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INTRODUCCION

El cerdo es un animal monogastrico y omnivoro, con especial
predisposicion al engorde, haciendo rapido aumento de peso en los
primeros meses de su vida. Como transformador de los alimentos que
ingiere llena su funcién con una perfecciéon que no alcanza ninguna otra
especie de animales domésticos, ya que mientras un novillo requiere
aproximadamente 15 kg de materia seca para ganar un kilogramo de
peso, un cerdo joven puede alcanzar este mismo aumento de peso
siempre que se elimine la celulosa de su racién, con 2.5 kg de materia

seca. Hs por eso que se considera eficiente, ya que es capaz de
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transformar proteina de mala o regular calidad en proteina de alta calidad

nutricional para el hombre como lo es la carne.

Durante los ultimos afios se ha incrementado la industria
porcina en todo el pafs, por consiguiente es necesario identificar los
puntos criticos en la nutricion del cerdo durante todo el proceso de
produccion. Por mucho tiempo se creyé que las grasas, las proteinas, los
carbohidratos y el agua, eran los tunicos constituyentes alimenticios
requeridos por los animales. Fue mucho mas tarde que se reconocié la
importancia de los minerales. Naturalmente estas sustancias se requieren
en mucho menor cantidad, pero no por eso dejan de ser importantes.
Precisamente fue debido a los pequefios requerimientos de esas

sustancias que condujo a que fueran pasadas por alto por algin tiempo.

En la practica, una deficiente productividad de los cerdos se
asocia a facores infecciosos, problemas ambientales y de manejo, o bien
nutricionales. Aunque pocas veces se consideran los minerales , y dentro
de éstos al selenio (Se), donde se ha observado que la deficiencia de

dicho mineral afecta la productividad.

Muchos afios antes de que se descubriera que el selenio era
indispensable para los animales, se reconocié6 como mineral téxico. El

efecto del selenio en la nutricidén del cerdo se reconoce desde la década
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de los afios cincuenta, con los estudios realizados por Erggot (1957)
quien logré prevenir la necrosis hepatica en cerdos a base de Selenio.
Muth (1958) cur6 la distrofia muscular en corderos con un complemento
de selenio. Anteriormente se sabia que todas estas lesiones se producian
debido a una deficiencia de vitamina E, por consiguiente, se inicié una

nueva era de las interrelaciones nutricionales.

Objetivo

Que la presente recopilacion de informacién y desde un punto
de vista practico, en lo que se refiere el selenio en la nutricién del cerdo,
sea de gran utilidad, ya que la deficiencia de selenio asi como la
intoxicaciéon es un problema econémico para los productores. Es por eso
que toda la informacién que se tiene respecto a la nutricién y al
metabolismo del selenio se revisé en forma muy extensa para conocer
sus necesidades en las diferentes etapas productivas del cerdo, para

lograr una mayor eficiencia en la explotacion de especies.



REVISION DE LITERATURA

El Elemento Selenio (Se)

El Se es un elemento mineral cuyo nimero atémico es 34 y peso
atomico igual a 78.96. Fue descubierto por Jons Berzelius en 1818
(Choppin y Summerlin, 1983) y su nombre se dio en honor de Selene,

diosa de la luna en la mitologia griega.

El Selenio en los Animales

Durante muchos anos el Se al igual que sucedia con el elemento
molibdeno solamente fue considerado en la alimentaciéon animal, como
un elemento téxico (Wahlstrom ez al, 1955); sin embargo, Schwarz y
Folts (1957) establecieron que el Se era un elemento esencial como
nutriente, ya que lograron prevenir la necrosis hepatica en ratas
alimentadas a base de levadura térula. En cerdos, se encontr6 que
prevenia la necrsosis hepatica (Eggert e al, 1957), al igual que la distrofia
muscular nutricional (Pellegrini, 1958, citado por Ewan ez al, 1964).

Posteriormente Rotruck ez a/ (1973) demostraron que el Se es un



componente activo de la metaloenzima glutation-peroxidasa, la cual
cataliza la remocién de los peréxidos, dando proteccion a la membrana
celular contra los dafios causados por la peroxidasa. Orstadius ef al.
(1963) demostraron que hay un efecto sinérgico entre el Se y la vitamina
E, lo cual explica por qué la vitamina E, que también funciona como
antioxidante biolégico, puede tener efectos similares al Se, en ciertas
circunstancias. Sin embargo, niveles elevados de vitamina E (tocoferol)
no eliminan por completo las necesidades de Se (Ewan et al, 1969;

Bengtsson ez al., 1978; Hakkaraium ez al., 1978; Meyer et al., 1981).

Distribucion de Selenio en los Tejidos

El Se se encuentra en todas las células del organismo en
concentraciones bajas (< 1 ppm), pero se encuentra en mayores
cantidades en higado, rifiones y tejido muscular, de tal manera que el
consumo de este elemento en la dieta puede modificar los valores en

estos y otros tejidos (Church y Pond, 1977).

Funciones del Selenio

El Se tiene como funcién principal en el organismo animal la
absorcion y utilizacién de la vitamina E y, por lo tanto, la prevencién de

algunas enfermedades ocasionadas por la deficiencia de esta vitamina,
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como es el caso de la distrofia muscular y la diatesis exudativa; sin
embargo, Thompson y Scott (1970) citados por Church y Pond (1977),

establecieron claramente que el Se es, por si mismo, un nutriente preciso.

El Selenio en Lechones Recién Nacidos hasta el

Destete

El contenido de selenio sanguineo en los lechones es mayor
cuando las cerdas reciben un suplemento durante la gestaciéon y la
lactancia; por el contrario los cerditos nacidos de hembras con
deficiencias presentan bajas concentraciones en sangre, tanto al
nacimiento como durante la lactancia. En cuanto a la actividad de la
enzima transaminasa glutimica oxalacética (T'GO) y transaminasa
glutamica piravica (TGP) son similares, tanto en lechones nacidos de
hembras suplementadas con selenio, como en los provenientes de cerdas
alimentadas con una dieta maiz-soya; sin embargo, a los 42 dfas de edad
los niveles de la TGO son mayores en los cerditos de hembras que no

reciben suplementacion (Sintesis Porcina, 1990).
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Mahan y Kim (1996) senalan que los lechones reflejan la
transferencia maternal durante el desarrollo fetal y durante la lactancia.
Alimentando hembras con dietas suplementadas con 0.1 6 0.3 ppm de
selenio, encontraron concentraciones significaivas de selenio en higado y
lomo de los lechones al nacimiento y al destete con 0.3 ppm de selenio

en la racion, asi como un mayor peso al nacimiento.

Chavez y Patton (19806) indican efectos significativos en los
parametros de camadas de cerdas alimentadas con una dieta deficiente en
selenio, mostrando en el tamafio de la camada, en un grupo control un
total de nueve lechones nacidos vivos y siete destetados, con un peso
total de la camada de 12.5 kg al nacimiento y 41.9 kg al destete, en tanto
que el grupo suplementado mostré 15.5 kg al nacimiento y 51.1 kg al
destete, observando as{ un incremento notable en el porcentaje de
mortalidad al nacimiento y durante la lactancia en los lechones nacidos

de cerdas alimentadas con la racidn deficiente en Se.

Mahan e al. (1974) reportaron una reducciéon del tamafio de la
camada, presencia de tlceras esofagogastricas, lesiones histopatologicas y
una mortalidad alta por deficiencia de selenio. Indicando que la adicién
de 0.1 ppm de selenio en la racién de las hembras es adecuado para
prevenir las condiciones antes mencionadas durante un periodo de

lactancia de 56 dias.
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Grant et al. (1961) sefialan que el comportamiento de las
camadas durante la lactancia con deficiencia de selenio, presentan un
mayor nimero de animales muertos, mismos que presentan el cuadro
caracteristico por deficiencia de selenio como es: hepatosis dietética,
distrofia muscular, enfermedad del corazéon de mora, etc. Al respecto
Ullrey y Rea (1984) asumen que los signos de deficiencia de selenio
incluyen la muerte subita y distrofia muscular, sobre todo en los lechones

recién nacidos, ya que requieren de 0.15 mg de selenio/kg de racion.

Chavez (1985) estudiando el significado nutricional del selenio
con un nivel de 0.018 ppm, encontr6é que el tamafio de la camada, peso
total al nacer y peso total al destete fueron influenciados por el nivel de
selenio proporcionado a la madre. Comparandolo con un grupo control
con adicion de 0.1 ppm de selenio encontré que el indice de mortalidad
al nacimiento fue de 13.64 por ciento en el grupo deficiente y de 1.61%
en el grupo control, por el contrario la mortalidad al destete en el grupo
deficiente fue menor con 5.26 por ciento y de 18.09 por ciento en el
grupo control. Sin embargo, observaron que el contenido de selenio en la
sangre fue mayor en el nacimiento y durante la lactancia en lechones

provenientes de hembras que fueron suplementadas.

El Selenio en Cerdos en Crecimiento-Desarrollo
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Cuando los cerdos en crecimiento de dos a tres semanas de edad
consumen una racién sintética deficiente en vitamina E mueren al cabo
de un perfodo de 53 dias, revelando necrosis del higado, decoloracion de
la grasa corporal y hemorragias en ganglios linfaticos e intestino. Sin
embargo, la adiciéon de 1 ppm de selenio es suficiente para prevenir la

muerte (BEggert ¢z al, 1957; Stokstad ez al., 1958).

Young e al (1978) alimentando un grupo de cerdos en
crecimiento, de 5 a 10 kg de peso vivo, con una dieta a base de ensilaje
de maiz y harina de soya conteniendo bajas cantidades de selenio ( 0.03
mcg /g de materia seca y 0.35 mcg de vitamina E/g de materia seca)
suplementaron vitaminas y minerales excepto vitamina E y selenio,
reportando que nueve de cada 10 cerdos murieron a los 57 dias, y siete
de los nueve cerdos que murieron presentaron condiciones de

enfermedad del corazén de mora, hepatosis dietética y tlcera gastrica.

Gocehring e al. (1984) condujeron dos experimentos para
determinar el efecto del nivel y la fuente de Se en la racién en cerdos en
crecimiento. En el primer trabajo utilizaron trigo y avena seleniferos para
formular raciones que contenfan 0.47, 2.58, 5.60 6 8.40 mcg/g de Se
organico, encontrando que el nivel de Se no tuvo efecto sobre los
parametros de comportamiento ganancia diaria, consumo diario de

alimento o alimento/ganancia. Asimismo, la composicién de la sangtre y
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la actividad enzimatica no se vieron afectados por los tratamientos, de Se
en la racién. Sin embargo, la concentracion de Se en sangre, pelo, higado,
rifién, corazén, bazo y musculo del diafragma se incremento linealmente
conforme aumentd el Se en la racién. No obstante, no observaron signos
de intoxicacién cronica por Se (Cuadro 1).

Cuadro 1. Efecto del comportamiento natural del selenio en la
dieta, selenio en tejido y composicion de la sangre.

Contenido de selenio meg/g de alimento

1 2 3
Concepto 47 2.58 5.60
Funcién
Ganancia diaria kg .60 .59 .59
Alimento diario kg 1.09 1.05 1.05
Alimento/ganancia 1.79 1.78 1.78
Peso del higado, % al peso del cuerpo 2.51 2.65 2.73
Selenio en el tejido
Higado meg/g de tejido fresco .82 3.17 5.12
Rifién meg/g de tejido fresco 1.72 3.44 5.12
Corazén meg/g de tejido fresco 43 1.85 2.88
Bazo meg/g de tejido fresco .53 1.51 2.54
Musculo meg/g de tejido fresco .32 1.63 2.78
Pelo meg/g de tejido fresco .80 4.07 8.53
Composicion de la sangre

Selenio meg/ml 24 .88 1.79
Volumen de plaquetas celulares % 42 43 42
Hemoglobina g/100 ml 13.2 13.5 13.3
GSN-PX VE/mg proteina 27 32 25
GSN-PX VE/mg hemoglobina 42 49 37
GSN-PX VE/mg proteina 7 11 10
GOT, unidades/ml (plasma) 45 53 46
GPT, unidades/ml (plasma) 20 25 25

Fuente: Goehring ez al. (1984)
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En un segundo experimento, usando dietas similares, pero
teniendo como fuente de Se al selenito de socio, por un periodo de 17
semanas, encontraron resultados similares a los antes mencionados, por
lo que concluyeron que los niveles toxicos de Se para cerdos en
crecimiento se encuentran por arriba de las 8.33 mcg/g sin importar la

fuente del elemento.

Morrison y Chavez (1981) reportaron efecto significativo en la
interacciéon arsénico/selenio en la ganancia de peso y consumo de
alimento, pero no en eficiencia alimenticia, al alimentar un grupo de 20
lechones destetados, con 0.1 ppm de selenio y 100 ppm de arsénico por
un periodo de seis semanas. Observando en el grupo control (-As+Se)
un efecto no significativo en ganancia de peso y consumo de alimento
comparado con el grupo que se le suministré suplemento de As.
Indicando un decremento de la proteina en el plasma en el grupo de
cerdos suplementados con As, mostrando una mayor actividad de la
enzima glutation peroxidasa (GSH-Px) en cerdos destetados con

deficiencia de selenio.

Morrison y McDonald (1981) sefialan que el selenio y el hierro
dietético tienen efectos significativos en peso corporal, eficiencia
alimenticia y ganancia de peso, ya que al alimentar un grupo de cerdos en

crecimiento con 0.150 ppm de Fe y 0.1 ppm de selenio por un periodo
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de seis semanas, observaron que el Fe y Se tuvieron efectos significativos
en la cantidad de hemoglobina y concentracion de Fe en la sangre; por el

contrario, la proteina en el plasma fue menor en cerdos sin suplemento

de Fe.

Young y Miller (1978) reportaron un total de 65 por ciento de
mortalidad en cerdos en crecimiento al ser alimentados con dietas
deficientes en vitamina E, la primera a base de maiz con un alto
contenido de humedad y con 1 mcg de alfa-tocoferol/g de materia seca y
otra a base de maiz similar al primero, pero secado artificialmente,
conteniendo 5.7 mcg de alfa-tocoferol/g de materia seca, siendo menor
la mortandad en cerdos alimentados con la dieta dos, indicando que la
adicién de selenio en la dieta en razén de 0.10 ppm y 2 unidades
internacionales (UI) de vitamina E/kg de alimento fueron necesatios
para contrarrestar los efectos negativos provocados por una deficiencia

de selenio y vitamina E.

Mahan y Magee (1993) sefalan que alimentando un grupo de 90
cerdos en crecimiento con una dieta a base de maiz-soya suplementada
con dos fuentes de selenio (selenito de calcio o selenito de sodio) en
adicién de 0.3 6 5.0 mg de selenio/kg de alimento, fue posible lograr un

buen indice de crecimiento y consumo de alimento por los animales.
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Glienke y Ewan (1977) indican que la adicién de 0.05 mcg/g de
selenio y 10 UI de vitamina E en dietas a base de levadura térula, que
contienen solamente 0.01 — 0.02 ppm de selenio resulta satisfactorio para
mantener una tasa adecuada de crecimiento, un buen indice de
conversion, asi como el consumo de alimento de cerdos procedentes de
camadas nacidas de cerdas alimentadas con dietas deficientes en selenio y

pobres en vitamina E.

El Selenio en Cerdos en Engorda —Finalizacion

La concentracion de selenio en los animales de granja puede
variar dependiendo del contenido de selenio en la dieta; la variacion de la
concentraciéon con la edad, aunque no ha sido bien estudiada, parece
indicar que aumenta conforme la edad avanza, siendo la concentracion

de selenio en los animales de granja de 20-25 mcg/kg de peso vivo

(Georgievskii ez al., 1982).

Glienke y Ewan (1974) utilizando un grupo de 24 cerdos
alimentados con una dieta a base de levadura térula suplementada con
vitaminas y minerales, excepto vitamina E y selenio, encontraron que los

cerdos murieron, confirmando necrosis hepatica. En un segundo
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experimento proporcionaron una dieta basal plus con adiciones 100 Ul
de vitamina E con 0, 0.05 6 0.10 ppm de selenio demostrando que el
consumo de alimento, ganancia de peso y conversion alimenticia fue
mayor en el grupo de cerdos que recibieron 0.10 ppm de selenio,
asimismo la digestibilidad de la materia seca, nitrégeno y extrato etéreo,
tue significativamente mayor en aquellos cerdos alimentados con niveles

mas altos de selenio de 0.10 ppm en presencia de la vitamina E.

Oksanen (1967) sefiala que la hepatosis dietética se presenta
espontaneamente en cerdos alimentados con raciones a base de cereales
naturalmente pobres en selenio. Menciona que la enfermedad es mas
frecuente entre las 13 y 15 semanas de edad, provocando una mortalidad
elevada, asociada a varias lesiones necroticas en el higado, agotamiento
intenso de las concentraciones de selenio en los tejidos y un aumento en

sangre de la enzima especifica del higado ornitina carbumiltransferasa

(OCT).

Schwarz y Foltz (1961) indican que la concentracién de selenio
de 4 mcg /100 g de dieta, dados en forma de selenito de sodio fueron
suficientes para prevenir la necrosis hepatica, observando ademas, que 2

mg de alfa tocoferol son necesarios para producir el mismo efecto.
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Eggert et al. (1957) alimentaron a un grupo de cerdos por un
periodo de 53 dias, ofreciendo una dieta basal baja en selenio y la misma
dieta con 1 mg de selenio/kg de raciéon o 40 mg de acetato de
tocoferol/kg de racién, registrando un total de cuatro cerdos muertos de
los alimentados con la dieta basal, mientras que todos los que fueron
suplementados sobrevivieron. En un segundo estudio similar al primero
en un perfodo de 53 dias, tomando una dieta purificada baja en vitamina
E, observaron una muerte repentina en los cerdos sin manifestaciones de
poca salud, y donde el suministro de 1 ppm de selenio fue necesario para

prevenir las muertes por deficiencia de vitamina E.

Salmi y Hirn (1984) en un estudio con 48 cerdos de 10
mataderos en Finlandia, calcularon la concentracién media de selenio
(mg/kg de peso fresco) en musculo (M. pectoral), higado y rifién. Las
concentraciones de selenio fueron: en musculo 0.08, higado 0.56 y rifién
2.41 mg/kg de peso fresco. El consumo recomendado diario en la dieta
es de 0.05 — 0.2 mg de selenio (Food and Nutrition Board, National

Academy of Sciences, USA).

Mahan y Parrett (1996) encontraron, al alimentar un grupo de
cerdos en finalizaciéon con dos fuentes de selenio, selenito de sodio y
selenio levadura enriquecida en concentraciones de 0.1, 0.3 6 0.5 ppm

de selenio, que la retenciéon de selenio fue significativamente mas alta en
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cerdos que recibieron 0.5 ppm de selenio, alcanzando la actividad del
GSH-Px en el suero en 0.1 ppm de selenio para ambas fuentes. Sin
embargo, mostraron que el selenio urinario y las concentracion de
selenio en el suero fueron mayores cuando se proporciond la fuente de
selenito de sodio, por el contrario el selenio fecal y concentracién de
selenio en el lomo fue mayor con la fuente de selenio levadura
enriquecida. Por lo tanto estos resultados indican que el selenito de sodio
puede ser biolégicamente mas disponible para la actividad de GSH-Px

que la fuente de selenio levadura enriquecida.

Lessard ez al (1991) alimentaron dos grupos de cerdos, uno a
base de levadura térula sintética con menos de 0.02 mg de selenio/kg de
alimento sin ninguna cantidad de alfa-tocoferol y otro grupo alimentado
con la misma dieta basal con 0.2 mg de selenio/kg de alimento como
selenito de sodio y 33 UI de Dl-alfa-tocoferol-acetato/kg de alimento.
Después de 22 dias de ser alimentados los cerdos fueron inoculados con
Salmonella typhisuis, demostrando que la respuesta celular inmune a
estimulaciones del mitégeno fue menor en los cerdos con deficiencia de
selenio y vitamina E, pudiendo ser posible que los cerdos alimentados
con dietas deficientes de selenio y vitamina E la inyeccion de S. #yphisuis
podria inducir a la formacién de factores supresivos. Indican que la
deficiencia de selenio y vitamina E puede tener un severo efecto sobre la

resistencia a enfermedades por su efecto supresivo a la proliferacion de
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linfocitos. Por lo tanto sefialan que es importante alimentar a los cerdos
con niveles adecuados de selenio y vitamina E para controlar las
reacciones oxidantes, para poder mantener la funcién normal de las
células inmunocompetentes y consecuentemente mejorar la resistencia a

enfermedades contagiosas.

Mahan y Moxon (1984) indican que el nivel de selenio en la dieta
de 2.5 ppm mejora la ganancia de peso e incrementan el consumo de
alimento de los cerdos (Cuadro 2). Sefialando, asimismo, que 2.5 ppm de
selenio en la dieta no deprime el consumo de alimento, ni la ganancia de
peso de los animales, ademas los cerdos no presentaron sintomas
clasicos de selenosis. Sin embargo, niveles de 5.0 ppm de selenio en la
racibn o mayores, pueden reducir el consumo de alimento, el
comportamiento de los animales y producir los sintomas tipicos de
selenosis.

Cuadro 2. Efecto del nivel de selenio en la dieta en funcion de
cerdos destetados.

Suplemento de Se ppm

Concepto 0 2.5 5.0 7.5 10 15 20

40 0-40
Peso final kg 18.7 186 174 16.0 151 112 91 5.7
No. de muertos b. 0 0 0 0 0 0 26

86 0

Ganancia diaria kg

0a7d .02 13 .10 .03 .08 .04 -.02 -.06
7al14d 23 22 18 13 16 .09 .00  -.06
14a21d .30 .30 .19 .20 .20 .07 -01 -10
21a228d 41 .36 .36 .37 .25 13 .03 -.06
282 37d 45 42 45 .35 27 12 .05
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0a37d .29 .30 27 22 .20 .09 .02

Alimento diario kg
0a7d 25 28 25 .20 22 27 15
7al4d .29 34 34 26 31 .20 25
14a21d .52 .58 49 42 .39 40 17
21a28d 72 .68 .60 .54 47 .35 .20
28a37d .82 .76 .79 .67 54 35 29
0a37d 54 54 51 43 40 32 19

Fuente: Mahan y Moxon (1984)

El Selenio en Cerdas Gestantes

Dado que el selenio se acumula preferentemente en el cuerpo
lateo, pituitaria, tejido ovarico, placenta, asi como también en las
glandulas adrenales y pituitaria fetales, es importante en la gestacion, y
por lo tanto, cualquier deficiencia de este elemento puede conducir a un

bajo rendimiento reproductivo.

Mihailovic ez al. (1989) estudiando un total de 38 cerdas divididas
en dos grupos, mismas que fueron alimentadas con una dieta comercial
deficiente en selenio y otra suplementada con 0.1 mg de selenio/kg de
raciéon durante la gestacion, encontraron que en el primer grupo se
registré una actividad baja de la enzima GSH-Px en la sangre, en tanto
que en el segundo grupo con un suplemento de 0.1 mg de selenio/kg de
racion la actividad de la enzima se increment6 durante la prefiez y fue

mayor al momento del parto.

Mahan y Kim (1996) sefialan que alimentando cerdas de primer

parto con dos fuentes de selenio (selenito o selenio levadura enriquecida)
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con 0.1 6 0.3 ppm de selenio suministradas inicialmente 60 dias antes del
parto, no afectaron el peso de las hembras durante la gestacion,
indicando un efecto no significativo en el desempefio reproductivo de la
cerda y en la actividad de GSH-Px del suero con 0.1 ppm de selenio con
cualquiera de las dos fuentes. Por el contrario esto mejor6é con 0.3 ppm
de selenio, al incrementar el selenio tisular de la cerda, siendo superior

con la levadura enriquecida como fuente de selenio.

Mahan et al. (1974) evaluaron tres grupos de cerdas prefadas en
dos ciclos reproductivos alimentadas con una dieta a base de maiz-soya
con poco selenio (control), la misma dieta con 0.1 ppm de selenio
(control + Se), y una dieta desprovista de selenio y vitamina E.
Encontraron un tamafio de camada similar en el primer parto en el
grupo (control) y (control + Se) siendo mayor en este ultimo durante el
segundo parto. Por el contrario en el grupo desprovisto de selenio y
vitamina E reportaron un total de tres cerdas sin presentar un segundo
parto, y las que lo hicieron estuvieron extremadamente débiles después
del parto, y con camadas muy pequefas, indicando que tres cerdas que
murieron durante la gestacién, mostraron a través de la necropsia, el
sindrome de la deficiencia de selenio y vitamina E. Estos resultados que
0.1 ppm de selenio efectivamente evitan la apariciéon de lesiones debidas

a la deficiencia de vitamina E - selenio en las camadas.
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Cuadro 3. Efecto de los tratamientos en la funcion de cerdas
reproductoras.

Tratamientos de las cerdas

Parto 1 Parto
11

Control

Contr

ol
Concepto Control + Se  Semip. Control + Se Semip.
No. de razas de cerdas 8 9 9 8 9 6
Peso de las crias kg 141 148 143 156 166 180
Peso alos 109 dias kg 183 180 191 182 191 -
Ganancia en gestacion kg 42 32 48 26 25 -
No. de partos de las cerdas 7 6 3 8 5 0
Peso al parto kg 168 166 177 169 174 -
Peso de cerdas al destete kg 149 147 - 155 157 -
Pérdida de peso en lactacion kg 19 19 - 14 17 -
Consumo de alimento en lactacion kg~ 3.38 339 - 3.02 332 -
No. de lechones por camada
Total 8.7 8.5 6.6 8.9 11.0 -
Vivos 8.7 8.5 6.6 8.8 11.0 -
Peso de cerdos al nacimiento kg 1.29 256 233 1.52 1.36 -
Peso de cerdos a los 21 dias kg 5.02 6.18 - 5.01 4.72 -

Fuente: Mahan ez a/. (1974)

Piatkowski ez a/. (1979) indican que la concentracién de selenio
en el higado es menor en cerdas gestantes que en las no gestantes cuando
son alimentadas con selenio inorganico, asimismo los niveles de
tocoferol disminuyen en el higado y el muisculo cuando la vitamina E no
es suplementada, siendo menor en cerdas gestantes, por lo tanto el
cuerpo luteo y nimero de fetos son afectados por la restriccion de
vitamina E y selenio en la dieta. Estos resultados sefnalan que la adicién
de selenio o vitamina E proporcionan reservas tisulares, que son
utilizadas durante las siguientes gestaciones; debido a ello, las hembras de

tercer y cuarto parto muestran una mayor respuesta a la suplementacion
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con 0.1 ppm de selenio y 22 UI de vitamina E/kg de racién. Asimismo,
niveles tan bajos como 0.02 ppm de selenio y 6 mg de alfa-tocoferol/kg
de alimento, satisfacen las necesidades durante la gestaciéon de hembras

primerizas.

Young ef al. (1977) reportaron que no habia diferencia evidente
en la funcién reproductiva de cerdas alimentadas con una dieta de maiz
con alto contenido de humedad con 0.03 ppm de selenio y 0.35 ppm de
vitamina E o 0.6 ppm de selenio, asi como 60 ppm de vitamina E como
Dl-alfa-tocoferol-acetato, sefialando que  podrian ser suplementos

adecuados.

El Selenio en Cerdas Lactantes

En las hembras lactando el bajo contenido dietético de selenio
se manifiesta por las concentraciones en leche y calostro, entre otros.
Dichos niveles son determinantes para la concentraciéon en la sangre de
los lechones, al nacimiento y durante la lactancia. En la pérdida de peso
durante esta etapa, cuando no reciben una suplementacion, se explica al
igual que las cerdas gestantes, ya que se acelera y aumenta la degradacion

en los tejidos, presente en animales deficientes (Sintesis Porcina, 1990).

Georgiesvskii ef al. (1982) mencionan que en la leche, el selenio

esta grandemente influenciado por la cantidad de selenio consumido en
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la dieta, al igual que si el selenio se incrementa en la dieta, su
concentraciéon en los tejidos se incrementa también. Mencionan que la
concentraciéon de selenio en la sangre de varias especies animal varia
entre 5 y 18 mcg/100 ml encontrandose cetca del 70 por ciento del

mismo en los eritrocitos.

Mahan y Kim (1966) alimentaron dos grupos de un total de 43
cerdas de primer parto, evaluando dos fuentes de selenio (selenito o
selenio levadura) con 0.1 6 0.3 ppm de selenio en la dieta, por un periodo
de 60 dias antes del parto, observando que ni la concentracion de selenio
en la dieta, ni la fuente del mismo tuvieron efecto significativo sobre la
concentraciéon de Se en el calostro. Sin embargo, el nivel de selenio en la
leche a los 7, 14, y 21 dias postparto fue menor comparado con el
calostro, siendo mas consistente en el grupo con 0.3 ppm de selenio con
ambas fuentes de selenio. Estos resultados sugirien que el nivel de
selenio en la dieta aumenta mas alla de las necesidades de producciéon de
GSH-Px o algunas otras selenoproteinas donde mas selenio fue

transformado a tejido mamario y consecuentemente a leche.

Chavez (1985) estudiando el significado nutricional del selenio,
alimento a un grupo de 12 cerdas durante la gestacion y tres semanas de
lactaciéon con una dieta basal semipurificada deficiente en selenio con

0.018 ppm con 15 por ciento de proteina cruda y en un segundo grupo
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(control) utiliz6 la misma dieta basal con 0.1 ppm de selenio como
selenito de sodio, alimentadas ad /ibitum, encontrando que el nivel de
selenio en el calostro y leche en cerdas del grupo control fue superior al

grupo de cerdas con una dieta deficiente en selenio.

Wilkinson ez al. (1977) evaluaron el efecto de dos niveles de
selenio en la raciéon (una raciénbasal abase de harina maiz-soya-SBM vy
SBM-desperdicion ambas con o sin la adiciéon de 0.1 ppm de Se natural.
Los cambios observados desde el dia 28 de gestacién y a través de 56 de
lactaciéon indicaron mayor demanda de Se inmediatamente después del
parto, pero las diferencias entre tratamientos fueron solo evidentes el dia
112 de la gestacion y a los 28 dias de lactacion. Para el dia 28 de lactacion
los cerdas suplementadas tuvieron mayor concentracion de Se en plasma
y en sangre total que las no suplementadas. Sin embargo, el
comportamiento reproductivo de las cerdas (Cuadro 4) no se vio

afectado (P<0.05) por los tratamientos.

Cuadro 4. Efectos del tratamiento en la funcién reproductiva de

cerdas.
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Promedio de camada
Cerdos Vivos

Cerdos nacidos  después Peso al
Tratamiento nacidos vivos de 3 dias Destetados
nacimiento  destete
Basal maiz-SBM 11.5 11.2 9.8 8.5 1.5
Basal maiz-SBM desp. 10.8 10.5 9.7 6.8 1.5
Basal maiz-SBM Se plus 12.8 11.8 11.0 9.5 1.5
Basal maiz-SBM desp. Se plus  11.8 9.5 9.2 6.7 14

Fuente Mahan ez a/.. (1975)

Young y Miller (1978) indican que las cerdas alimentadas con 0.1
mg de selenio/kg de racion, registran un incremento de selenio en el
calostro, suero y tejidos, asimismo observaron una mayor concentracion
de selenio en el tejido y suero de la progenie, reportando resultados

similares al suplementar 2 UI de vitamina E/kg de racién.

National Research Council (1979) publicé los requerimientos
nutricionales para cerdas lactantes recomendando un nivel de 0.15 ppm

de selenio en la racién en adicién de 10 UI de vitamina E/kg de racion.

El Selenio en Machos Reproductores

La deficiencia de selenio provoca alteraciones en la
reproduccién de machos en todos las especies domésticas; asi mismo, un
suplemento adecuado de selenio puede prevenir alteraciones de la

reproduccion en cerdos (Mahan ez al., 1974).
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Marin e al. (1997) indican que la deficiencia de selenio interfiere
en el proceso reproductivo en machos, probablemente debido a que el
selenio puede estar formando parte de una “selenoproteina” estructural,
importante en el desarrollo del espermatozoide. Al evaluar madurez
sexual del cerdo con deficiencia de selenio encontraron que la actividad
de la glutation peroxidasa (GSH-Px) incremento6 del destete a los 145 kg
de peso vivo, asi como un mayor porcentaje de espermas con baja
motilidad, un alto contenido de células espermaticas con la cola doblada
y en forma de gancho. Indicando as{ un bajo porcentaje de fertilizacién
de ovocitos con la penetracion de algunos espermas a la zona pelucida,
concluyendo que el selenio dietético puede afectar la calidad del semen

del verraco.

Intoxicacion por Selenio

Cuando este elemento es consumido en exceso por el cerdo
origina pérdida del pelo, ahuecamiento de las pezunas, cojera,
disminucién de la ingestién de alimento y eventualmente muerte por
inanicién. Cualquier suelo que contenga mas de 0.5 ppm de selenio es
potencialmente peligroso. Tanto las semillas como los forrajes fijan
niveles toxicos de selenio. Raciones conteniendo cantidades tan bajas
como 8.5 ppm de selenio provocan intoxicaciéon crénica. Los animales

jovenes son los mas sensibles, cuando el nivel de selenio es demasiado
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bajo para causar otros sintomas provoca retraso en el crecimiento.
Ciertos compuestos de arsénico dados en pequefias cantidades
contrarrestan los efectos perjudiciales del selenio. Investigadores de
Dakota del Sur hallaron que 0.02 por ciento de acido arsanilico y 0.05
por ciento de acido 3-nitro-4-hidroxi-fenil-arsénico en la racion
contrarrestan los efectos del envenenamiento por selenio (hasta 10 ppm
de selenio [selenito] en la racién). Sin embargo, hay que tener cuidado
con el uso de los compuestos arsenicales, puesto que también son

toxicos dados en exceso (Cunha, 1960).

Underwood (1969) sefiala como signos clinicos en la
intoxicacioén cronica de Se los siguientes: anorexia, emaciacion, aspereza
de la piel, pérdida de pelo en la crin y cola en los caballos y en todo el
cuerpo en cerdos, llagas en las pezufias que pueden causar su
desprendimiento, cojera y ademas, patolégicamente se caractetriza por
atrofia del musculo cardfaco, cirrosis hepatica y anemia microcitica
hipocrémica; por otro lado, en la intoxicacién aguda se produce ceguera,
dolor abdominal, salivacién excesiva, rechinamiento de dientes y cierto

grado de paralisis; la muerte suele deberse a un fallo respiratorio.

Kamstra y Olson (1959) sefialan que la intoxicacion por selenio
para los lechones jovenes depende en gran parte de que las madres hayan

consumido raciones ricas o pobres en selenio. Grant (1961) observé que
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lechones al nacimiento, de hembras suplementadas con selenio durante

largos periodos, parecen ser mas resistentes a la intoxicacion por selenio.

Nebbia (1991) indica que lechones provenientes de cerdas
suplementadas con 6.2 mg de selenio/kg de racién, presentaron
hemorragias, lesiones en el lomo, asi como una formacién anormal de las
pezufias, reportando un 16.7 por ciento de lechones muertos al

nacimiento y un 28.7 por ciento durante la lactancia.

Wahlstrom et al. (1956) mencionan que 7 ppm de selenio en una
racién para cerdos de 13.5 kg de peso vivo, resulté toxico, originando
caida del pelo, pezunas agrietadas y emaciacion al cabo de cinco semanas,
encontrando que el 4acido arsanilico agregado a la racién en la cuantfa de
0.01 — 0.02 por ciento y el acido 3 —nitro —4—hidroxi-fenil-argénico al
0.005 por ciento de la dieta neutralizan los efectos toxicos hasta de 13

ppm de selenio.

Shoder ez al. (1991) alimentaron a un grupo de 30 cerdos
destetados con una dieta contaminada con 17.2 ppm de selenio,
observando después de 14 dias de su consumo que los cerdos mostraron
hiperestesia, temblor y anorexia y cuatro de ellos presentaron paralisis de

miembros posteriores y hasta la muerte.
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Wahlstrom ez al. (1984) evaluando un grupo de cerdos jovenes
de tres colores con 8 mg de selenio/kg de alimento durante seis semanas,
observaron que los cerdos de color negro y blanco fueron superiores en
ganancia de peso y retencion de selenio en comparaciéon con cerdos de
color rojo. Asi también, estos ultimos mostraron signos externos de
intoxicacién por selenio, y posteriormente dos de estos cerdos

desarrollaron paralisis posterior después de dos semanas de alimentacion.

Mahan y Moxon (1984) alimentando grupos de cerdos
destetados con dietas a base de maiz-soya con 2.5, 5.0, 7.5, 10, 15, 6 40
mg de selenio/kgde alimento, encontraron que el consumo de alimento y
la ganancia de peso disminuyeron al proporcionar niveles mayores de 5.0
mg de selenio/kg de alimento manifestando alopecia, formacién anormal
de la pezufia, dificultad de coordinacion y algunos fueron incapaces de

levantarse.

Wendt et al. (1992) indican que la adiciéon de 14 ppm de Se en
un alimento para cerdos, alimentados por un periodo de 5-6 semanas,
desencadend signos de envenenamiento, observando en seis cerdos
afectados que el contenido de selenio en el higado fue de 1.58 — 6.9

mg/kg de peso y en tifién 1.95 — 7.8 mg de selenio/kg de peso.
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Stowe ¢t al. (1992) utilizando 8.1 mg de selenio/kg de alimento
para cerdos de engorda durante un periodo de 34 dias, encontraron
disminucién en el consumo de alimento en un 35 por ciento, asimismo,
los animales mostraron debilidad y signos de envenenamiento,
observando una concentraciéon de selenio en el suero de 1550 ng/ml

(rango normal 140 a 190 ng/ml).

Hill ez al. (1985) reportaron en el 89 por ciento de 256 cerdos de
engorda, desarrollo de depresion, anorexia y una variedad de sintomas
nerviosos en casos fatales, al ofrecer una dieta con 300 mg de selenio/kg
de alimento, con selenito de sodio, encontrando los valores mas altos de

selenio en rifién y tejido muscular.

Salyi ef al. (1988) indican que cerdos de engorda alimentados con
una racién con 74.2 y 96.7 mg de selenio/kg de dieta por un periodo de
3-5 dfas, presentaron una brusca caida en el apetito, desordenes
neuromusculares, cianosis y severa disnea antes de la muerte, observando
cambios microscopicos, tales como hipertrofia del higado, rifén, asi
como una degeneracion difusa adiposa de ambos 6rganos, hemorragias
petequiales de los pulmones, distencion de la vesicula biliar; no
encontrando lesiones en el cerebro. Sin embargo, encontraron
concentraciones de selenio en el higado de 3.0, 5.6 mg/kg de peso. En

un estudio posterior proporcionaron una dieta con 50 mg de selenio/kg
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de racion, y estos animales mostraron reduccion en la ganancia de peso,
casos de paralisis progresiva de miembros posteriores y separacion
parcial de casco, asi como una degeneraciéon neuronal en la materia gris

del cuerno ventral y mas bajo en la médula espinal.

Grant et al. (1961) mencionan que el selenio dado a cerdas
reproductoras en dosis de 10 mg de selenio/kg de dieta disminuy6 la
capacidad de concepcién, aument6 el nimero de setvicios/concepcion,
disminuy6 la ganancia de peso, originé un mayor nimero de lechones

muertos al nacimiento y los vivos fueron mas pequefios y débiles.

Davila et al. (1983) en un trabajo con cinco grupos de cerdos con
pesos de 8 kg, alimentados con una dieta a base de maiz-soya con 4, 8,
12, 16 6 20 mcg de selenio/g de alimento, encontraron en dos cerdos
(con 12 mcg de selenio) lesiones de casco durante la cuarta semana,
comenzando con una inflamacién alrededor de la banda coronaria,
seguida por una separacion de piel y un desprendimiento de la pared del
casco; y en el grupo con 16 mcg de selenio/g de alimento, reportaron
dos cerdos con manifestaciones de pérdida de peso durante la quinta
semana, al igual que cinco cerdos del grupo con 20 mcg de selenio/g de
tienen, donde uno de estos mostré paralisis en los cuartos traseros. Estos
resultados indican que niveles atrriba de 4 mcg de selenio/g de alimento

presentan efectos toxicos.
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Baker ef al. (1989) en un estudio de tres grupos de cinco cerdos
cada uno alimentados con una mezcla de Astragalus praelongus (31.6 ppm
de selenio en alimento), A. bisucaltus (31.7 ppm en alimento), y selenito
de sodio (26.6 ppm de selenio en alimento) con un alimento comercial
para cerdos durante un periodo de nueve semanas, observaron signos
clinicos de pérdida de pelo, paralisis, pérdida de peso, abertura de la
pezufia y un desarrollo inflamatorio de la banda coronaria, asi como un
incremento del nivel de selenio en orina, bilis y tejido muscular, y

desarrollo de poliomalacia de la médula espinal.

Castell ez al. (1985) indican que un rango de selenio entre 9.5
mcg/g - 27.0 mcg/g de alimento completo es toxico, siendo la causa
principal de la enfermedad paralitica, asi como de una serie de lesiones
tales como poliomalacia lumbar y necrosis de la banda coronaria,
reportando una concentracion de selenio de 1.5 — 4.5 mcg/g de peso en

higado y 8.0 mcg/g de peso en el rifion.

Davila et al. (1983) sefalan que el selenio suministrado con 2.5
mg/keg de alimento resulta como un protector contra los efectos toxicos
de aflatoxin B1 y warfarin (0.2 mg/kg de peso) sin producir efectos
toxicos; sin embargo, el selenio en la dieta con 5 mg de selenio/kg de
alimento (en presencia de ambos agentes toxicos) fue toxico para cerdos

jovenes.
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Fuentes de Selenio

Dentro de las principales fuentes de selenio inorganico mas
utilizadas, se encuentran el selenito de sodio y el selenito de calcio; ambas
fuentes inorganicas de selenio son igualmente efectivas en el consumo de
alimento y crecimiento del cerdo; sin embargo, las fuentes de selenio
organicas son mas eficazmente retenidas por los animales que el selenio
inorganico, pero la toxicosis de selenio ocurre en un nivel similar de

selenio dietético sin importar el origen (Mahan, 1994).

Las concentraciones de selenio que presentan naturalmente
alimentos y forrajes muestran variaciones excepcionalmente amplias,
dependiendo de la especie vegetal y particularmente del contenido en
selenio de los suelos en que se cultivan. En zonas donde el ganado no
padece enfermedades que respondan al selenio, los pastos y forrajes
contienen en su mayoria 0.1 ppm de selenio como minimo en la
sustancia seca, mientras que en zonas con incidencia variable de dichas
enfermedades, los contenidos son generalmente inferiores a 0.05 ppm y

pueden ser tan bajos como 0.02 ppm (Underwood, 1983).

Lakin ez al. (1938) refieren que como en casi todos los problemas
de nutricibn mineral en animales, el analisis del suelo no ayuda a

diagnosticar o prevenir problemas. En el caso del selenio, ocurren dos
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factores intermedios especiales. En primer lugar la forma en que se
encuentra el selenio en el suelo puede ser absorbible o no por las plantas.
Asi hay evidencia de que algunos suelos seleniferos no dan origen a
vegetacion toxica; ya que en algunas regiones, suelos que contienen de 4

a 12 ppm la vegetacion no alcanza a mostrar niveles por arriba de 1 ppm

Se.

Moxon (1937) considera como potencialmente peligrosas para
los animales domésticos las tierras que contienen mas de 0.5 ppm de
selenio total, en caso de que sea soluble en agua. Esto significa que son

capaces de producir pastos con 4-5 ppm o mas.

Fleming y Walks (1975) mencionan que las plantas
acumuladoras o convertidoras constituyen una fuente directa de selenio
para los animales que la consumen y convierten formas de selenio no
utilizables para las plantas en otras que si lo son, aumentando asi las
concentraciones de selenio en plantas que de otra forma contendrian
unicamente niveles atoxicos de este elemento. Sin embargo, la existencia
de plantas convertidoras no resulta esencial para que los animales
herbivoros padezcan selenosis, segin se desprenda de lo que suceda en

algunas regiones.
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Ku et al. (1972) refieren que existe un amplio margen de
variacion en la concentracion de selenio de la dieta de maiz — harina de
soya que consumen los cerdos de distintas localidades. Asi se han
observado diferencias de hasta 18 veces en el contenido de selenio de las
dietas de maiz — harina de soya que presentan una composicion similar

en otros aspectos.

Pond ez al. (1971) observaron que la concentracion de selenio del
maiz podia aumentar hasta 1 ppm aproximadamente mediante la
fertilizacion del suelo al sembrar con 2.25 kg de sodio/ha. El contenido
en selenio de maiz sin fertilizar cultivado en un predio adyacente fue de

0.02 ppm.

Moir y Masters (1979) sefialan que en algunas pruebas el trigo ha
mostrado ser un cereal mas rico en selenio, generalmente ,que los granos

de cebada y de avena.

Miltimore et al. (1975) mencionan que los unicos concentrados
de proteina en los que puede confiarse que mejoren sustancialmente el
contenido de selenio de raciones basadas en cereales para cerdos, son las
de origen marino, tales como las harinas de salmén y arenque que

contienen hasta 1.9 ppm de selenio.
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Scott y Thompson (1971) sefialan que un alto contenido de
selenio se ha descubierto en otros productos marinos, como en la harina
de atun de California que contiene hasta 5.1 y 6.2 ppm de selenio en la

sustancia seca.

Masters ez al. (1979) descubrieron que las concentraciones de
selenio en 51 muestras de harina de carne recogidas de ocho mataderos
en Australia Occidental variaban desde 0.11 hasta 1.14 ppm. Por el
contrario estos investigadores descubrieron que muchas muestras de
harina de semillas de altramuces, muy usadas como suplemento de
proteina para cerdos en dicha zona, eran sumamente pobres en selenio

(0.02 ppm o menos).

Arthur (1971) muestra el contenido en selenio de una amplia

gama de productos considerados como buenas fuentes de selenio para

cerdos (Cuadro 5).

Cuadro 5. Contenido de selenio (ppm) de algunos alimentos
comunes para cerdos

Alimentos Media Oscilacion (*)
Harina de linaza 1.05 0.65 —-1.51
Harina de colza 0.98 0.46 —1.90
Granos de cerveceria 0.94 0.81 -1.07
Gérmenes de malta 0.60 0.29 - 0.97
Harina de arenque 2.84 2.21 -3.36
Harina de merlan 1.83 1.65—-2.18
Harina de pescado 1.96 1.25-2.94
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Harina de plumas 0.72

Harina de sangre 0.69
Harina de gluten de maiz 0.31
Granos de destileria 0.35

0.60 — 0.88
0.51-1.16
0.20 — 0.57
0.16 — 0.56

Fuente: Arthur, 1971)

(*) Las concentraciones de selenio en los vegetales varfan con la ubicacién geografica y

condiciones de cultivo.

Scott y Cantor (1972) calcularon la utilidad del selenio de varios

alimentos para las aves. El selenio de los vegetales parece ser utilizado

del 80 al 100 por ciento, mientras que el de los productos animales

solamente es utilizable para las aves entre el 30 y el 40 por ciento.

Estiman que los datos obtenidos para las aves pueden aplicarse para los

cerdos, aunque con prudencia.

CONCLUSIONES

En el transcurso de la presente investigaciéon se sefiala que el

selenio es necesario para el crecimiento y fertilidad de los cerdos, asi

como para la prevencién de diversas enfermedades en los diferentes

casos de deficiencia, asimismo, cuando este elemento es consumido en
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exceso por el cerdo, presenta una intoxicacién cronica originando
pérdida del pelo, ahuecamiento de las pezunas, cojera, disminucién de la
ingestion y eventualmente la muerte por inaniciéon. De acuerdo con los
resultados obtenidos por deficiencia de selenio, se puede concluir lo

siguiente:

A. En lechones recién nacidos hasta el destete se presenta un mayor
indice de mortalidad al nacimiento y durante el destete, originando un
tamafo de la camada muy pequefia, con menor tasa de crecimiento,

débiles, y posteriormente muerte subita.

B. Los cerdos en la fase de crecimiento-desarrollo y engorda-finalizacion
presentan una menor tasa de crecimiento, consumo de alimento,
ganancia de peso, conversion alimenticia, y una menor digestibilidad
de la materia seca entre otros, asi como diversas enfermedades de
diferentes casos de deficiencia, tales como: hepatosis dietética,
distrofia muscular nutricional, enfermedad del corazén de mora, falla
circulatoria aguda provocando muerte repentina sin manifestaciones
de poca salud. Sin embargo, el problema puede subsanarse con la
administracion de vitamina E, dado que el cerdo responde, aunque de

forma variable a esta vitamina

C. Las cerdas gestantes muestran una marcada pérdida de condicion ya

que aceleran y aumentan la degradacion de los tejidos, provocando la
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muerte y reabsorcion fetal, correspondiente a la siguiente gestacion,
manifestandose con camadas pequefias y un bajo indice de fertilidad

de servicio a parto, observando un descenso en la tasa de concepcion.

. Por ultimo las cerdas lactantes al igual que las gestantes muestran una
marcada pérdida de condiciéon en animales deficientes en selenio, ya
que este ejerce un papel muy importante al proteger los tejidos contra
las lesiones oxidativas al igual que la vitamina E. Dado que la
deficiencia se manifiesta en leche y calostro es importante ya que
dichos niveles son determinantes para la concentraciéon en la sangre
de los lechones durante la lactancia, pues con la suplementacion de
selenio se pueden obtener hasta dos lechones mas por camada al

destete.

Conjuntamente, todos estos resultados son de capital significancia,
por lo cual es necesario suministrar cantidades adecuadas de selenio
en las dietas de los cerdos. Por todo lo sefialado y desde un punto de
visa practico, es necesario considerar que la deficiencia de selenio es
un problema de impacto econémico para el productor de cerdos, en

virtud de que puede afectar la productividad de la especie porcina.
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RESUMEN

El selenio es un elemento mineral para el cual durante muchos afios el interés
biologico se limit6 a sus efectos toxicos sobre los animales, no fue sino hasta 1957 en que se

descubrié que el selenio juega un papel fisiolégico esencial al mismo tiempo que puede ser un
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toxico en los animales. El selenio es necesario para el crecimiento y la fertilidad de los cerdos y
la prevencién de diversas enfermedades que responden de forma variable a la vitamina E.
Estas enfermedades incluyen la hepatosis dietética, distrofia muscular nutricional, enfermedad
del corazén de mora, microangiopatia dietética, falla circulatoria aguda y enfermedad de la
grasa amarilla. En el caso de las hembras reproductoras se ha reportado infertilidad, agalactia,
lamititis y el nacimiento de lechones débiles. Las diversas manifestaciones de la deficiencia de
selenio descritas anteriormente pueden prevenirse en su totalidad, bien por un suplemento de

selenio adicional en la racién o por una combinacién de este elemento con la vitamina E.

Las necesidades minimas de selenio para los cerdos en sus diferentes etapas
productivas que han sido publicados presentan valores variables. El contenido de selenio en los
lechones es mayor cuando las cerdas reciben un suplemento ya que éstos reflejan la
transferencia maternal durante la lactancia, encontrando que 0.1 ppm a 0.3 ppm de selenio son
niveles adecuados. Experimentos efectuados con cerditos en crecimiento procedentes de
camadas paridas por cerdas alimentadas con dietas deficientes en selenio y pobres en vitamina
E indican que la adicién de 0.05 ppm de selenio a una dieta a base de levadura térula que
contiene solamente 0.01-0.02 ppm de selenio y 100 UI de vitamina E, resulta adecuado para
mantener tasas satisfactorias de crecimiento, asi como los consumos de alimento y sus indices
de conversién. En cerdos de engorda se seflala que 4 mcg de selenio/100 g de dieta dados en
forma de selenito se sodio, as{ como 2 mg de alfa-tocoferol son suficientes para prevenir la
necrosis hepatica. También se ha demostrado que el suministro de 1 ppm de selenio son
suficientes para prevenir las muertes por deficiencia de vitamina E, recomendando un
consumo diario en la dieta de 0.05-0.2 mg de selenio y 22 UI de vitamina E/kg de racién, asi
como niveles tan bajos de 0.02 ppm de selenio y 6 mg de alfa-tocoferol/kg de racién son
suplementos adecuados para las necesidades durante la primera gestacién. Por ultimo se sefiala
que para cerdas lactantes 0.15 ppm de selenio en la racién en adiciéon de 10 UI de vitamina
E/kg de racién satisfacen sus necesidades y propician un mayor tamafio de la camada al

nacimiento.
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