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1. INTRODUCCION

El arienico es un elemento  qae  da lugar a mucha controversia sobre

su toxicidad o su utilidad para los animales  domésticos. Se usa como promotor

del crecimiento en sus formas orpárlicas  para aves y cerdos pero puede resultar

altamente tóxico si los animales domésticos consumen alimentos 0 forraje conta-

minados con plaguicidas o herbicidas a base de arsénico inorgánico. En reali-

dad, el arsénico puede ser tóxico dependiendo de su forma química, de su soh-

bilidad, de la ruta de administración, de la dosis, y de la frecuencia y dura-

ción del suministro.

El suministro de arsénico inorgánico en pequenas  cantidades al ganado

bovino por medio de sales mineralizadas les da a estos animales una apariencia

muy buena con un rjelaie  lustroso, presentándose el ganado como si estuviem

preparado para una exposición. Junto a este suministro intencional de arsénico

se debe considerar el arsénico que pueda encontrarse contaminando los minemles

que integran las mezclas, especialmente los óxidos de magnesio y zinc en los

cuates se han encontrado ciertos niveles de arsénico.

Bajo las anteriores circunstancias, no se conoce si hay acumulación

de arsénico que pudiera llegar a intoxicar al animal y,/o  presentar problemas

toxicológicos para el hombre al consumir esta carne. Debido a esto, se plani-



ficó el presente 6studio para determinar en primer lugar si el arsénico es tóxico

para terneros durante los primeros 90 dÍas  de vida y en segundo lugar, para  ver

qué efectos produce este elemento en el desarrollo de estos animales.



2. REVISION OE  LITERATURA

La literatura existente sobre crecimiento y desarrollo del ternero es am-

plísima y concreta, no siendo este el caso del arsénico, elemento que ha sido

poco estudiado y sobre el cual no hay uniformidad de criterios acerca de su

uso en la alimentación del ganado bovina. Sin embargo, como la determina-

ción de la toxicidad del trióxido de arsénico es el primer objetivo de este es-

tudio, se ha tratado de hacer una revisión de literatura lo más completa posi-

ble sobre el tema, así como sobre sus funciones, metabolismo y su uso en la

alimentación onitnal.

2.1 Toxicidad del Arsénico.

El grado de toxicidad del arsénico en rumiantes’ es variable y puede

depender de la forma química del elemento, la dosis,  la ruta de administración y

la frecuencia y duración de suministro (Selby, 1974; Underwood, 1971; Doyle,

19781. Para que haya intoxicación por arsénico por medio de heridas en la piel se

requiere sólo un décimo dela dosis  oral tóxica (Selby, 1974).  Las sales inorgánicas

del elemento así como las formas orgánicas pueden ser tóxicas. El arsénico elemen-

tal t-6 es tóxico,pero los compuestos arsenicados tales como el arsénico trivalente y

pentavalente son tóxicas, siendo  de mayor toxicidad la forma trivalente (Doyle,

1978). El principal componente de plaguicidas y herbicidas, el arsenito trivalente,se

acumula en et integuvnto,hígado  y rinón,ei  tóxico pues forma quelatas  con el grupo



dithiol inh ibiendo las enzimas dependientes de estos grupos y es mayormente excre-

tado por el intestino (Moxhan, 1968).

El arsénico eierce su acción tóxica ligándose a los grupos sulfihidrilos

de la proteína pero este ligamiento es débil por lo que otros compuestos con gru-

pos sulfidrilos de mayor afinidad para el arsénico pueden retirar este elemento de

los tejidos para su excreción urinaria (Amnerman et al., 1978). El’argenico se- -

liga debilmente  a los tejidos, no se acumula con el tiempo y se ha sugerido que

la tolerancia a dosis orales baias  puede incrementarse por dosificación repetida

(Clarke, 1967).

Otro factor que influye en la toxicidad del arsénico es su solubilidad,

ya que entre mayor es la solubilidad de un compuesto arsenicado, mayor es su to-

xicidad (Moxham, 1968; Radeleff, 1970; Buck,  1973). En la Tabla 1 se puede

observar las dosis orales letales del arsénico trivalente de acuerdo a su solubilidad.

Las dosis de arsenito de sodio necesarias para causar intoxicación por

arsénico son de 7.5 mg./kg.  de peso vivo en el bovino y de 11.0 mg./kg. de

peso vivr, en el ovino (Blood, 1968). La dosis oral letal para la mayoría de es-

pecies parece ser de l-25 mg.jkg.  de peso vivo como arsenito de sodio, siendo

el trióxido de arsqnico  de 3-10 veces menos tóxico (Buck,  1973).



c;.

TABLA 1. Dosis o rales  letales aproximadas en gramos, de arsénico inorgánico

trivalente para animales domésticos.

Especie Trióxido de Arsenito de
arsénico * sodio **

Cabal l o 10 - 45 1 - 3

Vaca 15 - 45 1 - 4

Oveja 3 - 10

0.5-  1

0.2- 0 . 5

0.05 0.1

FIJente:  C l a r k e ,  1967.

* I n so lub le

** Soluble
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Los compuestos arsenicados más tóxicos son bien tolerados a niveles

dietéticos de 10 a 20 ppm. de arsénico y los menos tóxicos serían tolerados hasta

niveles & 1.000 ppm. (Frost, 1907). Esto es confirmado .en  terneros, que son

muy resistentes a altos niveles de arsénico orgánico en la comida pues se han su-

ministrcido  en el alimento niveles hasta de 5Oa  ppm. por varias semanas sin pro-

ducir efectos tóxicos (Buck,  1969).

Debido a que la mayoría de especies son capaces de liberar su organis-

mo rápida y eficientemente de arsénico absorbido en pequeti  cantidad, la intoxi-

cación  por arsénico debe entenderse como un estado de saturación de los tejidos

y de la función renal. El envenenamiento por arsénico es un sindroma c.Iínico agu-

do y la muerte ocurre tan rápidamente que cualquier síntoma es de corta duración,

si es que se obierva (Clarke, 1967). En la Tabla 2 se aprecian los síntomas de

intoxicación aguda y crónica con arsénico así como las nivelaciones de análisis

post-matem.

El arsénico produce las lesiones características debido a su propiedad de

relajar y dilatar los capilares, especialmente los del tracto alimenticio. EStO

causa hinchazón, congestión y destrucción parcial de la membrana mucosa y exu-

dación de líquido al tracto alimenticio (Moxham, 1968).

Para poder corrobarar  el envenenamiento con arsénico es necesario de-
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TABLA 2. Síntomas de intoxicación aguda y crónica con arsénico y análisis

post-mortem.

Intoxicación aguda Intoxicación crónica Análisis post-mortem

@&e sc  n&, (Belschner, 1967) (Garner,1961;Weaver,1969)

- Sed

- Pérdida de apetito

- Mala apariencia

- Sed

- Diarrea - Pelaie  s e c o

- Salivación

- Dolor abdominal

- Pará l i s i s

- Co’lapso  y muerte
24-36 horas después

- Inflamación y enrojeci -
miento de la mucosa del
rumen y abomaso.

- Coloración roio
ladrillo de mem-
bmnas mucosas
visibles.

- Contenido intestinal
fluido y maloliente.

- Higado  suave y amar310

- Pulmones rojos y edema-

tosos.
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OS animales  intoxicados, especial-

mente en hígado y ritin, ya que el arsénico afecta los tejidos ricos en sistemas

oxidativos (Staplei,  1964; Belschner, 1907; Gibbons, 1963; Moxham, 1968;

Buck,  1973).

La cantidad de arsénico en el tejido que se considera índice  de in-

toxicación varía según el autor puesto que Staples (1964) indica que 5 ppm.

o más de trióxido de arsénico en teiido  frésco de hígado o ritin deben consi-

derarse suficientes para diagnosticar o confirmar intoxicación por arsénico cuando

la presentación clínico-patológica es consistente con el diagnóstico mientras que

Buck (1969; dice que concentraciones de arsénico de 10-15 ppm. en teíido  fresco

de hígado y riñón son suficientes para diagnosticar una intoxicación siempre y cuan-

do los síntomas clínicos y post-mortem sean compatibles. Por otra parte la adminis-

tración de drogas y alimentos, citada por Selby (1974),  requiere que los hígados y

sus subproductos contengan menos de 2 ppm. de arsénico y que el tejido muscular

tenga menos de 0.5 ppm. de arsénico. El máximo consumo de arsénico permitido por

la Organización Mundial de la Salud es de 0.5 mg./kg. de peso vivo, lo que permi-

tiría 1 ppm. de arsénico en los alimentos.

Según Moxham (1968) el arsénico se acumula en el tejido animal, pero

Clarke (1967;  y Peoplea  (19641  sostienen que no es acumulativo, excepto en el

__.--. ._~_._._~  . . . . ..___.__ -_~~__-  .--.---_---.---  -.-. -.---  ---- -- ------- - _..  ___....  .._~  -.-- -. -...-  -



caso de la rata, que desafortunadamente ha sido usada en la mayoría de los estudios

sobre el metabolismo de arsénico. Uno de estos estudios fué el de Lang et al.- -

(19491 quienes encontraron que la rata es única entre los animales en almace-

nar arsénico en la hemoglobina de los glóbulos roios en una forma muy estable
i

que es liberada solamente con la destrucción de la célula. Esto fu6  corrobo  -

rado  por Peoples (1969) quien suministró 50 ppm. de trióxido de arsénico a

varias especies y notó que el arienico se acumulaba muy especialmente en la

sangre de la rata, como se aprecia en la Tabla 3.

En monogástricos existe un margen de seguridad entre niveles de ar-

sénico orgánico en el alimento y los niveles que producen toxicidad en los ani-

males. Este margen es mayor en el pollo, que tolera 10 veces el nivel efecti-

vo. Los pavos y cerdos son rn6s  sensitivos y pueden mostrar síntomas de intoxi-

cación a das o tres veces la dosis efectiva. Los primeros síntomas de intoxica-

ción son debilidad de las piernas de las aves y andar vacilante en cerdos. Es-

tos síntomas desaparecen gradualmente al suprimir la dosis de arsénico (Peoples,

1969).

El arsénico ha sido detectado en la orina del ganado por 14 días después

de baños con óxido arsenioso para el control de parásitos externos, como también

en la orina de ganado en un estudio de 14 días después de una sola exposición

a trióxido de arsénico. En contraste, en un estudio después de 41 días de ex-
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T A B L A  3 . Concentración  de arsénico en tejidos después de 21 días con una

dieta con 5G  ppm. de tr ióxido de anénico.

Animal y C o n c e n t r a c i ó n  d e  a r s é n i c o  e n  t e j i d o s  ( p p m . )
alimentación H í g a d o  C o r a z ó n  Riflón  B a z o Grasa Músculo Sangre

Rata:
Control
Arsénico

Conej i l lo Indias:
Control
Arsénico

Conejo:

Control
Arsénico

CurÍ:

Control
Arsén i ca

0 . 0 3.3 1.5 0 . 6 7  0 . 6 0 . 7 15.0
20.0 4 3 . 0  2 5 . 0 6 0 . 0 0  1 2 . 0 3 . 0  1 2 5 . 0

0 . 0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0
1 .o 20.0 1.0 15.0 0.8 2.0 4.0

0 . 0
1 .0

0 . 0 0.0 0.0 0.0 0.0 1.8 0.0
15.0 7.0 5.0 2.0 0.7 2.5 2.5

0.0 0.0 0.0 0 . 0
0.2 1.5 0.2 0.2

0.0 0.0
0.2 1.5

Fuente: Peoples, 1969.
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posición a solución de Fowler, no hubo diferencia significativa en la concentra-

ción de arsénico urinurio  entre los tratamientos y el control. Por lo tanto, se

recomienda que el ganado intoxicado con una sola dosis de arsénico no se lleve

al mercado por un mínimo de 14 dias  después, mientras que con múltiple exposi-

ción el ganado afectado debe mantenerse por un mínimo de seis semanas después

de descontinuar el suministro de arsénico (Setby et al., 1974).- -

2 . 2 Funciones y Metabolismo del Arsénico.

2.2.1 Funciones del Arsénico.

Según  Mosham (1968) el arsénico trivalente no efectúa función fisioló-

gica normal alguna, pero se acumula en los tejidos mientms que el arsénico pen-

tavalente parece ser que efectúa alguna función fisiológica desconocida, además

no es acumulativo, no es tóxico en concentmciones normales y es rápidamente ex-

cretado vía los riñones. Sin embargo, la diferencia en toxicidad de las dos volen-

cias no es gmnde en los mamíferos.

Algunas fuentes orgánicas de arsénico tales  como el ácido fenil arsónico

y sus sales se usan pam promover el crecimiento en aves y cerdos (Peoples, 1969;

Martín, 1976). El nrecanismo  de acción por el cual los arsenicales producen incre-

mento en el crecimiento y mejoran  la eficiencia de conversión alimenticia no ha
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sido establecido definitivamente y podría involucrar más de un mecanismo. La

eliminación de enfermedades sub-clínicas, mecanismo común atribuído a los anti-

bióticos, no parece aplicable a estos compuestos, que usualmente se consideran

activos contm protozoos y espiroquetas. Frost y Spruth (1956) han demostrado

que ciertos arsenicales tienen alguna acción contm bacterias intestinales pero en

magnitud son más débiles que los antibióticos. La evidencia indirecta paro  el meca-

nismo es que estos compuestos son más efectivos cuando las aves se mantienen en

galpones viejos y presumiblemente infectados y poco efecto se ve cuando los gal-

pones son el idwl (Libby, 1955).

Coates et al. (1955) encontraron que las aves en galpones infectados- -

tenían intestinos alargados y engrosados y que el suministro de arsenicales disminuia

el grosor del intestino. Este efecto se atribuyó a la eliminación de las  bacterias

que causaban irritación de la pared intestinal, que se volvía gruesa y menos efi-

ciente en la absorción de nutrientes.

Otro mecanismo de acción de los arsenicales que puede o no involucmr

cambios en la flora intestinal es su acción ahorrativa de proteína. Pope (1959)

cambió ponedoms que habían estado consumiendo alimento con 16.5% proteína a

un alimento con 13% de proteína. La producción bajó 5%, pero subió al nivel

inicial al agregar ácido arsanilico a la dieta. Muy relacionado con esta acción
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es  el trubaio de Russo et al. (1954) quienes encontraron que el ácido arsanílico- -

redujo la excree¡&  de nitrógeno en cerdos. Esto indica la posibilidad que estos

compuestos tienen una acción ahorrativo de proteína que se manifiesta al  reducir

el catabolismo proteíco  y que involucra las enzimas del sistema de desaminación

de aminoácidos.

El anenico  sirve también pan  prevenir la acción tóxica del selenio ya

que Moxon (1941) contrarestó lo acción tóxica de 9 ppm. de selenio en la m-

ción  de cerdos con una dosis de 5 ppm. de arsenito ‘de sodio en el agua de bebi-

da mientms que Thapar  et al.  (1969) encontraron que los sales de anénico  eran- -

efectivas para contrarestar la toxicidad del selenio en aves. Por otro lado, Muth

et al.  (1971)  demostraron que 1 ppm. de arsénico en lo forma de arsenato  de so-- -

dio en dietas para oveias  deficientes en selenio redujo lo incidencia de miopatia

en los corderos pero que 0.1 ppm. de arsénico no produjo.el  mismo resultado pro-

tector. Se ha demostrado que el selenio disminuye los niveles de lo dehidrogena-

sa succínica  en el hígado pero Klug et al- -* (1950) encontraron que la inclusión

de arsénico en lo dieta restablece los valores enzimáticos a lo normal.

2 . 2 . 2 Me tobo1  ismo del Aríenico .

. Los. compuestos arsenicodos son mantenidos dentro del cuerpo animal has-



ta cierto grado, pero su excreción en las heces y orina en el bovino es bastante

rápida (Radeleff, 1070;  Peoples, 1964). En ía rota, se presenta un cuadro dife-

rente, con bastante efecto acumulativo especialmente en la hemoglobina (Long

et al, 1949; Peoples, 1969). El arsénico se distribuye en los tejidos en tres

“compartimientos” que corresponden a los fracciones extmcelular, intmcelular y

I igada a proteínas. La excreción del arsénico es rápida desde las dos primeras

fracciones y muy lenta desde la tercera que, sin embargo, contiene solo una

pequeña fracción del total de arsénico (Mealy et al., 1959).-3

Lo mtu  de absorción de onenícales  inogónicos desde el tracto digestivo

depende de su solubjlidad. El arsenito de sodio es muy soluble, ropidamente ab-

sorbido y altamente tóxico. El trióxido de arsénico,  por el contrario, es muy poco

soluble, lentomente absorbido y mayormente excretado inmodificado  por las heces.

Poco se conoce en reloción  a lo absorción de los arsenicales orgánicos (Clarke,

1967).

Ha sido demostrado por Lokso y Peoples (1975) que el arsenato de so-

dio y el arsenito de potasio ingeridos pueden ser metilados en vivo por la vaca y

el perro y que el arsénico metilado que se encuentra en lo orino de onimales no

se debe necesariamente a su ingestión como tal en material vegetal. Tanto el

perm  como la vaca rápidamente produjeron a&nico  metilodo cuando  se les sumi  -
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nistró el arsénico inorgánico trivalente 0 pentavalente, con cantidades aproxima-

damente iguales de arjenico metilado y arsénico inorgánico siendo excretadas

rápidamente por la orina. La corta demora en el incremento de argenico  metila-

do excretado después del suministro de arsénico sugiere que éste puede ser oxida-

do o arsenato antes de ser metiladc. En ambas especies el aumento gradual en

los niveles de arsénico metilado y arsénico inorgánico de la orina después del

suministro de arsénico sugiere que puede haber una gradual inducción de los pro-

cesos metabólicos necesarios para oxilar arsenito a arsenato. Aunque la vaca

excreta un gran porcentaje de su sobrecarga de arsénico en forma metilada, los

resultados de los experimentos con perros hacen dudar que el sitio de metilación

en la vaca sea exclusivamente en el rumen. La metilación de arsénico es proba-

blemente un mecanismo detoxificante, dado que el metanoarsenato es mucho menos

tóxico que el arsenato de sodio.

En el anterior experimento, se utilizaron cuatro vacas a las que se

dió 2.75 mg./kg. de peso vivo de arsenato de sodio diariamente por cinco días,

luego estuvieron sin ar&ico  por 14 días para comenzar a darles 1.57 mg./kg.

de peso vivo de arsenito de potasio. Con los perros se hizo igual pero las do-

sis fueron de 3.40 mg./kg. de peso vivo de arsenato de sodio y 1.94 mg./kg.

peso vivo de arsenito de potasio. Cinco días después de dejar de suministrar ar-

sénico los niveles de arsénico metilado y arsénico inorgánico en la orina de ambos



16

mamíferos se habian reducido a los del control.

2 . 3 El Arsénico en la Alimentación Animal.

El ácido arsaníli’co es recomendado como un aditivo en el alimento de

cerdos y aves a concentraciones de 50 a 100 ppm. (0.005% a 0.01%) para

promover ganancias de peso, mejorar la eficiencia alimenticia y ayudar en la

prevención de enfermedades infecciosas y de par¿sitos.  Este compuesto también

se recomienda a, mayores niveles, por cortos períodos de tiempo, para el trata-

miento de enfermedades entericas como la disenteria vibrionica en cerdos. El

margen de seguridad para el 6cido arsanílico es muy amplio. Sin embargo, el

\ nivel efectivo y el nivel tóxico crónico pueden sobreponerse baio  ciertas condi-

ciones. El ácido 3-nitro-4-hidroxifenil  arsónico  (3-nitro) es recomendable en

el alimento a concentraciones de 25 a 50 ppm. para aves y 25 a 75 ppm. pam

cerdos (0.0025% a 0.0075%). Niveles de 100 ppm,  de ácido(3-nitro)suminis-

trados continuamente a cerdos producirán efectos tóxicos, siendo el margen de se-

guridad en aves similar (Buck,  1969).

El argenico,  en forma orgánica, ha sido estudiado por algunos investi-

gadores en terneros y vacas, encontrando que no ha sido realmente útil pero que

tampoco ha producido efectos tóxicos. El ariénico inorgánico ha sido estudiado
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en corderos, los cuales presentaron síntomas de toxicidad.

Así, O w e n  ( 1 9 5 4 )  pls u ementó  cinco grupos de seis terneros Holstein

con diferentes antibióticos, incluyendo el ácido 3-nitro-4-hidroxifenil  arsónico.

Las tasas de suplementación fueron: 40 mg. diarios por ternero hasta los 60 días

y 90 mg. después; ácido arsónico, 50 ppm. de la ración. Se tomaron muestras

de sangre, pesos y medidas semanalmente. Para cada grupo la tasa promedio de

ganancia (kg./día) y la eficiencia alimenticia (kg. Ton ./kg.  ganancia), res-

pectivamente fue: control, 0.355 y 6.42; terramicina, 0.473 y 4.99; bacitraci-

na,  0.440 y 5.19; cloromicetin, 0.390 y 5.85; ácido arsónico, 0.450 y 5.21.

Los grupos de mayor ganancia fueron m¿s altos en la cruz mientras que los perí-

metros torácicos no difirieron entre grupos.

En otro estudio, Hardison et al. (1958) reportan los resultados de su-- -

plementar la ración diaria de terneros desde el nacimiento hasta las ocho sema-

nas de edad con 60 y 120 mg. de arsanilato de sodio. Ni la tasa de crecimien-

to y eficiencia alimenticia, ni lo incidencia de diarreas fueron influenciadas

significativamente por la presencia del suplemento en la ración. No se obser -

varon  síntomas clínicos de toxicidad en los animales. Los resultados indican que

no hay efectos benéficos al suplementar la ración de terneros jóvenes y sanos con

arsanilato de  sodio y que el ternero joven es tolerante a altos niveles de este or-

sénico  orgánico.
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Por otro lado, Bartley et al. (1956) encontraron que al suministrar

una cápsula de 50 mg. de ácido arsanílico al día por ternero, no hubo diferen-

cia significativa para estos versus  el control en ganancias de peso y eficiencia

alimenticia. Tampoco hubo diferencias en lo que a incidencia de enfermedades

se refiere. Mientras tanto, Graf (1952), al incorporar ácido para-amino-fenil-

arsónico  a un reemplazador de leche y al concentrado iniciador de terneros a

niveles de 60, 120, y 240 gr./ton., encontró una menor incidencia de diarreas

y mayores ganancias de peso, durante las primeras cuatro semanas al suministrar

el alimento con ars&ico. Los niveles de 60 y 120 mg./ton.  dieron ligeramente

meiores  resultados para incremento de peso que el nivel de 240 ton. Todos los

terneros mostraron ganancias satisfactorias y buena condición independientemente

de los niveles de arsénico.

Trabajando con corderos en crecimiento engorde, Buey  et al. (1955) ,- -

usaron arsenito de potasio, ácido arsanílico y ácido 3-nitro-4-hidroxixemil  arsó-

nico  para suplir iguales cantidades de arsénico a niveles de 0.05, 0.1, 0.2 y

0.4% de la ración total. Las raciones con ácido(  3-nitro) fueron las más patata-

bles, especialmente a los niveles mayores, mientras que las raciones con arsenito

de potasio fueron las menos consumidas. Los niveles de arsénico suministrados no

afectaron el tiempo de protrombina. El contenido de arsénico de hígado, ritin

y músculo fué inmementado  significativamente con el suministro de arsénico. Al

nivel de 0.2% de arsenito de potasio los .corderos  dejaron de correr.
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En cambio, Peoples (1964), no encontró problemas de toxicidad cuando

suministró ácido de arsénico a niveles de 0.05, 0.25 y 1.25 mg./kg. al  día

por ocho semanas en la ración de vacas lactantes Holsteín en grupos de tres.

El compuesto fué incorporado a un suplemento de grano que era consumido ávi-

damente y en forma completa por los animales. A las ocho semanas, dos vacas

de cada grupo fueron sacrificadas y examinadas cuidadosamente por un patólogo,

no encontrando evidencia macroscópica o microscópica de toxicidad por arsénico.

Los órganos fueron analizados para arsénico y los resultados se muestran en la

Tabla 4.

Las concentraciones en el tejido son bajas aún al nivel más alto de

arsénico, con las mayores concentraciones en el hígado y rinón. Q u e  e l  arie-

nico no se almacene en los tejidos puede explicarse en base a los resultados de

un estudio de 24 horas con or ina al f inal izar el  suministro de arsénico. Estos

resultados se muestran en la Tabla 5.

Para averiguar la rata de eliminación del arsénico almacenado, una

vaca de cada grupo se dejó sin arsénico por 15 días. E l  n ivel  de arsénico en

los tejidos cayó rápidamente y la orina y heces tuvieron cantidades detectables

de arsénico por solarnente cuatro días, como se muestra en la Tabla 6.
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TABLA 4. Concentración de arsénico en tejidos y fluídos de vacas alimentadas

con ácido de arsénico’durante  ocho semanas.

Vaca Dasis  diaria

N o . mg*  /kg.

C o n c e n t r a c i ó n  ( p p m . )

Hígado Ri Aón Músculo H e c e s  O r i n a

325 0 .00

128 0 .05

134 0 .05

0.0 0.0 0.0 0.0 0.0

0.2 0.0 0.0 0.0 0.8

0.3 0.0 0.0 0.2 0 . 8

135 0.25 0 . 5 0 . 0 ‘0 .1 1 .0 2 . 5

169 1.25 0 . 6 0 . 4 0.1 0 .0 14.6

384 1.25 2.0 0.3 0.2 4.4, 9 . 3

Fuente: Peoples, 1964.
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TABLA 5. Cantidad total de arbnico excretado en 24 horas en la  orina de va-

cas lecheras después de ocho semanas de suministrar ars6nico.

Vaca Dosis día
No. h3.>

Volumen de
orina (lis.  )

Arsénico ex-
cretado  (mg. )

% dosis día
excretada

128 11.6 28.2 8 . 8 76

134 4 0 . 6 10.0 86

135 5 0 . 2 2 2 . 5 3 3 . 6 58

224 291 .O 13.4 1 5 8 . 0 54

Fuente: Peoples, 1964. .



TABLA ,6.  Concentmción de arsénico (ppm.)  en orina, heces, hígado y ritin

de vacas dumnte el período sin arsénico siguiente a ocho semanas

de suministro.

Vaca Dosis  día N o . de días s in arsénico
No. w 4w 0 2 4 6 15

Heces Orina Heces Orina Heces Orina Heces Orina Hígado Ritin

380 0.00 0.0 0.0 0.0 0 . 0 0.0 0 . 0  0 . 0 0.0 0.0 0.0

3 0.05 0.8 0.4 0.0 0 . 0 0.0 0 . 0  0 . 0 0.0 0.0 0.0

1 0.25 2.8 2.5 0.0 0.3 0.0 0 . 0  0 . 0 0.0 0.0 0.0

224 1.25 10. 0 1.5 0.0 1.0 0.0 0.2 0.0 0.0 0.2 0.7

Fuente: Peoples, 1964.



En resumen, estos resultados indican que en la vaca el 6cido de ars&-

nico  es absorbido y excretado rápidamente en la orina. Como resultado, hay po-

co almacenamiento en los tejidos y estos bajos niveles son rbpidamente  elimina -

dos cuando se deja de suministrar arsénico y más bien representan arsénico !‘en

tránsito” y no almacenado.

2 . 4 Crecimiento y Desarrollo del Ternero.

Lo literatura que existe sobre crecimiento de terneros es muy amplia,

pero en la presente revisión solo se han incluído genemlidades  sobre el tema  ya

que no es el objetivo principal del  estudio.

Hodgson (1965) setila  que el consumo de alimento y el conportamien-

to después del destete est6n influenciados por el sistema de alimentacibn líquida

adoptado. Así, la edad y peso del ,ternero  al destete influencia su habilidad pa-

ra incrementar la ingesta de alimento seco en respuesta al stress nutricional del

destete y pam  soportar ese stress. La severidad del stress impuesto ser6  mayor -

mente determinado por el nivel de consumo de leche al que se llego antes del

destete y por el mayor o menor grado  de rapidez en dejar de suministmr leche.

Frecuentemente se ha enfatizado que, si los terneros se van a destetar

Q  uno edad temprana, deben ser estimulados Q  consumir tanto alimento dlido  co-
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mo sea posible antes del destete. El consumo de alimento sólido puede incremen-

tarse haciendo el alimento tan apetitoso como sea posible y restringiendo la ra-

ción de leche a un nivel muy por debajo del apetito potencial del ternero. Sin

embargo, el consumo de alimento sólido se

cese del suministro de leche, y la relación

tes  y despi~6s  del destete no es cercana.

incrementa rápidamente después del

entre la ingesta de alimento seco an-

El mismo Hodgson (1965) reporta que la tosa de incremento en el

consumo de.  alimento sólido  de temeros destetados Q  los 28 días fu& consickrable-

mente mayor que la de terneros destetados desde 21 dlas,  y que los grupos des-

tetados más tarde fueron menos severamente afectudos por el destete. Hubo poca

diferencia e,n  el desarrollo de la ingesta de alimento s6lido o en la severidad del

retraso debido al destete, entre grupos destetados a diferente tasa, aunque la ta-

sa menos rápida de destete tendió a demomr temporalmente la ingesta de alimen-

to sólido.

La severidad del retraso post-destete estubo  inversamente relacionada

con la edad al destete, pero no fué afectada por el peso al  destete. El creci-

miento después del destete no estuvo relacionado con el peso o con la edad. No

hubo correlación significante entre peso y edad al destete e ingestu  de alimento

sólido cincq semanas después, pero si um correlación cercana entre el nivel de
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ingesta de líquido antes del destete y la subsecuente ingesta de alimento sólido.

Acosta (1971),  tmbajando con terneros de O-60 dfas,  encontr6  un

promedio de consumo diario y ganancia diaria de 1.9 kg. (M.S.) y 0.460 kg.,

respectivamente, lo que da una eficiencia de conversión alimenticia de 4.0 kg.

Los animales aumentaron el consumo de concentrado y formje en forma aprecia-

ble despu&  del destete, que fu6  a los 28 días, lo,  que indica que tratan de

compensar con un mayor consuma de materia seca la falta de leche, pero las

contidàdes  de materia seco ingerida no son suficientemente utiIiza&s  como lo in-

dican  las tespwstas  en ganancia  de peso y eficienc,io  al’imenticia.

G6mes  (1976) encontr6  consumos promedio de materia seca por ani-

mal por dfa de 0.495; 1.68 y 2.42 kg. para psrfodos  de O-30, 31-60  y 61-90

díasen  terneros alimentados con pasto kikuyo y concentrado m6s 35 kg. de

leche en 21 dlas. Los incrementos de peso diarios por animal para  los mismos

períodos fueron de 0.143, 0.75 y 0.82 lo que da una eficiencia de conversión

de 3.49, 2.24 y 2.95, respectivamente, Este autor concluye qw los primeros

90 días de crfa  no son rentables y se pueden considemr  como un perfodo  de adap-

tación  necesario paro  que se desarrollen las funciones fisiol6gicas  de los est6ma-

gos de los temeros.

Ketler (1951) encontr6  cambios en los camcterlsticos del contenido
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ruminal de terneros a la edad de seis semanas, y parecía ser que IU rumia ya ha-

bis  comenzado a esa edad.

Lengemann (1955) reporta que en terneros alimentados con 3 kg. de

leche po~  día, heno y concentrado con 16% de proteína, a los 2-3 meses de edad

claramente se apreciaba una transcisión  hacia la función adulta del rumen. La

digestibilidad de celulosa aunque baja, estaba aumentando.

C la rk  (1961) indica que terneros holsteín  con pesos iniciales de 39-

41 kg. pueden ser criados exitosamente (promedio de ganancia diaria de 0.450

kg. durante las primeras cuatro semanas de vida) con tan poco como 3 kg. de

leche por día.

Miles (1961) demostró que terneros de razas lecheras pueden consu  -

mir y utilizar eficientemente el pasto como la única fuente de nutrientes desde

los dos meses de edad. Animales con raciones bajas  y con menos peso a los dos

meses alcanzaron a sus contrapartes más pesados y con mejor alimentación, igua-

lándolos en peso a los 18 meses de edad baio  un programa de alimentación solo

con pasto, con pesos, perimetros torácicos y alturas a la cruz a más 0 menos 4%

de los estándares de Ragsdale.

Godfrey (1961) dice que en términos de madurez funcional, el de -
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sarrollo  cualitativo de las funciones ruminales en terneros con libre acceso a

forraje, se completa por lo menos a los dos meses de edad.



3 .  M A T E R I A L E S  Y  METODOS

El presente experimento se realizó en la Sección de Ganado de Leche

del Centro Nacional de Investigaciones Agropecuarias en Tibaitutá,  municipio de

Mosquera, zona con una temperatura media anual de 13”C,  una humedad rela-

tiba de 75%, 2.640 metros sobre el nivel del mar y una precipitación media

anual de 631 mm.

El experimento tuvo una duración de 84 días, comenzando en julio y

terminandose en octubre de 1978.

Se utilizaron 28 terneros de la raza Holstein de tres días de edad, re-

partidos en cuatro grupos’ de siete animales cada una, los cuales se criaron en

jaulas portátiles de madero  con el sistema ICA: 170 kg. de leche entera  en 56

días, más concentrado hasta un máximo de 2.5 kg. por día más pasto kikuya

(Pennisetum clandestinum) ad libitum cortado y suministrado en comederos en las

jaulas, las cuales estaban sobre piso de cemento. En la Tabla 7 se presenta el

plan de alimentación seguido.

El concentrado suministrado a los animales era de tipo comercial con

16% de proteína, 9% de fibra cruda, 2% de extracta btereo y 10% de cenizas.

Se utilizó un diseb completamente al azar con tres tratamientos y un
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TABtA  7 .  P l a n  d e  alimentaci¿n  ICA.

Días Leche (kg. ) Tota I leche
diaria (kg.)

Concentrado Forraje

o - 3 Calostro

4 - 7 3 . 0 12.0 A Goluntad Pasto ki kuyo

8 -28 4.0 84.0 Hasta un A  v o l u n t a d

29 -49 3.0 63.0 mbximo  de

50 -53 2.0 8 . 0 2 . 5  kg./día

54 -56 1.0 3 . 0

TOTAL 170.0
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testigo como se muestro  en la Tabla 8. Los tratamientos eran tres niveles de

trióxido de arsénico (0.25, 0.50 y 0.75%) suministrados a los terneros por me-

dio de una sal mineral que se ofreció ad libitum en comederos dentro de las

jaulas.

A los terneros se les tomó  el peso, perímetro totácico  y alzada al ini-

cio del experimento y luego a intervalos de 14 días durante toda la duración

del mismo. Se llevó control de consumo de concentrado y de pasto y se sumi  -

nistró agua a voluntad.

A los 28 días de iniciado el experimento se sacrific6  un ternero de

cada grupo y los hígados de estos animales se analizaron en el laboratorio de

Sanidad Ambiental del Instituto Nacional de Salud, para determinar si había

acumulación de arsénico y en que cantidad. El sacrificio de un animal de ca-

& grupo se realizó posteriormente a intervalos de 28 días durante todo el expe-

rimento para efectos de análisis químico para detección de arsénico.

Los análisis de hígados  se hicieron por el método espectrofotométrico

de Vasac  y Sedivec (1953), modificado para obtener mayor precisión.
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TABLA 8. Dise& experimental.

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV
(0.25% As (0.50% de (0.75% As

(Testigo) en la sal) As en la sal) en la sal)

No. días experimentado 84 84 84 84

No. animales* 7 7 7 7

Destete (días) 56 56 56 56

Total feche/ternero (kg. ) 170 170 170 170

* Los an6lisis  de varianza  se hicieron con datos de cinco animales por tratamkn-

to pues no se incluyeron los que se sacrificaron pam an6lisis  de hígado.
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TABLA  9. Composic.ión  quimica  promedio de los alimentos suministrados a los

terneros.

Elemento C o n c e n t r a d o

tw

Pasto ki kuyo

w

Pasto ki kuyo

6)

Materia seca ‘98.70 18.55

Proteína 15.88 16.75

Grasa 4.31 1.97

Fibm 7 . 6 6 30.0*

Ceniza 9.58 12.26

ENN 62.57

* Determinado por el método de Fibm Detergente ácido de Van Soest.
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TABLA 10. Concentración de arsénico, en ppm., en hígados de terneras sacri-

ficados a los 28, 56 y 84 días de suministrar la sal mineral con

distintos niveles de arsénico (en base a M.S.).

Días al
sacrificio

% de ars6nico en la sal
0 .

2 8 0.0 0.0 0.0 0.0

5 6 0.0 0.30 0.22 0.29

8 4 0 .0 0.29 0.30 0.25
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4 . 3 Consumo de Sal Mineral con Arsénico.

El promedio de consumo de sal mineral con diferentes niveles de arsé-

nico por ternero por período se observa en la Tabla ll.

En la Tabla 11 se observa que durante el primer período los terneros

no consumieron sal mineral en absoluto, en el segundo período se presente con-

sumo de sal, que se duplicó en el tercer periodo. El consumo promedio de sal

mineral con diferentes niveles de arsénico fui similar durante toda el experimen-

to, no encontrándose diferencia significativa entre tratamientos cuando se hizo

análisis de vorionzo. El consumo promedio diario de trióxido de anínico  se observo

en la Tabla 14 del Anexo.

4 . 4 Consumo de Alimento.
.

El consumo de alimento fué muy similar entre los distintos grupos expe-

rimentales. La cantidad de materia seca de los diferentes alimentos que consu-

mieron los terneros durante todo el experimento se observo en lo Tabla 12.

Al hacer el análisis de varianza para  el consumo de  materia seca de

todo el período experimental se encontró que no hubo diferencio significativo en-

tre los tratamientos.
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TABLA ll. Promedio de consuma diario de sal mineral (gramos) con diferen-

tes niveles de arsénico por ternero por periodo de 28 días y consu-

ma promedio durante todo el experimento.

Nivel de As P e r í o d o s  ( d í a s )
en la sal (%) 0 - 28 29 - 56 51  - 84

Consumo promedio
todo e I experimento

0 :25 0 . 0 9 . 2 20.2 14.73

0.50 0 .0 7 . 8 14.9 l l . 3 8

0.75 0 .0 11.0 17.6 14.08
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TABLA 12. Consumo promedio de materia seca de los diferentes alimentos por

ternero por período de 28 días  y consumo promedio total (kg.)

Grupo
experi-
mental

Alimento
P e r f o d o s  e n  d í a s Promedio todo

0 - 28 29 - 56 57 - 84 e l experimen-
to

(Tesltigo)

II
0.25% As

III
0.50% As

IV
0.75% As

L e c h e
Concentrado
Pasto

Total Grupo I

Leche
Concentrado

Post0
Total Grupo II

11.50
4.01

-TE-

9.75
19.81

L e c h e 11.50 9.75
Concentrado 4.01 19.57
Pasto 1.25 3.23
Total Grupo III t 32.55

L e c h e

Concentrado
Pos  to
Total Grupo IV

11.50 9.75
4.13 19.22
0.95 3.81

16.58 32x

11.50
2.79

- % -

9.75
17.33
2.94

29.42

46.39

-TE

50.11
6.65

56.76

49.16
6.79

35x7

51.40

-3%

21.25
66.53
10.11
3737

21.25
73.93
10.35

l7E3T

21.25
72.74
ll.27
\05.

21.25
74.75
12.40

108.40
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4 . 5 Eficiencia de Conversión Alimenticia.

La eficiencia alimenticia (kg. Ia imento consumido por kg. de aumen-

to de peso) de todos los grupos se observa en la Tabla 13 por períodos de 28

días así como la eficiencia alimenticia de todo el experimento.

El análisis de varianza  para la eficiencia de conversión alimenticia

durante todo el período experimental indica que no hay diferencia significativa

entre tmtamíentos.

.
4 . 6 Desarrollo de los Terneros.

El desarrollo corporal de los anímales fu6 medido por peso, alzada a

la cruz y perlmetro torácico, observándose resumidos estos datos en la Tabla 14.

Al hacer el análisis de varíanza  para peso inicial y peso final se en-

contró que en ninguno de los dos casos hubo diferencia significativa entre tmta-

mientos.

Los incrementos de peso fueron de 34.9, 36.5, 33.6 y 38.4 kg.,res-

pectívamente, para los grupos 1, ll, III  y IV, lo que significa una ganancia

diaria respectiva de 0.415, 0.434, 0.400 y 0.457 kg., no encontindose  dífe -

rencía significativa.
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TABLA 13. Eficiencia de conversión alimenticia (ECA) de los grupos experi-

mentales en períodos de 28 días y eficiencia global, en base a

M . S .

Grupos ex- P e r í o d o s  (dias) E . C . A .
perimentales 0 - 28 29 - 56 57 - 84 global

(Tes t !go)
2 . 0 7 2 . 4 5 3 . 2 5 2.81

II 2 . 1 3 2 . 5 3 3 . 5 5 2 . 0 9
0.25% As

III 2 . 5 8 3 . 2 2 3 . 2 9 3 . 1 3
0.5O?h As

IV 2 . 2 7 2 . 8 5 3.01 2 . 8 2
0.75% As
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TABLA 14. Promedio inicial y final de peso, alzada a la cruz y perimetro to-

rácico alcanzado por los grupos.

Grupo ex- Peso (kg.) Alzado (cm.) Perímetro tchcico(cm.)
perimental Inicial Final Inicial  Final Inicial Final

(Teslt i go)
3 6 . 3 71.2 71.5 8 6 . 4 75.1 98.0

II 3 6 . 9 73.4 7 1 . 7 8 6 . 0 7 5 . 4 99.0
0.25% As

III 40.0 7 3 . 6 71.1 87.1 75.1 99.0
0.50% As

IV 3 6 . 6 75.0 71.1 8 5 . 8 7 5 . 2 98.8
0.75% As
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En la Figura 1, se observan las curvas de peso de los cuatro grupos,

comparadas con la curva del estandar de Missouri. En ningún momento alcanza-

ron los distintos grupos a igualar la curva del estandar, pero fueron muy simila-

res entre sí.

La Figura 2, muestra las curvas de alzada a la cruz de los diferentes

grupos comparados con el estandar de Missouri. La tendencia de las curvas de

los cuatro grupos es ligeramente inferior al estandar, sienda  superado éste única-

mente por el grupo I ll a los 84 dfas.

En la Figura 3, se observan las curvas de perímetro torácico compam-

das con la del estandar . El estandar fu5 superior durante los primeros 28

días, a partir de los cuales se mostraron superiores los grupos IV, ll y 1.

En la Figura 4 se muestran las curvps  de concentmción de ar&ico  en hí-

gado de terneros alimentados con 0.25%,  0,50%  y 0.75% de trióxido de arsénico en

la sal mineral a los 28, 56 y 84 días del experimento.
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de la raza.
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FIGI.JRA 2 . Alzada promedio de coda grupo comparado con el estandar  de

la raza.



44

100

90
-
iuY

vi85
‘io
0

s!
G
E
‘i
280

0.75% As

0 0.5o%As

l 0.25% As

* Test igo

0 14 28 42 56 70 84
EDAD EN DIAS

TABLA 3. Perímetro torácico promedio de cada grupo comparado con el estan-

dar de la raza.
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Ia 0.25% As

u 0.50% As

m 0.75% As

28 56 84

EDAD EN DIAS

FIGURA 4. Concentración de arsénico (ppm.) en el  hígado de knerol

a los 28, 56 y 84 días  de consumo de sal mineral can dis  -

tintos niveles de trióxido de arsénico.



5 .  D I S C U S I O N

5.1 Concentración de A&nico  en Hígado.

Los hígados de los terneros sacrificados durante los primeros 28 días

no tenían concentración alguna de arsénico debido a que durante este tiempo los

animales no consumieron la sal mineral. Lógicamente, los higados  de los terne-

ros sin arsénico: en la dieta tampoco presentaron concentración alguna de este

elemento en el hígado.

Es notoria la poca diferencia de concentración de ars6nico en el hf-

gado de los terneros con diferentes niveles del elemento en la sal, lo cual

puede deberse a que el arsénico no se acumul6, sino que fué excretado. Esto

se confirma al considerar que en dos niveles, 0.25% y 0.75% de ar&nico,  a

los 84 días la concentración en el hígado fu& menor que a los 54 dfas.  Si el

ars&nico  se hubiera acumula&, la concentración en hlgado  a los 84 dtas  tendr6

que ser mayor que a los 56 días. El hecho que el ars&nico  no se acumule, sino

que se elimine rápidamente por las heces y la orina ha sido demostrado por va-

rios autores (Ammerman, 1978; Clarke, 1967; L. akso, 1975; Peoples, 1961s

Lang, 1949).

La concentraci6n de arsénico en el hígado de terneros con 0.50% de

arsénico en la dieta a los 84 días es mayor que la encontrada a los 56 días pero
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esta diferencia es tan pequeik (0.03 ppm.) como lo son las diferencias de

concentración entre los dos períodos mencionados a los niveles de 0.25 y 0.75%

de ars&nico  en la sal. Estas pequetias  diferencias pueden indicar variación en

el metabolismo de cada ternero con respecto al arsénico, o sea que se pueden

deber a diferencias individuales, como se encuentran en cuanto a peso, alzada,

etc. En este caso, el arsénico tiene la tendencia a estabilizarse a estas con -

centraciones en el hígado y no representaría ar&nico  acumulado sino m& bien

arsénico en “tr6nsito” o sea que todcwFa  no ha sido metabolizacb  (ligado a

grupos sulfihidrilos de gran afinidad) para su excreción por vía urinaria.

Por otra parte, el hecho que en este caso se suministró trióxido de ar-

sénico sustenta aún más el que no se haya acumulado ars¿nico en el hígado de

los terneros, pues el trióxido de arsénico es poco soluble, razón por la cual es

rápidamente excretado, lo que es confirmado por Selby (1974),  Clarke (1967),

Radeleff  (1970),  Moxham (1968) y Buck  (1973). Los compuestos arsenicacbs

muy solubles, como lo es el arsenito de sodio, si son muy tóxicos pues son facil-

mente absorbidos por el Intestino.

Si se considera que para que haya problema de toxicidad se deben pre-

sentar concentraciones de ars¿nico en hfgado  de por lo menos 5 ppm. en base

fresca (Staples, 1964; Buck,  1969),  entonces en el presente trabajo no hubo



48

.problema  de toxicidad por arsénico ya que ninguna concentración en hígado llegó

siquiera a 0.5 ppm. Además, los resultados de an6lisis  de higado  de este estu-

dio están expresados en base a materia seca, por lo que al hacer la conversibn

a materia fresca, la concentración sería aún menor.

Al evaluar el peligro potencial para la salud del hombre de la intoxi-

cación por arsénico en el ganado, se deben considerar los factores que pueden

afectar el merci3deo  de este ganada. El tipo de solubilidad del compuesto arse-

nicado  al cual esti  expuesto el ganado es importante,. par ejemplo, el tri6xido

de arsénico es absorbido y excretado rapidamente en la orina. La dosis y tie-

de consumo también influyen en la severidad de una intoxicación con ars6nico.

El grado de intoxicación y los síntomas clínicos van a influír sobre la

disposición final del animal, así como su entmda a la cadena alimenticia. El

ganado intoxicado con arsénico y con altas concentraciones del elemento en su

cuerpo puede incrementar la carga total de arsénico en el cuerpo de la pobla -

ción humana. La sintomatología clínica de la intoxicación es el factor más im-

portante para prevenir la entrada de ganado sobrecargado & anénico  a la cade-

na alimenticia . El ganado con intoxicación aguda usualmente muere sin presentar

sintomatología 0 muere poco tiempo después de presentarse ésta, siendo los

animales muertos enterrados o quema&  evitando así su entra& a la cadena ali-

menticia del hombre.



En resumen, el grado, fuente y manifestación clínica de intoxicación con

arsénico en el ganado son los factores que determinan si el animal, sobrevivirá y se

convertirá en fuente potencial de problemas toxicológicos para el hombre en su cade-

na alimenticia. Debido a la usual severidad de los síntomas de intoxicación por arsé-

nico, el ganado afectado no se utiliza como alimento sino que se.desecha, por lo que

no representaría mayor peligro para el hombre.

5 . 2 Desarrollo de los Terneros.

En ningún momento superaron los terneros de este estudio el peso es -

tandar  para la raza. Sin embargo, se debe considerar que se han comparado

pesos promedios de los grupos y que algunos animales tuvieron pesos iniciales bas-

tante bajos lo que afectó su desarrolla posterior, y disminuyó el promedio de los

grupos. Por otro lado, algunos terneros si alcanzaron pesos similares a los del
,

estandar, lo cual indica la posibilidad que con un grupo homogéneo con pesos

iniciales buenos, el promedio de peso se hubiera acercado m6s al del estandar.

Los pesos iniciales bajos se pueden atribuír a que los terneros provenían de lotes

destinados a ser sacrificados para uso en salsamentaria y a los cuales no se les

suministró alimento y si acaso han consumido calostro uno o m6ximo  dos días.
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Otro factor adverso al desarrollo de los terneros lo pueden haber cons-

tituído las heladas que se presentaron durante el experimento. Por un lado el

frío, que exige de los animales m¿s  energía para mantener su temperatura corpo-

ral restando calorías que pudieran emplearse para crecimiento y por otro lado,

el efecto indirecto de las heladas sobre la nutrición pues  al secar el pasto lo

hacen menos palatable reduciéndose el consumo y por ende la ingesta de materia

seca del pasto. Esto fu6 muy notorio puesto que despu&  de las heladas, los ter-

neros que antes habían consumido bien el pasto verde, rechazaban o consumian

poco el pasto semiseco a causa de las heladas.

También podrla  considerarse la posibilidad qw el ars&nico  ingerido

haya afectado adversamente el desarrollo microbial del rumen y/o disminuido su

población, trayendo como consecuencia un pobre aprovechamiento de la materia

seca del pasto consumido. Sin embargo, lo anteriormente expuesto no serta cier-

to si se considera qw hay una tendencia a qw a mayor nivel de ars6nico  el pe-

so sea mayor entre los tratamientos, sien& estos siempre superiores al testigo.

Esta tendencia se acentúa m6s dumnte el último período del experimento.

En lo que se refiere a perímetro torácico y alza& la diferencia entre

los tratamientos y los estandar es poca y en algunas casos los tmtamientos supe-

ran al estandar . Esto indica la posibilidad que el trióxido de arsénico suminis-
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trado no interfirió adversamente en el desarrollo esquelético cfe  los  aniwles.

Cabe indicar que los resultados de crecimiento de los animales en es-

te estudio son similares a los encontmdos por otros autores como Acosta (1963);

Gómez (1976); Negrette (1974) y Zapata (1971).



6 .  C O N C L U S I O N E S

Bajo las condiciones en que se realizó este estudio, se puede concluir:

1. El trióxido de arsénico no fué tóxico para los animales a ninguno de los ni-

veles estudiados.

2. Hay una tendencia en los datos que parece indicar que el trióxido de arsé-

nico no es acumulable.

3. Hubo poca diferencia en concentración de arsénico en el hígado entre los

tres niveles de trióxido suministrados y bsta  no es proporcional a la cantidad

del compuesto en las dietas.

4. Existe la tendencia que a mayor nivel de trióxido de ar&nico  en la dieta

hay un mejor peso de los terneros que se debe a que consumieron m& ali -

mento.

5; Se recomienda otro estudio similar, de más duración y con mayores niveles

de trióxido de ars¿nico pam determinar el nivel tóxico y corroborqp  los re -

sultados de este estudio.



7 .  R E S U M E N

El presente experimento se llevó a cabo en la Sección de Ganado de

Leche del Centro Nacional de Investigaciones Agropecuarias-Tibaitatá,  que tiene

una temperatura promedio anual de 13OC,  una precipitación promedio por al\o

de 631 mm., una humedad relativa de 75% y est6 a 2.640 metros sobre el ni-

vel del mar.

El experimento tuvo una duración de 84 días, comenzando en julio

de 1978 y terminando en octubre del mismo al\o. Se utilizaron 28 temeros de

la raza Holstein, de tres días  de edad, repartidos en cuatro grupos de siete ani-

males cada uno, los cuales se criaron en jaulas de madera sobre piso de cemen-

to baio  el sistema de cría del KA.

Se utilizó un diseño completamente al azar con tris  tratamientos y un

testigo. Los tratamientos fueron tres niveles de trióxido de ars6nico (0.25,

0.50 y 0.75%) suministrados a los terneros en una sal mineral que se ofreció

ad libitum en comederos dentro de las jaulas. Se tomaron datos de peso, alza-

da y perímetro torácico cada 14 días, se llevó control del consumo de alimenk

y se suministró agua a voluntad. Cada 28 días se sacrificó un ternero de cada

grupo y los hígados de estos animales se analizaron para detección & anénico.

Al hacer los análisis de hígados se dete&  una concentración de ar -

s6nico de 0.0, 0.30, 0.22 y 0.29 ppm. a los 56 días y de 0.0, 0.29, 0.30
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y 0.25 ppm. a los 84 días en los hígados de terneros que habían consumido sal mi-

neml  con 0.0, 0.25, 0.50 y 0.75% de trióxido de arsénico, respectivamente. A

los 28 días no se detectó arsénico en el hígado pues en este primer período los

terneros no consumieron sal.

Los incrementos de peso total fueron & 34.9, 36.5, 33.6 y 38.4 kg.,

respectivamente, para los grupos con 0, 0.25, 0.50 y 0.75% de trióxido de ar-

séni  co, lo que significa una ganancia media diaria respectiva de 0.415, 0.434,

0.400 y 0.457 kg., no presentándose diferencia estadlstica  significativa. La al-

zada y el perímetro tor6cico  fu8  similar entre los grupos, sin diferencia significa-

tiva.

El consumo promedio diario de rm  teria seca fué de 1.16, 1.250, 1.250

y 1.280 kg., respectivamente, para los grupos con 0, 0.25, 0.50 y 0.75% Q tri-

óxido de arsénico. El consumo promedio diario de sal mineral fué de 14.73,

ll.38 y 14.08 gramos pam los grupos con 0.25, 0.50 y 0.75% ds  trióxido de

a,rsénico  en la sal mineral, respectiwmente. La eficiencia de conversión alimen-

ticia respectiva fué de 2.81, 2.89, 3.13 y 2.82 en base a materia seca para

los grupos con 0, 0.25, 0.50 y 0.75% del compuesto arsenicado.

En este estudio los resultados indican que no hubo toxicidad por el ar-

sénico, que este elemento no se acumuró  y que a mayor concentración en la

dieta hay mejor incrementa de peso.



8 .  SUMMARY

This experiment was carried aut at the Dairy Cattle installations of

Instituto Colombiano Agropecuario’s  National Center for Agricultura1 Reseaich

Tibaitatá, located at an  elevation of 2.640 meters  above sea level,  with an

annual rainfall of 630 mm., 75% relative  humidity and a mean temperature of

13OC.  The obiective  of the experiment was  to evaluate  the use of arsenic

trioxide in calves  during the first  84 days of Iife.

The experiment lasted  84 days, beginning in July, 1978 and ending

in october of the same  yeor. Twenty-eight three day  old male  Holstein  calves

were used,  divided in four groups of 7 animals  each, which were raised in

-_
Wooden  coges on  cement flooring, under ICA’s standard calf  raising system.

A completely mndoni  design with tbree treatments and a control was

used. The treatments were three levels  of arsenic trioxide (0.25, 0.50 and

0.75%) administered to the calves  by means  of a mineral premix which was

offeredad Iibitum in troughs inside the cages. Weight, height at withers and

chest perimeter were recorded  each  14 days as well as food instake,and  water

was given freely. Every 28 days ene  calf  of each group was  slaughtered and

the livers of these animals  were analyzed chemically for arsenic.

The liver analysis revealed and arsenic concentration of 0.0, 0.30,
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0.22 a n d 0.29 ppm. at 56 days a n d of 0 .0 , 0.29, 0.30 a n d 0.25 ppm. a t 84

days in the livers of calves  which had consumed the mineral premix with 0.0,

0.25,  0.50 and 0.75% arsenic trioxide, respectively. In the first 28 days there

was no arsenic concentrbtion in the livers because these calves  had not consumed

any mineral premix wich arsenic trioxide.

Total weight gains during the experiment were 34.9, 36.5, 33.6 and

38.4 kg., respectively, for the groups with 0, 0.25, 0.50 and 0.75% artenic

trioxide, which gives respective avemge daily gains of 0.415, 0.434, 0.400 and

0.457 kg., with no statistical difference. Height at withers and chest perimeter

were similar amongst groups, there being no statistical difference.

Avemge daily intake of dry matter  was 1.160, 1.250, 1.250 and

1.280 kg. respectively for the groups with 0, 0.25, 0.50 and 0.75% arsenic

trioxide. Average daily intake of mineral premix was 14.73, ll.38 and 14.08

gmms for the groups with 0.25, 0.50 and 0.78% arsenic trioxide, respectively.

Feed conversion efficiency was 2.81, 2.89, 3.13 and 2.82 on  a dry-matter

basis  for the groups with 0, 0.25, 0.50 and 0.75% arsenic trioxide, respectively.

In this experiment, the results  suggest that there was no toxicity caused

by arsenic, that this element did not acumulate and that at the higher concentra-

tions of arsenic there are better wei*t  gaim.
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TABLA 1 . Peso vivo de cada grupo experimental según la edad (kg.)

No.de E d a d  e n  D í a s
ternero Nac. 14 28 42 76 70 84

241 3 3 . 5
242 4 1 . 0
245 3 6 . 0
246 3 6 . 5
247 3 4 . 5

803 3 6 . 5
a l 3 3 3 . 0
816 3 7 . 5
128 3 9 . 0
139 3 8 . 5

a l 9 3 3 . 0
117 4 5 . 5
121 4 4 . 5
129 4 2 . 0
133 3 5 . 0

600 4 0 . 0
605 3 7 . 5
606 4 0 . 5
608 3 4 . 0
115 3 1 . 0

GRUPO I

3 7 . 5 4 3 . 0 4 5 . 5 5 2 . 5 63.0 7 4 . 0
4 4 . 5 4 6 . 0 5 4 . 0 61 .O 6 6 . 0 a l . 0
3 6 . 5 4 5 . 0 4 5 . 0 5 1 . 0 5 2 . 0 5 7 . 0
3 9 . 5 4 3 . 0 5 2 . 5 5 7 . 5 6 2 . 5 7 9 . 0
3 8 . 5 4 1 . 5 4 9 . 0 5 3 . 0 5 7 . 5 6 5 . 0
GRUPO II (0.25% As en la sal)

3 8 . 3 44.0 54.0 60.0
4 0 . 0 4 3 . 0 5 2 . 0 5 5 . 0
4 1 . 5 4 5 . 0 5 1 . 0 5 6 . 0
44.5 44.5 5 1 . 5 5 8 . 0
4 2 . 8 46.5 54.5 5 8 . 0
GRUPO III  (0.50% As en la sal)

3 2 . 0 4 2 . 0 4 0 . 0 4 6 . 0
4 4 . 0 4 0 . 0 5 4 . 0 5 9 . 0
49.5 48.5  54.0 63.0
4 6 . 5 5 3 . 0 5 5 . 0 6 2 . 0
3 8 . 5 4 9 . 0 4 8 . 0 5 3 . 0

GRUPO IV (0.75% As en la sal)
4 3 . 0 4 8 . 0 5 6 . 0 6 0 . 0
4 1 . 0 4 2 . 0 4 8 . 0 5 1 . 0
4 2 . 5 4 7 . 0 5 5 . 0 5 9 . 5
3 7 . 0 4 1 . 5 4 8 . 0 5 3 . 0
3 4 . 0 4 1 . 0 4 9 . 5 5 3 . 5

E:O
6 2 . 0
6 3 . 0
6 3 . 0

80.0
6 9 . 0
7 7 . 0
7 5 . 0
6 6 . 0

4 8 . 0 5 8 . 0
6 4 . 5 7 6 . 0
7 1 . 0 8 2 . 0
7 0 . 5 7 9 . 0
6 0 . 0 7 3 . 0

68.5 7 6 . 0
5 8 . 0 6 6 . 0
7 2 . 0 84.0
6 2 . 0 7 3 . 0
6 5 . 5 7 6 . 0
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TABLA 2. Alzada en cm. de ca& grupo según la edad.

No. de E d a d  e n  D í a s
ternero Nac. 1 4 28 42 56 70 84

241 70.0
242 73.0
245 72.5
246 71.5
247 70.5

803 71.5
813 72.0
816 72.0
1 2 8 72.0
1 3 9 70.0

1 3 3 69.5
1 2 9 72.5
819 70.0
121 72.0
1 1 7 71.0

600 73.0
605 71.0
606 72.0
608 70.0
1 1 5 69.5

G R U P O  I ( T e s t i g o )

73.0 75.0 78.0 80.0
75.0 77.5 81.0 85.5
76.0 80.0 81.0 82.5
74.0' 77.5 80.0 83.0
75.0 77.5 81.0 84.0

GRUPO ll (0.25% As en la sal)

73.0 75.0 80.0 82.0
76.0 80.0 81.0 82.5
75.0 80.0 81.0 82.5
74.0 77.5 80.0 82.5
78.0 82.5 84.0 85.5

GRUPO III (0.50% As en la sal)

71.0 75.0 78.0 80.0
75.0 77.5 81.0 85.0
71.0 72.5 76.0 80.0
76.0 80.0 83.0 85.5
76.0 80.0 81.0 82.5
GRUPO IV (0.75% As en la sal)

7 7 . 0 80.0 82.0 85.0
77.0 80.0 81.0 82.5
74.0 77.5 80.0 84.0
73.0 75.0 79.0 82.5
71.0 72.5 77.0 80.0

81.0 85.0
86.0 87.0
85.0 86.0
84.5 87.0
85.0 88.0

84.0 86.0
83.0 85.0
85.0 86.0
84.0 86.0
86.0 87,0

82.5 86.0
87.5 89.0
81.0 82.0
87.5 89.5
84.0 89.0

86.0 87.0
83.5 85.0
85.0 86.0
83.0 86.0
81.0 85.0



TABLA  3 . Perímetro torácico de cada grupa según la edad (cm).

No. de E d a d  e n  D í a s
ternero Nac. 14 28 42 56 70 84

GRUPO I (Testigo)

241 75.0
242 76.5
245 74.5
246 75.0
247 74.5

803 74.0
813 75.5
816 76.0
1 2 8 75.0
139 76.5

1 3 3 72.0
129 76.5
819 74.0
121 77.0
1 1 7 76.0

600 75.5 80.0 85.0 92.5 95.0 97.0 100.0
605 74.0 78.0 83.5 87.5 95.0 96.5 97.0
606 75.0 77.0 80.0 90.0 95.0 99.0 101.0
608 76.5 79.0 82.5 90.0 92.5 96.5 99.0
1 1 5 75.0 79.0 82.5 87.5 92.5 94.0 97.0

80.0 85.0 87.5 90.0
81.0 85.0 92.5 95.0
78.0 80.0 90.0 92.5
80.0 85.0 90.0 92.5
81.0 85.0 92.5 95.0
GRUPO II (0.25% As en la sal)

78.0 80.0 90.0 93.7
79.0 82.5 87.5 90.0
80.0 85.0 90.0 93.5
79.0 83.7 87.5 95.0
81.0 85.0 90.0 95.0

GRUPO III (0.50% As en la sal)

77.0 82.5 87.5 90.0
81.0 87.5 92.5 95.0
76.0 77.5 82.5 86.0
80.0 85.0 90.0 97.5
80.0 83.5 92.5 95.0
GRUPO IV ,(0.75% As en la sal)

94.0 96.0
96.5 100.0
94.0 96.0
94.0 100.0
96.5 98.0

96.5 101.0
94.0 96.0
97.0 100.0
96.5 100.0
96.5 98.0

94.0 98.0
99.0 103.0
89.0 92.0
100.0 102.0
96.5 100.0



66

TABLA 4. Consumo promedio de concentrado y forraje por animal por día dumn-

te períodos de 28 días.

Días Concentrado (kg.)

28 56

Pasto kikuyo (kg.)
28 56 04

GRUPO I
( Testigo ) 0.230 0.787 2.107 0.271 0.507 1.093

GRUPO II 0 . 3 4 0  0 . 9 0 0  2 . 2 7 7 0 . 2 7 7  0 . 4 8 9 1.146

(0.25% As en la sal)

GRUPO III
(0.50% As e n l a sal) 9.340 0.889 2.234 0.403 0 . 5 5 7 1.171

GRUPO IV
(0.75% As enla sal) 0.350 0.873 2.340 0.306 0.657 1.318
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TABLA 5. Resumen de los resultados obtenidos durante el experimento.

P a r á m e t r o s
G R U P O  I G R U P O  I I  G R U P O  III GRUPO IV
(Testigo) (0.25% As) (0.50% As) (0.75% As)

No. de animales 5 5 5

Día en experimento 84 84 84

5

84

Pesos (kg. ):

Inicial 36.3 36.9 40.0 36.6
Estandar 40.0 40.0 40.0 40.0
Final 71.2 73.4 73.6 75.0
Estandar 87.0 87.0 87.0 87.0
Aumento 34.9 36.5 33.6 38.4
ADP 0.415 0.435 0.400 0.457

Alzada (cm. j:
Inicial 71.5 71.7 71.1 71.1
estandar 74.0 74.0 74.0 74.0
Final 86.4 86.0 87.1 85.8
Estandar 87.0 87.0 87.0 87.0
Aumento 14.9 14.3 16.0 14.7
ADP 0.18 0.17 0.19 0.18

Perímetro torácico (cm.):

Inicial
Final
Aumento
ADP

75.1 75.4 75.1 75.2
98.0 99.0 99.0 98.8
22.9 23.6 23.9 23.6
0.27 0.28 0.28 0.28 .
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TABLA 6. Análisis de varianza  de la eficiencia de conversión alimenticia du-

rante todo el período experimental.

Fuentes de
variación G.L. S.C. C.M. F.C. F. t.5% F . t .  1 %

Total 1 9 2.830

Tratamientos 3 0.268 0.089 0.55 N.S. 3 . 2 4 5 . 2 9

Error 1 6 2.562 0.160

N . S .  = No significativo
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TABLA 7. Análisis de varianza  para el peso final de los terneros.

Fuentes de
variación G.L. S.C. C.M. F.C. F.t.5% F . t .  1 %

Tota I 1 9 1092.2

Tratamientos 3 37.0 12.33 0 .19 N.S. 3 . 2 4

Error 1 6 1055.2 65.95

5.19

N . S .  = No significante.
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TABLA 8. Análisis de varianza & los incrementos de peso durante todo el ex-

perimeni 0.

Fuentes de
variación G.L. S.C. C.M. F.C. F.T.5% F . T .  1 %

Total 19 835.05

Tratamiento 3 64.45 21.45 0 . 4 4 6 3 . 2 4 5 . 2 9

7 7 0 . 6 0  4 8 . 1 6
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TABLA  9. Análisis de varianza  de los aumentos promedio diarios durante todo el

experimento.

Fuentes de
variación G.L. S.C. C.M. F.C. F. t.5% F.t.  1 %

total 1 9 118.39

Tratamiento 3 9.22 3.07 0.45 3 . 2 4 5 . 2 9

Error 1 6 109.17 6.82
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TABLA 10.  Análisis  de  varianza del  consumo  total de  concentrado  durante todo

el  experimento.

Fuentes  de
variacih G.L.  S.C.  C.M.  F.C. F.t.  5% F.t.  1%

Total 19 4267. 5 1

fmtamien to 3 1162.50 387.5 1.99 3.24 5.29

Error 16 3105.01 194.1
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TABLA l l . Análisis de varianza  del consumo promedio diario de concentrado

durante todo el experimento.

Fuentes de
variación G.L. S.C. C.M. F.C. F . t .  5 % F.t.  1 %

Total 19 63

Tratamiento 3 4 1.3 0.35 3 . 2 4 5 . 2 9

Error 1 6 59 3 . 7
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TABLA 12. Análisis de varianza del consumo total de materia seca durante todo

el experimento.

Fuentes de
variacibn G.L. S.C. C.M. F.C. F . t .  5 % F . t .  1 %

Tota I 1 9 3489.32 39.88 0 .19 3 . 2 4 5 . 2 9

Tratamiento 3 119.65 210.60

Error 1 6 3369.67
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TABLA 13. Análisis de varianza  del consumo de sal con arsbnico  durante todo

el experimento.

Fuentes de
variacih G.L. S.C. C.M. F.C. F . t .  5 % F . t .  1 %

Total 14 308.22

Tratamiento 2 13.06 6 . 5 0.264 3 . 8 8

Error 16 295.16 2 4 . 6

6 . 9 3
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TABLA 14. Consumo promedio diario de trióxido de arsénico por porfodos  de 28

días y consumo promedio dumnte toda el experimento (gmmos).

Nivel de As. en Períodos (dlas)
l a  s a l  (%) O-28 29-56 57-84

Consumo promedio
todo el  experimento

0 . 0 0.023 0.050

0.50 0 . 0 0.039 0.074 0.057

0 . 7 5 0 . 0 0.082 0.132 0 .105

L
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