ensayaron
bolos intrarruminales de 3 y 10 g (peso total) en corderos y ovinos adultos. Los
ingredientes fueron: selenito de sodio (5.23%) como fuente de Se; para regular su
liberacion y mantener su masa y densidad, Fe 68.77%; cutina 25%; estearato de
magnesio 1%. En la prueba de comportamiento con las ovejas el bolo de Se aumento las
concentraciones de Se sanguineo en 22.6 y 72% a los 60 y 90 d (p<0.05). Se concluye
que el uso de bolos intrarruminales es una tecnologia adecuada y confiable para corregir
la deficiencia de Se y mantener concentraciones adecuadas de Se en ovinos (Revilla et
al., 2008).

INTOXICACION. La toxicidad por Se es una amenaza seria en las regiones donde el
elemento se encuentra disponible en exceso en los suelos (Driscoll y Copeland, 2003).
El cuadro ocurre en dos formas, la aguda que puede resultar de un gran consumo, en
una sola oportunidad, de plantas seleniferas que contienen mas de 20 mg/ Kg. (Kim y
Mahan, 2001) o de la inyeccion de una sobre dosis de Se, de mas de 1.65 mg/Kg. de
peso corporal, presentando trastornos motrices, ataxia, diarrea oscura, hipertermia, pulso
débil y rapido, respiracioén dificultosa, dolor abdominal, meteorismo, depresion, poliuria,
disnea y mucosas palidas (James et al., 1992). La segunda forma de toxicidad de Se, la
crénica, también se llama Enfermedad del alcali y ocurre cuando los animales consumen
cantidades de 5 a 20 ppm por mucho tiempo. En estos casos se presenta paralisis de la
lengua, respiracién laboriosa y rapida, exceso de saliva, baja temperatura corporal
(hipotermia), emaciacién, anemia, alopecia y deformacion de estructuras corneas, uias
y cuernos en su caso. A la necropsia se observa degeneracion del musculo cardiaco. En
el ganado con intoxicacién cronica se observa pérdida de la vitalidad, somnolencia,
enflaquecimiento, dermatitis, pelo aspero, dolor y crecimiento alargado de los cascos,
rigidez y cojera debida a erosion en la union de los huesos grandes, desarrollo
embrionario anormal, pérdida de pesufas y cuernos, nefritis, atrofia del corazén y cirrosis
hepatica. En el envenenamiento agudo, los animales sufren de ceguera, trastornos
nerviosos y respiratorios, dolores abdominales, salivacion, crujir de dientes, laxitud, ataxia
y paralisis progresiva, hipertermia, pulso rapido y débil, espuma sanguinolenta en nariz y
boca, diarrea obscura, disnea, neuritis espinal, y muerte (Villanueva, 2011).
CONCLUSION

La deficiencia de Se, en asociacién con la vitamina E, produce la enfermedad del
“‘musculo blanco”. Los requerimientos de Se para los ovinos depende de la cantidad de
vitamina E en la dieta; el nivel de Selenio sugerido para los ovinos es de 0.1 mg Se /kg
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MS. Las experiencias obtenidas en México sugieren utilizar una dosis de 0.25 mg Se en
corderos aparentemente sanos y dosis de 0.5 mg Se en corderos con signo de la distrofia
muscular nutricional o enfermedad del musculo blanco.
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