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1. INTRODUCCION

La Regidn del Carlbe constituye un polo importante en el desarrollo
ganadero del pafs, con una poblacidn bovina en carne de 8'603.773 de ca-

bezas (OPSA U.P.G., 1978).

Estudios realizados por el Instituto Colombiano Agropecuario en c¢s-
ta Regién y en el Valle del Magdalena Medio (Gil et.al., 1977), han de-
mostrado una deficiencia de cobre que puede deberse a una carencia prima-
ria, o a una deficfencia condicionada del elemento. La mayoria de estas
deficienci;s minerales en ganado, estan asociadas con subregiones enmar-

cadas en ecosistemas especificos.

La deficiencia de cobre en rumiantes écurre principalmente bajo
condiciones de pastoreo y raramente cuando el ganado es alimentado con he
no o concentrados. En algunas reas égta deficiencia resulta de bajos ni
veles del mineral en la vegetacién. lgualmente la presencia de molibdeno
y/o azufre en el forraje, son factores predominantes que interfiecren on
el metabolismo del cobre. Otros elementos como cadmio, zinc, hicrroy

mercurio, Interactdan, igualmente en la utilizacion del Cu.

En el Valle del Magdalena Medio, la deficiencia de cobre sc ha re-
portado como una consecuencia de los altas niveles de selenio ¥y mot Fhdeno s

en el suelo, lo cual ocasiona un complicad> cuadro de toxicidad.



El propdsito de este estudio es hacer un primer inventario del con-

tenido de mo!ibdeno y cobre en los pastos predominantes y el correspondien

te nivel en clertos tejidos y sistemas enzimdticos del animal, en sitios

selecclonados al azar dentro de la zona del litoral Caribe.



2. REVISION DE LITERATURA

Las variaciones en la concentracion de minerales traza en los ali
mentos debido a la madurez, fertilidad del suelo, cambios estacionales,
especies, estado, fertilizacidon y su influencia en la respuesta del ani
mal, no han sido documentadas ampliamente. En particular, el estudio
del molibdeno y cobre se ve complicado por la serie de factores que in-
tervienen en su metabolismo, asi que no solamente depende de su concen-

tracién en la dieta, sino del tiempo de expcsicidn a dichos factores.

2.1. COBRE

. Las primeras evidencias sobre la importancia nutricional del cobre
datan de 1928, cuando Hart y colaboradores en Wisconsin descubricron que
era necesaria una pequefia cantidad de cobre en la dieta para la forma-
cién de la hemoglobina. Aunque este elemento no es constituycente de la
molécula de hemoglobina, sT es esencial en la maduracién de los gldbu-
los rojos. Su presencia es también necesaria en los procesos de hemato-
poyesis (Underwood, 1977). lgualmente el cobre forma parte de varlos
sistemas enzimdticos con funcién oxidativa, como el de la tirosinasa,

amino oxidasa y acido ascdrbico oxidasa (Scott et. al., 1976) .

Desde 1930 se ha reconocido la importancia del cobre en Ta nutri-
cién de rumiantes cuando se comprobé que ciertas enfermedades del ganado
vacuno en diversas partes del mundo, eran debidas a una deficiencia de

cobre.



El primer informe sobre esta deficiencia es la Y"enfermedad de la sal',

detectada por Neal (1931) en el ganado vacuno de la Florida

Bennets y Chapman (1937) observaron una enfermedad de los corderos
denominada "ataxia enzodtica'', la cual se prevenia admnistrando cobre a

la dieta de las ovejas en estado de gestécién.

Adelstein y Vallee (1962) descubrieron cambios enzimiticos en ani-
males deficientes en cobre, para la sintesis adecuada del heme, durante
estos estados hubo disminucidén de la vida media de las células rojas vy

una marcada reduccidn de la citocromo oxidasa.

2.1.1. Metabolismo del Cobre

El cobre es absorbido en forma inorganica por el intestino y Lrans
pdrtado a través de la sangre. Gubler et.al. (1953) han diferenciado frag__
ciones de Cu plasmitico en base a su reaccidn con el dietil ditiocarbama~
to de sodio; estas fracciones fueron designadas como''cobre di rectamente
reaccionante' en la cual el Cu reacciona répidamente con el dietil ditio-
carbamato y "cobre indirectamente reaccionante', en la cual el cobre reac
cjona en forma muy lenta con ese compuesto. Se asumé que el Cu plgumﬁtl-
co dlrectamente reaccionante es el que sec halla enlazado & la albiminag y
el indirectamente reaccionante el Cu de la ceruloplasmina (McCosker, 1961;

Marcllese et. al., 1969).

Newman y Sass-Kortsack (1967) cltados por Bingley (1974) senalan

tres diferentes combinaclones para el Cu plasmtico: la primera corres=



pondiente a una alfa-2-globulina, denominada ceruloplasmina, conteniendo
8 5fomos de Cu por molécula y 0.34% de este elemento en peso; es una en-
zima oxldasa que contiene entre 80 y 90% del Cu plasmitico; la segunda

que representa entre 15 y 20% del Cu sanguineo ligado a la albimina y una

tercera combinacidn entre el 2 y 3%, unido a los aminodcidos del plasma.

No hay evidencia de algln mecanismo que regule la absorcién del Cu
del tracto gastrointestinal, de acuerdo a la demanda. Se asume que los
niveles de este'elemento en los tejidos se regulan parcialmente por ecx-
crecion biliar. Ademds, se sabe que cualquier mecanismo de control en
los rumiantes pucde ser ineficaz, ya que el organismo puede acumular c02>
centracioﬁes muy altas, hasta téxicas, cuando los factores interferentes
estan ausentes de la dieta. (Gubler, 1956, Adelstein y Vallee, 1962,

Church, 1972).

La excrecidn urinaria del Cu es bajo en muchas especies, Smith ct.
al. (1968) reportan que en ovejas alimentadas con dietas purificadas, so
lamente entre 1 y 2% del Cu excretado era urinario‘y que la disponibili-
dad verdadera del elemento fué del 8.6%. Lesperance y Bohman (1961) en-
contraron que cuando se administraba pasto o heno de alfalfa a ganado va-
cuno, la excrecidn urinaria correspondia entre 1.2 y 1.%de Ia excreclon

total del Cu.

La excrecidn de Cu tras la administracién del mineral ha sido repor
tada por Commar et. al. (1948) y Smith et.al. (1968), quienes aflrman que
la excrecidén de Cu en novillos a los que se suministrd el elemento, fué

del 75% de la dosis vfa fecal y el 3% vfa urlinaria.



Neethling et.al. (1968) citado por Church (1972) compararon la ex-
creclidn de CuCl2 en ovejas cuando se administraba la misma dosis ruminal
o Intrabomasalmente. Cuando el Cu fué administrado vfa Intrarruminal las
r;cupe}aclones fueron: heces 62%, orina 0.1% y bilis 0.005%. Via Intra-
quasal se recuperd 35% en las heces, 0.1% en la orina y en la bilis

0.008%. Estos datos indican la posibilidad de que el cobre forme comple-

jos insolubles en el rumen.

owen (1964) sefiala que el Cu absorbido y enlazado a la albimina es
rapidamente tomado por el Hfgado y distribuido en 3 compartimentos fisio-
16gicos diferentes y parcialmente independientes. Un primer compartimen
to permite su excreciodn en forma iﬁabsorbib]e por via biliar; el segundo
su almacenamiento temporal y el tercefo, con una capacidad limitada, la
sTntesis de ceruloplasmina. Se considera que la ceruloplasmina es la mis
importante o tal vez la Gnica fuente de Cu aprovechable por los tejidos,
especificamente en la sintesis de la citocromo oxidasa (Sass-Kortsack,

1965; Owen, 1965; Owea\gﬁsgl: 1966).

La sntesis de ceruloplasmina responde a la disponibilidad de Cu
en el organismo (Evans y Wiederanders, 1967). Solamente una clerta frac
c[én del Cu que llega al hfgado es utilizada en la sintesis de fa enzima,
Despuéé que la ceruloplasmina es liberada en la sangre por cl hlgado, su

cobre no es intercambiable con el cobre libre del plasma (Owen ct. al.

1966) .

Holmberg y Laurell (1951), mostraron que la ceruloplasmina podfa
oxidar In vitro un gran nGmero de sustancias incluyendo dcido ascorblco,

catecoles, adrenalina y p-fenllendiamina, siendo ésta G1tima el mejor



sustrato. Esta actividad p-fenilendiamina oxidasa ha sido adoptada como

base de muchos métodos para estimar la ceruloplasmina del suero o plasma.

McCosker (1961) asumid que la actividad oxidasa del plasma en dife-

rentes especies de mamiferos, se debe a la ceruloplasmina.

En cuanto al Cu de reserva, se considera que el higado es su prin-
cipal lugar de almacenamiento. Binnerts (1964) menciona que las fun-
ciones del higado en el metabolismo del Cu pueden considerarse en dos
fases, acumulacién y descarga. Se conoce que la funcidén de descarga cn
particular esta bajo control hormonal, ya que la incorporacion del Cu
hepitico a la ceruloplasmina, puede ser apreciablemente incrementada por

el estradiol (Russ y Raymunt, 1956).

E] metabolismo del Cu refleja una situacién muy compleja en la nu-
triclén de rumiantes, pues es afectado no solamente por la ingestion del
Cu en sT, sino también por otros factores de la dieta,'lncluyondo Mo, S
y posiblemente Ca (Todd, 1969; Ammerman, 1970), Zn y Cd (stake, 1977 vy
Starcher, 1969). La absorcidn de Cu es deprimida por el acido ascorbico
(van Campen y Gross, 1968; Carlton y Henderson, 1965), fitatos dictéti=-
cos (Davis et.al. 1962), Ag (Hi1l et.al, 196k4; Jensen et.al. 1974) y Hg

—— e — ———— — ——

(van Campen, 1966). Standish et.al. 1969 sedalan que niveles excesivos
de Fe en la dieta reducen el almacenamiento de Cu en el higado de bovinos

y Chapman y Kidder, 1964, indican que el Fe se acumula en ¢1 higado cuan

do el Cu es deficlente.

De otra parte ha sido reportada una influencia genética en el mcta-



bolismo del Cu de la oveja (Wiener, 1966; Wiener y Field, 1371a; 1971b;
Hayter et.al. 1973; Wiener et.al. 1978; Wiener, 1979). En estos casos
los niveles de Cu en la sangre Yy el hfgado y la susceptibilidad de los

corderos a la ataxia enzodtica neonatal estaba. relacionada significati-

vamente en la raza estudiada.

2.2. MOLIBDENO

Las primeras observaciones sobre el Mo en relacion a la nutricion
animal, fueron en relacidén a los efectos tdéxicos de este elemento. La
toxicidad del Mo en rumiantes ha sido ob;ervada en muchas localidades,
(Britton et.al. 1946; Cunningham, 19565 Martson, 1952; Becker et.al.
1965; Webb et.al. 1968; Underwood, 1977; Ward, 1978). Generalmente los

niveles de Mo reportados como tdxicos han sido de 6-36 ppm.

Una interferencia en el metabolismo del hueso debido al Mo fué ob-
servada por Comar et.al. (1949) y Fisher y Clawson (1976). Estos traba-
jos sugieren que la acclién téxica del Mo puede ser debida a interferen-
cla con los niveles de Cu en el higado y en los sistemas enzimiticos ne-
cesarios para el metabolismo del fésforo (Arrinton y Davies, 1953; Cunha
et.al. 1964) y a una competencia entre el fosforoy molibdenc por la de-
posiciénlen el hueso. La observacién de que el higado contrarresta la
toxicidad del nolibdeno en las ratas y que este efecto pucda scr estudla-
do sobre la base del contenido de cobre en el higado, sugiere que otvos

factores dietéticos estdn involucrados en la interaccién Mo-Cu (Neilands

et.al. 1948). Otros autores han sefalado también la existencla de otros

—— a——



elementos que Intervienen en esta interaccidn (Dick, 1956; Miller y Engel,

1960 y Underwood, 1977).

2.2.1. Metabolismo del Molibdeno

E1 molibdeno se distribuye normalmente en el esqueleto, lana, piel,
misculo, riﬁén,.leche, glébulos rojos, plasma, glandulas adrenales, ojo,
glandulas linfaticas e intestinales. En la leche se han encontrado concen
traciones de 4-60 ppm, como parte constituyente de la xantina oxidasa (Un-
derwood, 1977). Considerandose a este elemento esencial para la actividad
Sptima de dicha enzima (De Renzo et.al. 1953a; 1953b y Ritchert y Wester-

field, 1953).

De Renzo (1962) en un estudio con molibdeno radiactive demostrd que
después de la ingestidn oral, el elemento se distribuye ripidamente a to-
dos los tejidos con acumulacidn preferencial en el nfgado, rindén y hueso.
La absorcidén del molibdeno se realiza en el intestino delgado (Miller et
al. 1972) y su excrecién en la orina, aproximadamente en un 45%. Un 38%
es excretado por las heces y hasta un 5% es excretado en la leche de va-
cas lactantes. Cuando &stas no estdn en produccién se incrementa la ox-
crecidn por las heces. El molibdeno incrementa ademds la absorcién‘y eX

crecidn del fésforo (Church, 1972; De Renzo, 1962).

Se ha reportado el papel nutricional del mo!ibdeno en el crecimien
to de las ovejas, asoclado con su efecto sobre la degradacion de la celu

losa en el rimen, lo cual indica que este elemento estimula la actividad

~

celulolftica de los microorganismos (Ellis et.al. 1958) .

——
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Aunque existe poco conocimiento fundamental acerca de! metabol ismo
del molibdeno, hay evidencia de que éste elemento es un nutriente esen-

clal para los rumiantes (Anke et.al 1978).

En nutricién animal es importante estudiar el efecto de los altos
niveles de molibdeno en la dieta. En 1938 en ciertas areas de Inglate-
rra se describid una condicidn del ganado 1lamada ''teartness’ (Ferguson
et.al. 1938). Se establecidn que una alta ingestidn de molibdeno era la
causante de la enfermedad (Ferguson et.al. 1540; 1943); los sintomas fue
ron similares a los observados en areas con deficiencia de cobre en Ho-
landa (Brower et.al. 1938, citado por Miller y Engel, 1960). La suplemen
tacién de cobre inorginico previno los sintomas de ''teartness'. [Estas
observaciones indican que hay una interaccidn entre el cobre vy mol ibdeno
(Suttle, 1974 y Todd, 1976) y que los altos niveles de molibdeno produ-
cen una condicidn de deficiencia de cobre, que no desaparece con los ni-
veles usuales de cobre en el alimento. Contrariamente, en una condicion

de hipercuprosis, la suplementacion con molibdeno fué gfectiva (Dick y

Bull, 1945).

Los niveles de azufre en la dieta ocasionan cambios en el metabolis
mo del molibdeno en ovejas, (Grace y Suttle, 1979); los incrementos en la
Ingestién del azufre causan disminucidon de la absorcidn, disminucidn cn
la excrecidén enddgena, urinaria y fecal e incrementan la retencién del

mol ibdeno.

2.3. CONTENIDO DE COBRE Y MOLIBDENO Y RELACION Cu:Mo EN FQRRAJ[S.

Se ha hecho énfasis recientemente en la lmposibilidad de establecer
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universalmente una recomendacidn scbre los requerimientos de cobre y mo-

libdeno; cada valor recomendado debe ser ajustado a la presencia del otro
.en la dieta y el medio ambiente. El andlisis de cobre y molibdeno en los
forrajes nos permite establecer una aproximacién respecto a la Incidencia

de molibdenosis e hipocuprosis en rumiantes.

Ammerman (1970) observa que la deficiencia de cobre en rumiantes
ocurre mas frecuentemente en pastoreo y que en ciertas condiciones los
forrajes que producian deficiencia de cobre en pastoreo, no la causaban

cuando eran cortados y suministrados en forma seca.

Desde 1975 investigadores del Instituto Colombiano Agropecuario han
estado analizando higados y forrajes a través del territorio colombiano;
los resultados indican que los niveles de Cu parecen eétar en el lmite
inferior de la normalidad, en vastas areas de nuestro pais (Gi} ct. al.

1977).

Ward (1978) sefala que la deficiencia de cobre se presenta cuando
se dan las siguientes condiciones: 1. Altos niQeIes de Mo, gencralmen-
te por encima de 100 ppm; 2. Baja relacion Cu:Mo (2;1 o menos); 3. De-
ficienclia de Cu por debajo de 5 ppm; 4. Niveles altos de protefne, 20-
30% en el forraje fresco. Probablemente esta Gltima situacidn es el re-
sultado de altos niveles de sulfuro, producidos a partir de aminodcidos

azufrados durante la fermentacidn ruminal. Bosman (1966) citado pov Am-

merman (1970) reportd que la protefha cruda altamente digestible.
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combinada con un bajo nivel de almidén, incrementd el contenido de sulfu
ro ;umlnal de las vacas en pastoreo, aumentando posiblemente la formacion
de CuS, el cual es pobremente absorbido. Un incremento en la proteina
dfetética resultd en la reduccidn de los niveles del Cu en el higado de
las ovejas (Ammerman et.al. 1963; McPherson y Hemingway, 1965; Van VWalleg

hem, 1967), presumiblemente por disminucidén de la absorcién del Cu, por

las causas anteriormente anotadas.

Los requerimientos de cobre para rumiantes no son precisos, por los
efectos asociativos ya explicados, pero el Agricultural Research Council
(1964), sugiere niveles de cobre de 5 ppm para ovejas y 10 ppm para gana
do vacuno. EI National Research Council (1976) recomienda 4 ppm cn la

dieta para bovinos,

La presencia de molibdeﬁo en los forrajes es uno de los factores
determinantes del metabolismo del cobre (Underwood, 1977). El consumo
de forrajes de suelos orgdnicos en la Florida, con una alta concent racion
de molibdeno, produjo molibdenosis o deficiencia condicionada de cobre en
el ganado que lo pastoreaba (Becker et.al. 1965). Estudios realizadaos en
Holanda y en el Reino Unido, han demostrqdo una estrecha correlaclon pe-
sitiva entre la distribucidn del molibdeno en el sedimento de los rfos y
la incidencla de hipocuprosis en el ganado (Thornton et.al. 1966; 1969 y
Webb et.al. 1968). En 1967 Kubota y colaboradores encontraron que la toxi
cidad del molibdeno en animales que pastoreaban en el estado de Oreqdn,

estaba estrechamente relacionada con.el ccntenido de mol ibdeno en los sue

los.
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Huber et.al. (1971), sePalan que en condiciones de pastoreo se ob-
servan sTntomas leves de toxicidad con concentraciones de molibdeno de 20
ppm; niveles de 100 ppm producian sTntomas.severos._ En mezclas de forra-
jes y suplementacidn de heno, la concentracidn de molibdeno requerida pa-
ra producir sintomas de deficiencia de cobre ¥ué de 100 ppm, pero gran
parte del ganado en pastoreo no presentd estos sintomas auncuando el mo-

libdeno estuviera sobre las 200 ppm.

investigaciones hechas en Holanda por Hartmans y Bosman (1970) in-
dican que el cobre en forraje seco es mis disponible para el animal que

en forraje fresco aunque el contenido de cobre sea bajo, el pasto madu-

ro es mis efectivo en mantener el cobre del higade gue el pasto tierno.

Ward (1978) reporta que la concentracién de molibdeno ticne dos
origenes: altos niveles de molibdeno en los forrajes, debido a altos ni
veles de molibdeno en el suelo y contaminacién industrial. La contami-
nacién de los forrajes es causada por descargas de cenizas cn el alre

provenientes de plantas que utilizan carbdn mineral como combustible.

Cunha y colaboradores (1964) afirman que en regiones donde predo-
minan altos niveles de molibdeno es necesario suplementar de 3 - 5 veces
la concentracidn de cobre en la mezcla mineral para controlar ta toxicl-

dad del molibdeno.

Smith y Coup (1973) reportan que en Nueva Zelandia sc presentan
signos clinlicos de deficlencia de cobre cuando se aplica mollibdeno como

correctivo del suelo.
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En contraposicién a las anteriores concentraciones téxicas de mo-
libdeno, Thompson y Todd (1976) encontraron deficiencia de cobre en Ir-
landa del Norte, en 3reas donde el contcnidq de molibdeno en el pasto era
de 5 - 7 ppm. En Florida ocurren signos de deficiencia cuando los nive-
les de molibdeno en el pasto exceden a 5 ppm ; el cobre es menor de 3 pg~™

(Cunha et.al. 1973).

En América Latina Perdomo et.al. (1977) y Jardim et.al. (1965), c>
servaron concentraciones de 13 y 11 ppm de cobre para los pastos Guinea

y Pangola respectivamente; el primero observd que la conceptracién de es-
te elemento era mayor a medida que la edad de corte'deTbéésto se incremen
taba. En el Magdalena Medio, Colombia, Pabén et.al.(1977) enconﬁraron Vi

lores de cobre normales (2 ppm) en los forrajes de esa region y concen-

traciones de Mo entre 16.5 y 24.5 ppm para los mismos.

‘Al considerar la relacidén Cu:Mo generalmente se asume quc las con-
centraciones de sulfato se distribuyen al azar y la relacién de Z(Cu:Mp).
ha sido considerada critica por varios investigadores. Mlltimore y Masca
(1971) senalan quc relaciones Cu:Mo por debajo de 2 se consideran insatis
factorias para el ganado vacuno. Sin embargo, los mismos investiqado-
res afirman que el sintoma de diarres no ocurrfa cuando el ganado pas-
toreaba en pastos con una relacidén de 4.3. Cuando la relaciéon era de 2.3
se observaba alguna diarrea y cuando el promedio de la relacidén fué de 1,

hubo dlarrea severa.

Cunningham (1950) reporta que en Nueva Zelandia se produce dlarrca

cuando el contenido de Cu en el forraje es de cerca de 7 ppm el de Mo de

3 - 17 ppm.



Dye y O'Hara (1959) sefalan que en Nevada ocurrfa molibdenosis,
siendo benéfica la suplementacidén de Cu para el ganado, cuando el Cu es-
taba entre 8 - 11 ppm y el molibdeno entre 5 - 6 ppm en el alimentc. Es-

to suglere que una relacion de 2 es insatisfactoria.

En Australia Beck (1941) reportd hipocuprosis ovina en pastos que
contenfan entre 3 - 5 ppm de cobre. En contraste, en Gran Bretafa All-
croft (1952) reportd séndromes similares con el consumo de pastos que con

tenfan 7 - 20 ppm de cobre.

Mylrea {(1958) encontrd en un experimento con novillos estabulados
que los niveles de cobre en el hfgado fueron mantenidos con una relacion
Cu:Mo de 3.2 y que el cobre almacenado se reducia cuando esta relacion
éra de 0.83. El nivel critico debe estar entre estos dos extremos y 2

es aproximadamente la media.

Hartman (1974) y Thornton (1974) reportaron una deficicncia subclf
nica de Cu en Gran Bretaia y Holanda que respondia a la suplementacién
de este elemento. E) contenido de Cu en los forrajes en este caso cra
marginal, por debajo de 6 ppm y los niveles de Mo estaban por debajo del

promedio para la region, 5 - 10 ppm.

No todas las investigaciones estdn de acuerdo en que und relacion
Cu:Mo de 2 es el nivel critico. Alcroft y Lewis (1957) observaren sin-
tomas de deficiencia de cobre en ganado que ingerfa pasto con 13.5 ppm

de cobre y 1.5 ppm de molibdeno. Vanderveen y Keener (1964), cn un ex-
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perimento con novillas de leche, no encontraron evidencias de deficien-
cia cuando la relacidn estaba entre 0.4 y 0.1, En ambos experimentos se
hace necesario determinar los constituyentes importantes de la dieta, pa
ra compararlos con los ekperimentos antes citgdos en los cuales siempre

ocurrfa la deficiencia de cobre.

Ward (1978) sefiala que en ciertas areas de Australia y Nueva Zels~
dia donde se producen forrajes con niveles subnormales de cobre y entre-
chamente bajos en molibdeno, tan bajos como 0.01 ppm, se presenta ataxic
enzodtica en lo§ corderos, descartando como factor el molibdeno. Esta
situaciéh ocurria predominantemente bajo condiciones de pastoreo; cuan-
do el pasto era cortado los prob]emas'desaparecian. Igualmente al proce

sarlo en forma de heno se reducfa la deficiencia dramaticamente.

En los Estados Unidos no se han descrito manifestaciones clinicas
de deficiencia de cobre en dietas aparentemente adecuadas, probablemente
porque el uso de fertilizantes en los pastos, no es coman. En algunas
zonas lecheras de Inglaterra y los Paises Bajos se han-observado manifcs
taciones subclinicas de esta deficiencia en pastoreo. Ward (1978) afir-
ma que algunos quelatos naturales pueden también réducir los niveles dic

téticos del cobre.

Miltimore y Mason (1971) en un estudio de forrajes encontraron qie
las altas concentraciones de molibdeno se asociaban con bajas concentra-
clones de cobre produciendo una relacion Cu:Mo desfavorable. Esta situa

cl6n acentuaba los efectos nocivos de bajas concentraciones de cobre,
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como fué sugerido previamente por Cunningham (1950). Estos investigado-
res a pesar de que encontraron una tendencia favorable en los promedios,
observaron en muchos de los datos extremos de la distribucidn, una rela-
cién desfavorable a mas ajtas concentraciones relativas de cobre, concly
yendo que tanto el anadlisis de cobre como el de molibdeno, son necesarios

para predecir las necesidades de suplementacion del cobre.

No han sido ampliamente reportadas en la literatura, las concentra
ciones de molibdeno en forrajes. Fletcher y Brink (1969) observaron un
rango de 0.6 - i2 ppm para forrajes en desarrollo en Columbia Eritdnica.
En este estudio fué inclufdo un sélo pasto, el azul de Kentucky y la con
centracidn para molibdeno varié de | - 9 ppm con un promedio de 2 paro

la relacidn Cu:Mo.

Price y Hardison (1963) en un estudio realizado en Virginia cobser-
varon que las concentraciones de cobre y molibdeno en los forrajes fué de
0.9 ppm de molibdeno, con una relacidn Cu:Mo de 4.6. Dye (1962) cncon-
trd un promedio de 1.4 para la relacidén Cu:Mo en pastos de Nevada. Mil-
timore y Mason (1971) determinaron una relacién mayor de 4y afirmaron
que los pastos estudiados por Dye tenfan una relacfén baja, comparada cen

la que ellos evaluaron.

Underwood (1977) reporta que las gramfneas usualmente ticnen nive-
les m3s altos de molibdeno que las leguminosas, pero de acuerdo con Bars-
had (1948), Whitchead {1966) y Miltimore y Mason (1971), esta siteacion

puede ser contraria, especialmente cuando se consldera una amplia vavie-

dad de forrajes.
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2.4, DEFICIENCIA DE COBRE EN RUMIANTES

La déficiencia de cobre es propia de animales herviboros de diver-
sas regiones en todos los .continentes y en dfvcrsas clases de terrenos y
climas. La mayorTa de las deficiencias aparecen o estdn condicionadas
por la existencia de algunos factores dietéticos que interfieren con la

utilizacion del Cu por parte del animal.

Numerosas investigaciones relacionadas ccn el status del cobre en
rumiantes, especialmente en vacas, han sido descritas eh la literatura,
Uno de lés primeros trabajos fué realizado por Brower et.al. (1938) ci-
tado por Miller y Engel (1960) en Holanda, los sintomas de deficiencia de
Cu aparecian en verano, durante la estacidn de pastoreo, la cual estaba
acompafada por bajos niveles de Cu en la sangre y en el higado. La admi-
nistracidén de sales de Cu ficilmente controlaban la enfermedad. La ali-

mentacidn con heno también causaba la desaparicién de los sintomas, aun-

que este fuera hecho de pastos deficientes.

El analisis quimico muestra que los pastos de dreas deficientes en
cobre son aparentemente pobres en cobre, pero en algunas regiones con
contenidos de cobre entre moderados y altos puede ocurrir la deficiencia

sin acompaiamiento de contenidos anormales de Mo.

Otro hecho notable es que bajos o muy bajos niveles de cobre «e
encuentran en el suero sangufneo de los animales aparentementc nO afec-

tados (Blnnerts, 1964),
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La deficiencia de cobre produce anemia en ratas, perros, conejos,
aves, bovinos y cerdos; siendo ésta del ti;o hipocromica microcitica en
cerdos y corderos jéveneg y de tfpo normocitica en aves y perros. La
anemia tiende a desarrollarse después de que los niveles de Cu han caido
a concentraciones de 20 mg/100 ml (Underwood, 1977).

Bennetts y Chapman (l9375 sefialan que la ataxia debida a la demie-
linizacién de los nervios, presente en corderos y lecerros, ticne una al
ta incidencia en aquellos animales que pastorean en potreros cuya compo-

sicién botanica abunda en especies con niveles minimos de Cu.

2.4.1. Diagndstico

Para poder diagnosticar una deficiencia de cobre, hay que recu-
rrir a datos analiticos, puesto que los sintomas solos, no pueden indicar
si se trata de una carencia primaria del elemento, un exceso de molibde-

no en la dieta, u otro tipo de interferencia.

El primer paso para establecer el tipo de problema, cs el andlisis

de los niveles de cobre y molibdeno en los forrajes.

Ef contenido de molibdeno en las heces es un indicativo adecuado
de la ingestidn de molibdeno y su nivel en los tejidos, puesto que los
rumiantes excretan la mayorfa del molibdeno en las heces, (Bell et.al.
1964; Miller et.al. 1972). La determinacién del contenido de cobre en

las heces es de gran Importancla, debido a la gran excreclon de esto

elemento por via fecal, cuando ha habido ingestidn de altos niveles de
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mol ibdeno.

Otro Indicativo de una alta Ingestidn de molibdeno es la determi-
qacién de los valores del hematocrito y hemoglobina, que se encuentran
deprimidos si ha habido un incremento en el molibdeno dietético (Arring-

ton y Davies, 1953).

El estado del cobre y molibdeno en el animal se puede determinar -
mas exactamente en muestras de higado, (Chapman et.al. 1963). Durante
un largo perfodo de ingestidén de molibdeno, el Mo del higado es mejor in

dicativo de toxicidad que el de la sangre '(Lesperance y Bchman, 1961).

El contenido de Cu metabolizable puede ser determinado por la ac-
tividad oxidasa &e 15 ceruloplasmina (McCosker, 1961), este método evita
préblemas de contaminacidn de las muestras con cobre. Un valor medio de
69 ug/100 m! de cobre enlazado a la ceruloplasmina fué reportado como nor

mal para ganado vacuno, por Evans y Wiederanders (1967).

2.5. RELACION CODRE-MOLIBDENO-AZUFRE

Los compuestos del azufre son catabolizados extensivamente por la
microflora del rimen, para dar iones sulfuro (Anderson, 1956; Bosman,
1966; Suttle, 1974 y Ward, 1978). Se ha sugerido que la formacion sub-
secuente de CuS en el rimen disminuye la disponibilidad del Cu dictéti-

co (Dick, 1954).

co  (pick' jay)”
eccneure g6 Ccng 6u 6) LOwey qlawiunde |9 qizbouipijiqaq q6} cn qleeery-

1900 2neeye’ 13\ A MoLq® J3)8)* 26 p9 2ndeLiqo dne |9 LoLwsc|on zap-
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comunmente estd entre 0.1y 0.4% de la materia seca (Whitehead, 1966).

En cuanto al S Inorganico, en algunos experimentos la adicion de
sulfato a las dietas bajas en molibdeno reducfa significativamente las
concentraciones de cobre en el hfgado de ovejas (Allcroft y Lewis, 1956;
Nynne y McClymont, 1956; Goodrich y Tillman, 1966) y ganado vacuno (Myl-
rea, 1958; Hartmans y Vander Grift, 1964),'pero en otros no tenia efecto.
independiente sobre el metabolismo del cobre (Dick, 1953; Marcilese et.

al. 1969).

Dick (195L4) sefala en un estudio realizado en ovejas que el molib-
deno tiene un efecto limitante, en el almacenamiento del cobre. Este
efecto no se obscrvé con dietas que tenfan suficiente cantidad de sulfa-
to inorgdnico. Para una ingestidn dada de molibdeno, la limitacion en
el almacenamiento de cobre fué proporcional al contenido de sulfato en
la dieta.

La hipocruposis bovina en el sur de Nueva Gales (Wynne y McClymont
1955), ha sido asociada con pastos que contienen de 8-12 ppm de Cu, 1.0-
5.0 ppm de Mo y 0.6 - 0.9% de azufre, reconociéndose que la interaccion

Cu-Mo-S, est3 también involucrada en ésta hipocuprosis.

La naturaleza quimica de la Interaccién de los tres elementos no
est§ muy bien entendida. El molibdeno dietético Incremnta los niveles
de cobre plasmitico de ovejas y cobayos (Smith y Wright, 1975; Mason ct,
al. 1978). Sinembargo el cambio mas significativo en ambas cspeclcs!

es la aparlcidn de una nueva fraccidn de Cu plasmitico que contlene Cuy
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Mo. Esta fraccidn en contraste a la fraccién principal del Cu, conteni-
da en la ceruloplasmina, no es liberada durante la precipitacién protéi-
ca por el acido triclorodcetico, lo que representa otra forma de Cu li-

gado, posiblemente no diéponible metabdlicamente.

Bremner (1976) demostrd que éstalfracciégxinsolublc en acido tri-
cloroacético en la cual el cobre y el molibdeno estan estrechamente re-
lacionados se formaba en las ovejas, Gnicamente, cuando cl azufre era

suministrado en la dieta.

Dick et.al. (1978) propusieron una interesante hip6tesis sobre la
interaccion Cu-Mo-S. Estos autores usaron tiomolibdatos para examinar
sus efectos sobre el cobre sanguineo de ovejas, y observaron que al
aplicarlos intravenosamente & a través de una fistula duodenal, producian
una marcada elevacién en el cobre plasmatico de la fraccién insoluble

en acldo tricloroacético.

Los mismos investigadores sugieren que el mecanismo de accidén por
medio del cual el molibdato y el sulfato en la dieta limitan la absor-
cidén y almacenamiento del cobre en el higado de los rumiantes, estd de-
terminado por:la reduccién de sulfato o sulfuro por accién de los mi-
croorganismos del rﬁmen: por la reaccién de este sulfuro con molibdato
para formar tiomolibdatos que a su turno se combinan con cl cobre para
formar tiomolibdatos de cobre insolubles, limitando asT la absorcion del

cobre dietético. Ademds, de no ser disponibles para la absorcion los

tiomol ibdatos de cobre; parte del tiomolibdato formado que no se comb =



na con el cobre en el rimen, es absorbido en la corriente sangufnea mo-
vilizando cobre del tejido, dando orfgen a valores elevados de cobre

sangufneo insoluble en dcido tricloroacético. Este incremento y su mag
nitud para una ingestidn dada de cobre estd relacionada con la ingesticn

de molibdeno.

Mason et.al. (1979) concluyé que la interaccién ruminal del sulfy
roy el molibdato y su subsecuente reaccidon con cohre, es el_factor de-
terminante en la sensibilidad de los rumiantes al molibdeno y que la
formacion de la fraccidn insoluble en'triclorcacético, juega un impor-

tante papel, dando cobre no disponible.

Mil1ls y colaboradores (1977), sefialaron que en una dieta con bajc
contenido de molibdeno, el incremento del contenido de azufre (de 1.8 3
3.3 gr/kg.), no tuvo efecto sobre la retencion de cobre por el higado.
En terneros, cuando se suministraron a]tos niveles de molibdeno y de
azufre (5 ppm y 3.3 gr/Kg. respectivamente) se presentd una pérdida ne-
ta del cobre hepatico, a pesar del alto contenido de cobre en la dieta
(11.9 ppm en materia seca). Estos autores indicaron que los incremen-
tos en el contenido de azufre en la dieta, aumentaron significativamen-
te e) sulfuro ruminal (P-~0.05) con una reduccién del Cu plasmidtico y

sin variacién en la proporcién de Cu soluble en &cido tricloroacético.

Smith y colaboradores (1968) encontraron que ovejas suplementadas
con 25 ppm de Mo y 5 g/Kg de sulfato, produjo un aumento en las pérdidas
de Cu endbgeno en la orina y las heces, con un incremento en el Cu di-

rectamente reaccionante y total descenso en la ceruloplasmina.
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Marcilese et.al. (1969), en estudios con ovejas, indican que el
molibdeno mas el sulfato dietético reducen la utilizacion de cobre por
el hfgado y la disponibilidad del cobre para la sintesis dc ceruplasmi-
na. Se ha demostrado qué el efecto fisioldgico, antagdnico entre cobre
y molibdeno mis sulfato, debe estar directamente relacionado con su pro-

porcién en la dieta o los tejidos (Arthur, 1965; Dick, 1956; Compere

et.al. 1965).

La absorcién del cobre en ovejas bajo condiciones dietéticas nor-
males ha sido calculada en un 5-10% de'}a ingestion (Dick, 1954) esti-
maciones que sugieren que la suplementacidén de molibdeno mis sulfato
realizada por Marcilese et.al. (1970), no afectd la absorcidn del Cu del
intestino. Los animales suplementados con molibdenc mas sulfato elini-
naron un volumen urinario de cerca de 7 veces mids que los animales con-
trol y é8ste debe ser considerado un factos importante en el incremente
del cobre urinario en ovejas. Solamente el cobre idnico o complejos du
cobre de bajo peso molecular pueden atravesar la membrana glomerular lo

cual determina que el cobre asociado con ceruloplasmina con un peso wo-

lecular de 160.000, no sea filtrado por un rifadén normal (Dick, 1956) .

Investigaciones anterlores han demostrado que el molibdcno mas
sulfato dietético reducen la formaclén de ceruloplasmina ¢ incrementan

el cobre inorginico en el plasma o las pérdidas de cobre ligado a la al

— oar— —— —

bamina (Marcilese et.al. 1969; Smith ct.al. 1968).

Esta condicidon favorece la excrecidn de Cu urinario y cuande sc¢ ve
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complicada con un mayor incremento del volumen filtrado por el riiidn
pdede explicar el marcado incremento de la excrecién urinarfa de! Cu.
Al respecto Sass-Kortsack (1965) sefiala que en la enfermedad de Wilson
caracterizada por una disminucidn en la sintesis de ceruloplasmina, hay

un Incremento en el Cu urinario.

Dale y colaboradores (1973), encontraron una mayor reduccién en
la ceruloplasmina y el Cu total del plasma, cuando suministraron sulfa-
to solo, a cerdos, que cuando suminéitraron Mo m3s sulfato. De acuerdo
con Gipp _En_L; (1967) y Kline et.al. (1971), niveles menores de molib-

deno (20-100 ppm) han producido respuestas variables pero gencralmente

causaban una reduccidn en el cobre hepatico.

Standish y colaboradores (1975) en un estudio en lechones aflrman
que el molibdeno y el sulfato, o una combinacidn de los dos, produjo un
Incremento en la tasa de excrecidn urinaria, como ha sido reportado en
ovejas (Smith et.al. 1968; Marcilese et.al. 1970).

Bingley yvAnderson (1972) encontraron que terneros saludables que
pastaban en suelos dcidos, donde el pasto contenfa 2.4-6.7 ppm dc Cu,
2.1-9.2 ppm de Mo y 0.07-0.47% de sulfafo, presentaron disminuclion en

la concentracién del cobre hepatico.

Dick y Bull (1945), demostraron que el molibdeno dletétlico redu-
"ce el nivel de cobre hepitico en la oveja. Se formuld entonces el con-
cepto dc una simple deficiencia de cobre el cual se presentaba en pra=

deras con menos de 3 ppm de Cu y una deficiencia compleja, condiclona-
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da causada por la combinacién de un alto contenido de molibdeno y un

contenido normal de cobre en los pastos (Cunningham,vl9h6).

La disminucidn en la ingesta y la consecuente restriccién de co-
bre, molibdeno y sulfato, no causa la pérdida de las concentraciones de
chre en el higado y en la lana. Parece desde ese punto de vista que
las concentraciones de cobre, molibdeno vy sﬁlfato en la dieta, son de
m3s importancia en el metabolismo del cobre que la ingestidn absoluta.
De los tres factores, sin embargo, és importante anotar quc las ovejas
mantenidas en un nivel nutricional bajo, mantuvieron niveles normales
de cobre en la sangre durante 15 semanas, cuando el promedio de la con-
centracién de cobre en el higado deberfa ser menor que el de las ovejas
a las cuales no se les restringid la ingestidn, las cuales mostraron

signos de hipocupremia.

Wynne y McClymont (1956) sefialan que es evidente que las diferen-
cias estacionales y las contradicciones en la incidencia de hipocupro-
sis son probablemente explicables en una misma regidn, por las variacio-
nes en el contenido de Cu, Mo y Sulfato en el alimento ingerido, parti-
cularmente en el tiempo durante el cual la ingestidn de estos clementos
produce como resultado una pérdida apreéiable del Cu hepatico. Tales
variaciones. dependen del tipo de suelos, condiciones climatlicas, cspe-
cle, estado de los pastos y fertilizacion.

Algunos Investigadores . (Cunningham, 1946; 1950) han demostrado

que el sulfato ejerce un efecto protector porque reduce la absorcion
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del molibdeno e Incrementa la excrecidn urinaria de este elemento.

Dick (1952) reporta que el sulfuro ferroso reduce la absorcion
del Cu y el CuS insoluble puede formarse a partir del sulfuro o sulfato,
produciéndose una reduccidn de la absorcién del cobre en el tracto intes
tinal del! rumiante. El molibdeno también reduce el almacenamiento de

cobre (Dick 1952; 1953).

Goodrich y Tillman (1966) confirman lo anterior, altos niveles de
S y Mo, reducen los niveles de Cu almacenado en el higado. Un incremen
to en el Cu de la dieta, produce un incremento en el depdsito hepatico

de este elemento.

Uno de los mas importantes aspectos es el papel del sulfato inor-
ganico para mitigar los efectos toxicos del molibdeno. En los primeros
estudios se establecid que el heno de alfalfa, comparado con heno de
avena, reducfa la concentracién de molibdeno en la sangre de ovejas ali-
mehtadas con dietas.que contenfan altos niveles de molibdeno (Dick, 1952).
Subsecuentemente se encontraron niveles menores de molibdeno en la san-
gre de ovejas alimentadas con heno de alfalfa que con heno de avena, de-
bido a una mayor concentracién de sulfato inorganico en ¢! heno de al-

falfa (Dick, 1953a; 1953b).

Investigaciones posteriores usando ovejas como animal experimen-
tal, muestran que Incrementando la Ingestidn de sulfato a una Ingestion

.
constante de molibdeno, se producfa un Incremento de la concentracion



de cobre en la sangre. El molibdeno y el sulfato producfan pérdida de
cobre cuando eran medidos por la concentracidn de este elemento en la

sangre e hfgado del ganado (Mylirea, 1958).
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3. MATERIALES Y METODOS

3.1. PLAN EXPERIMENTAL

Estudios realizados en el Instituto Colombiano Agropecuario (ICA)
en la Regidn del Caribe y en el Valle del Magdalena Medio, han revelado
deficlencia de cobre en ganado vacuno en pastoreo, que puede debersec a

una carencia primaria, o a una deficiencia condicionada del elemento.

Con el objéto de acopiar informacién concerniente al contenido de
cobre y molibdeno en los pastos predominantes y el correspondiente nivel
en ciertos tejidos y sistemas enzimidticos del animal en la Region del Ca

ribe, se planed el siguiente trabajo:

3.1.1, Hacer un muestreo aleatorio simple, de forrajes, heces, sangre e
hfgado de vacunos, en base a la divisién geopolitica de la regidn

en estudio,

3.1.2. Determinar los niveles de Cu y Mo en los forrajes e higados reco-

lectados, por espectrofotometria de absorcion atémica.

3.1.3. Determinar los niveles de ceruloplasmina, hematocrito y hemoglo-

bina en las muestras de sangre.

3.1.4, Establecer la relacidén Cu:Mo y clasificar la distribucién de cs-

ta relacién y las concentraclones de Mo, respecto a_.la distribu-
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clén de las concentraciones de Cu.

3.1.5. Efectuar anilisls de varfanza de correlaci6n y regresion simple
y mGltiple, con el fin de establecer el grado de asociacibn en-

tre las variables.

3.2. RECOLECCION DE LAS MUESTRAS

En la Tabla 1 se presenta un resumen del origen y nimero de mues-
tras. El nimero de muestras no es homogéneo para las diferentes zonas

pues no hubo la misma accesibilidad a las fincas en todos los lugares.

3.2.1. Forrajes. Se recolectaron muestras de los siguientes pastos:

Digitaria decumbens (Pangola), Dichantium aristatum (Angleton),

Panicum maximun (Guinea), Hyparrhenia rufa (Puntero), Pennisetum purpu-

reum (Elefante) y Brachiaria mutica (Pard), a través de 5 departamen-

tos y 31 municipios de la Regi6én del Caribe. Los lugares de muestreo
aparecen en el Mapa 1 y el nimero de las muestras y clases se consolidan

en la Tabla 6.

Los pastos fueron secados al aire en el campo, empacados en bol-
sas de papel y mantenidos a baja temperatura hasta su llegada al labora-

torio, dos semanas después.

3,2,2. Hfgado. Las muestras de hfgado se consiguieron mediante una mo-
dificacién de la técnica de la blopsia hepatica descrita por

' ~ 1
Chapman et.al. 1963, que consistid en Introducir un trocar de 13 /h pul-



TABLA 1. RELACION DEL NUMERO DE MUESTRAS COLECTADAS POR

DEPARTAMENTO EN LA REGION CARIBE

DEPARTAMENTO FORRAJES HECES H1GADO SANGRE
CESAR 90 54 57 85
MAGDALENA - 28 15 74 25
BOLIVAR‘ Ll 21 14 53
SUCRE 10 7 18 18
CORDOBA 38 .12 15 15

TOTAL 210 109 178 196




MAPA 1. AREA MUESTREADA PARA RECONOCIMIENTO DE Cu y Mo.
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gadas, ajustado a una cinula de 8 pulgadas de longitud, cuyo borde infe-
rior es biselado, a través de una incisiénvhecha en el area del 112 espa
clo intercostal derecho, (emoviehdo el trocar después de haber atravesa-
do la capa muscular. La cinula se empuja suave y firmemente dentro del
tejido hepatico con un movimiento rotatorio; cuando el instrumento ha pe-
netrado el higado se coloca el dedo pulgar sobre el orificio de la cénu-
la y se retira, manteniendo bieﬁ tapado el extremo externo con el dedo.
De esta manera se obtuvieron aproximadamente 0.4 gr. de materia seca de
hfgado que fueron colocados en solucién de formol al 10%, la que fué eva

porada posteriormente. Los hfgados se secaron en estufa a 60°C.

3.2.3. Sangre. Las muestras de sangre se obtuvieron por puncién de la
vena yugular, dos mililitros de estas fueron utilizados para de-
terminar hematocrito y hemoglobina in situs, utilizando heparina como an-
ticoagulante. El resto de la sangre se mantuvo en reposo en un lugar
frio y mas tarde se obtuvo el suero pof'centrifugacién, el cual permane-

cidé congelado hasta su analisis.

3.2.4, Heces. Las muestras de heces se tomaron rectalmente, se almace-
naron en bolsas de plistico a baja temperatura. Flaalmente se

secaron en estufa a 75°C.

3.3. ANALISIS DE COBRE Y MOLIBDENO

3.3.1. Cu y Mo en Forrajes y Heces. Se pesaron aproximadamente dos gra
mos de mucstra seca en un crisol de porcelana y se calcinaron en

una mufla a 550°C durante 5 horas. Las cenlzas frfas se disolvieron cn



34

HC! al 5% v/v, se filtraron y se llevaron a un volumen final de 25 ml.
Para la determinacién de molibdeno, se tomé una alfcuota de Zg)4l y se
hizo la lectura utilizando horno de grafito en un espectrofotémetro de

absorcién atémica Perkin Elmer, Modelo 603 (Hennig y Jackson, 1973).

El cobre se determind por absorcién atdmica de llama (Manual Per-
kin Elmer),.aspirando directamente la solucidén del filtrado llevado a 25 .

ml.

3.3.2. Cu y Mo en Higado. Las muestras de higado ya secas y pesadas sc
llevaron a digestion en 10 ml de HNO3 al 50%, a una temperatura
de 80°C, hasta un volumen aproximado de 3 ml, filtrando éste residuo y

llevando hasta un volimen de 25 ml.

Los minerales en el higado se determinaron por el mismo método uti

lizado para forrajes y heces.

3.4, ANALISIS DE SANGRE

3.4,1. Ceruloplasmina. Fué estimada por el método colorimétrico de Ra-
vin (1961), basado en la actividad oxidativa de la ceruloplasmi-

na, sobre el diclorhidrato de p-fenilendiamina.

En forma resumida la técnica utilizada consistié en: Tomar tres tubos
de ensayo de vidrio siliconizado de 18 x 150 mm y colocarles a cada uno
0.1 m! de suero, se agrega | ml de azlda’de sodio a uno de los tubos con
el ffn de obtener un control de suero inhibido. Se afaden 8 ml de

Buffer de Acetato de Sodio 0.4 M a todos los tubos, seguidos de 1 ml do
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una solucidn de p-fenilendiamina al 0.5% se agitan y se colocan en un ba
ﬁo%de MarTa de temperatura constante, a 37°C. Despuéé de una hora de in-
cubacién se retira el baflo y se agrega | ml de azida de sodio al 0.5% a
‘cada tubo, excepto al tubo control. Se agitan de nuevo y se dejan repo-

sar entre 4 y 10°C durante 30 minutos.

Se hizo la lectura en espectrofotémetro a 530 nm. E1 producto fi-.
nal coloreado es directamente proporcional a la enzima en un amplio ran-

go (Rice, 1962).

3.4.2. Hematocrito y Hemoglobina. Se determinaron in situs respectiva~
mente, con instrumentos portatiles: Hematocrito electrénico "YSIY
Modelo 30, cuya medida estd dada por la conductividad de la sangre; y He-

moglobinémetro de Spencer.

3.5. METODOS ESTADISTICOS

3.5.1. Relacién Cu:Mo y Niveles de Cu y Mo. Se establecid la relacién
Cu:Mo para cada forraje y se constituyeron Tablas de frecuencia
para cada pasto y para todos los forrajes combinados (Tabla 6). La dISf
tribucidn total fué fragmentada en intervalos con una amplitud de 1 uni-
dad, para la relacidon Cu:Mo. Los nlmeros de las muestras dentro de ca-
da intervalo se determinaron y expresaron como un porcentaje del ndmero
total de muestras. Se calcularon la media y el error standar para cada

clase de pasto y para todos ellos combinados.

Un arreglo similar en cuanto a distribucién por intervalos (ampli-
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tud de 1 unidad para las concentraciones de Mo y 1.4 para el Cu), se hi-
zo para las concentraciones de molibdeno (Tabla 2) y cobre (Tabla 4);

ademis se clasificaron las distribuciones de las concentraciones de Mo y
las relaciones Cu:Mo, resbecto a los intervalqs de Cu para todos los fo-
rrajes combinados (Tabla 7). Se ordenaron la media y los rangos por in-

tervalos de cobre.

3.5.2. Los datos experimentales fueron sometidos a analisis de varianza
por departamentos, habiéndose determinado las diferencias signi-
ficativas entre los promedios por la prueba de rangos miltiples de Dun-

can.

Igualmente se efectuaron andlisis de regresién y correlacidn sim-
ple y miltiple con el fin de establecer el grado de asociacidn y natura-
leza de la relacidén de las variables en el pasto y en el animal, se cal-
cularon la desviacidn estandar de regresidén y el coeficiente de determi-
nacién con el fin de analizar el ajuste de prediccidn entre las varia-

bles estudiadas.



k. RESULTADOS Y DISCUSION

El estudio fué de Tndole exploratoria y comprendié la determinacidn
del contenido de molibdeno y cobre en pastos ; su relacién con el animal.
Se realizdé en cinco departamentos de la Regién Caribe, sin clasificar las
dreas por tipo de suelo, ni los animales por caracteristicas genéticas es-

pecificas, sino mediante la division geopolitica por departamentos.

L. CQNTENIDO.DE MOLIBDENO Y COBRE EN PASTOS

4.1.1. Molibdeno. Las concentraciones ae molibdeno en todos los pastos
estudiados fueron bajas, con un 50% de ellos menores de 1 ppm
(Tabla 2, Figura 1). .Al analizar individualmente cada pasto, (Figura 2),
ef Guinea es el Gnico que presenta menos de la mitad de sus muestras con
concentraciones por debajo de 1 ppm; en el resto de los pastos la mayorfa
de las muestras corresponden a niveles menores de 1 ppm. Un 89.5% de la
totalidad de los forrajes en estudio, presentd valores por debajo de 3 ppm.
Unicamente concentraciones mayores de 4 ppm se observaéon en el pasto Gul
nea. El promedio para todos los pastos fué de 1.14 ppm. La concentra-
clén promedio m3s alta correspondid al pasto Guinea con 1.73 ppm, sliendo
convenlente recordar que el 70% de las muestras de Guinea tiene menos de
2 ppm y cerca del 20% estan en el rango de 3-4 ppm. Los pastos Pangotla,
Puntero, Elefante y Par3 presentaron promedios correspondientes a menos

de la mitad del determinado para el Guinea.

Al anallzar los nilveles de molibdeno en los forrajes por departa-
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mentos, como se observa en la Tabla 3 y la Tabla 1, Anexo, se encontraron
diferenclas en la concentracién de molibdeno en los departamentos estu-
diados (P 0.05). El mayor contenido promedio de molibdeno en los pastos
muestreados se encontrd en el departamento del Cesar (1.52 ppm), el cual
presentd diferencias con los departamentos de‘Cérdoba, Sucre y Bolfvar
(P<.0.05). En el departamento de Magdalena, se observé un contenido pro
medio intermedio (1.13 ppm), el-cual no presentd diferencias con el de-

partamento del Cesar, ni con los otros departamentos.

Estos niveles son muy bajos si los comparamos con los reportados
por Huber et.al (1971) de 20 - 200 ppm, ;omo causantes de molibdenosis y
atn con niveles menos elevados (5 - 7 ppm) (Thompson et.al. 1976); Cunha
et.al. 1964; Dye y O'Hara, 1959), y con los valores encontrados por Pabon,

et.al. 1977, en el Magdalena Medio, Colombia, usando anadlisis por acti-

vacién neutrénica (16.5 -~ 24.5 ppm).

4.1.2. Cobre. La totalidad de los pastos estudiados presentd concentra
clones de cobre por encima de 3 ppm. el 7.1% de los pastos estd
entre 3 y 4 ppm, teniendo el puntero 19.8% de sus muestras en cste ran-
go. (Tabla 4, Figuras 3 y 4). Los pastos que presentaron concentracio-
nes de cobre mayores de 11.4 ppm fueron: Elefante en un 1003 de sus
muestras y Par3 en un 4h.5%, a éste nivel no 1legaron las concentracio-
nes de los pastos Pangola y Angleton. Los valores para pasto Clefante
se acumulan solo en los Intervalos de 11.4 - 14.2 ppm. lo cual indica-
rfa que este pasto es concentrador de cobre, ya que las muestras provie=

nen de todas las reglones estudiadas. El1 nimero de estas muestras ‘solo
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fué de 8, lo cual impide analizar la significancia de ésta hipbtesls,

Los niveles de cobre observados en los pastos Pangola, Angleton, Punte-
ro y Guinea corresponden a las 2/3 partes de la concentracion promedio de
los pastos Elefante y Pard (12.2 y 11.2 respectivamente). Los promedios
de las concentraciones de cobre de los pastos Pangola y Guinea, son dema-
siado bajos comparados con los encontrados por Perdomo y colaboradores
(1977) en Venezuela y Jardim y Asociados (1965) en Brasil, quicnes encon

traron niveles de 13 y 11 ppm para el Guinea y Pangola respectivamente.

De acuerdo a lo anotado por Ward (1978) quien estimd deficiencias
de cobre por debajo de 5 ppm, la distribucidon de lcs pastos estudiados
presentd concentraciones por encima de 5.8 ppm en un 74.8% (Figura h),
lo cual descartaria parcialmente la existencia de niveles marginales de
cobre. Sin embargo, si tomamos como punto de referencia los requerimicn
tos adoptados por el ''Agricultural Research Council' (1964), de 10 ppm.
para el gangdo vacuno, la concéntracién de cobre se puede considerar mar-
ginal, ya que solamente el 19.6% de! total de los pastos estudiados, sc

distribuyen por encima de esta concentracidn.

El contenido de cobre en los forrajes como se observa en la Tabla
3, no presentd diferencias entre los diferentes departamentos (P 0.05),
La mayor concentracion promedio (8.4) ppm), se observdé en el departamen-
to de BolTvar. Los otros departamentos estudiados a excepclén del de-
partamento de Sucre, cuyo promedio de concentracidn de cobre cn el pas-
to fué de 5.67 ppm, no presentaron diférencias con los departamentos de
BolTvar y Magdalena (PAZO.OS). Estos niveles fluctian entre los Optimos

considerados por el ARC (1964), de 10 ppm y el NRC (1976), de 4 ppm, sin
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considerar interferencia de molibdeno, que en nuestro caso también es in-

significante.

De otra parte la concentracidn de cobre en los forrajes no se aso-
claron significatfvamente con su contenido de molibdeno (r = -0.049),
(Tabla 5). lgualmente a pesar de que el ajuste fué bajo, hay tendcncia
a que el contenido de cobre en el pasto se asocie significativa y nega-
tivamente con el valor de la hemoglobina del animal, (Tabla 5),

(r = -0.27). Este resultado contradictorio, sugiere que pueden existir
otros factores interferentes del metabolismo del cobre en la formacion

de hemoglobina.

L, 1,3, Relacidn Cu:Mo. De acuerdo a Miltimore y Mason (1971), la varia
bilidad en la relacién Cu:Mo es muy amplia, pues oscila entre

0.8y 91.7.

Como se observa en la Tabla 6, solo el 3.4% de todas las muestras
tuvo una relacién Cu:Mo por debajo de 2, anotando que 10% dc las mucs-
tras de Guinea se localizan en ésta categorfa y que es ademds un pasto

muy abundante en la regidn del Caribe.

En el otro extremo un 21.9% de todos los pastos analizados presens
té una relacidon Cu:Mo mayor de 26:1. Es de anotar que el 47.6% de las
muestras tuvo relacliones por encima de 12 (Figura 5). Las difcrencios
entre los pastos con relaciones mayores‘de 12 se distribuycron unifor-

_ memente a excepclén del Pard y Elefante, a los que correspondieron un
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77.7% y 75% respectivamente de la totalidad de las muestras en cada es-

pecle botdnica, (Figura 6).

El promedio de la relacidn Cu:Mo de todos los pastos combinados
fué de 16.54. La menor relacién promedio correspondié al pasto Guinea
(11.7). Los pastos Pangola, Puntero, Elefante y Pard presentaron rela-

ciones mayores de 17.2 (17.3, 19.4 y 24,2 respectivamente).

L 1.4, Concentracidn de Molibdeno y-ReIacién Cu:Mo Respecto a los Nive-
les de bobre. Se observd un marcado incremento en la relacién

Cu:Mo a medida que la concentracidn de cobre aumentaba. El promedio me-

nor de la relacién para la mas baja concentracidn de cobre fué de 5.8 y

para la mayor fué de 23, Tabla 7.

A niveles bajos de cobre correspondieron variaciones mas pequefias
en el rango de relacidn Cu:Mo y a niveles mayores de cobre, la variacién
en el rango fué de mas amplitud. La concentracion de molibdeno presen-
té una tendencia ascendente, a medida que aumentaban los valores de la

relacion Cu:Mo.

Puesto que tanto las concentraciones de cobre como de molibdeno
presentan tendencias ascendentes a medida que aumenta la relacion Cu:Mo
se deduce que el cobre aumenta en mayor proporcion que el aumento del mo

libdeno.

De otra parte el rango en las concentraciones de mo ! I bdeno compa-
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rado con las concentraciones de cobre, fué muy amplio, correspondiendo
las varlacliones mas pequeflas a las menores concentraciones de cobre y las

mas ampllas a concentraciones del elemento entre 6.5 - 9.9 ppm.

De acuerdo con Miltimore y Mason (1371); Cunninhgam (1950); Dye y
O0'Hara (1959); Mylrea (1958), la relacién Cu:Mo en los pastos estudiados

estd por encima del nivel critico.de 2 en un 96.6%.

Puesto que las concentraciones de Cu y Mo presentan la misma ten-
dencia ascendente, no parece que los forrajes de esta zona exista una in

terrelacidn metabSlica entre Cu y Mo.

.2, CONTENIDO DE COBRE EN HECES

El contenido de cobre en las heces, Tabla 3, de los animales estu-
diados, cuya raza predominante fué cebl y sus cruces, presentd diferen-
cias en la concentracién promedio (P 0.05), de acuerdo a la localiza-
cién (Tabla 3, Anexo). La mayor concentracién se observé en el departa-
mento de Bolivar (19.56 ppm), el cual presentdé diferencias con los de-
partamentos de Cesar y Sucre (P.- 0.05). Entre el departamento de Bolf-
var y Magdalena no hubo diferenclas, ni entre este Gltimo vy C6rdobq.
léualmcnte entre Sucre, Cesar y Cérdoba, no hubo diferencias en la con-

centracién de cobre en las heces (P- 0.05), Tabla 3.

Al considerar la totalidad de los.datos para la reglon, como sc

observa en la Tabla 5, el contenido de cobre en las heces sc asocld sig

-~

nificativa y positivamente con el contenido de cobre en los pastos
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(P< 0.01). Esta tendencia est3 representada en la regresion:

Y,= 9.6287 + 0.8629 X

RZa 0.25

donde: X = concentracidn de cobre en el forraje

Y, = concentracidén de cobre en las heces

Como se observa en la Figura 7, por cada ppm de cobre en pasto,
hay una excrecidén de 0.86 ppm de coEre en las heces, lo que determina
una utilizacidn marginal del 14% del contenido de cobre en el forraje.
Esto sugiere que existe una interferencia en esta absorcién. Este valor
es bastante mis bajo que lo reportado por Comar et.al. (1948) quienes
afirman que el'cobre es excretado por las heces en un 75% del ingerido vy

mas alto que lo observado por Dick (1953) quien en ovejas encontrd una

absorcidon neta del 5 - 10%.

El coeficiente de determinacic‘m‘R2 para la ecuacién lineal, fué
de 0.25, el cual indica un grado de dependencia intérmedio de la relacldn
entre la concentraci6én de Cu en el pasto y la concentracién de Cu cn las
heces, por lo tanto un 25% de la variacidén en la concentraciéon dc Cu cn
las heces es explicable por la variaciénidel contenido de cobre en los

pastos.

4.3. CONTENIDO DE COBRE EN HECES EN RELACION A COBRE Y MOLIBDENO EN

PASTOS.

La regresién: Y2 w 8,2741 + V1.2724 Xl + 0.885 X2
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R2 = 0.31

Donde X1 = concentracidn de molibdeno en el forraje
X2 = concentracidn de cobre en el forraje
Y2 = concentracidén de cobre en las heces
indica que la presencia de una cantidad mayor de cobre en las heces es
producto del contenido de molibdeno en el pasto, ya que este elemento
tiene en pastos mayor influencia que la del cobre (coeficientes 1.2724
para Mo en el forraje y 0.885 para Cu en el fofraje). De acuerdo con

Miller et.al. (1972), la excrecidn de cobre via fecal aumenta a medida

que crece la ingestion de molibdeno.

E) coeficiente de determinacidn R2 fué de 0.31, el cual indica que
un 31% de la variacién en la concentracidn de Cu en las heces es explica-
ble por la variacion en la concentracién de Cu y Mo en el forraje, basa-

dos en la ecuacién de regresion miltiple.

L,4, CONTENIDO DE MOLIBDENO EN EL HIGADO

Los niveles de molibdeno en el higado (Tabla 3) presentaron dife-
rencias de acuerdo a la localizacién (P.-0.01)(Tabla &, Anexo). El ma-
yor contenido se presentd en el departamento de Cérdoba (3.08 ppm), en-
tre éste y el departamento del Magdalena no se presentarén difercnélas
(P 0.05). Sin embargo, entre estos dos departamentos y 10s de Sucre,
BolfTvar y Cesar si se observaron diferencias signiflcativas (r 0.05).
Entre estos tres Gltimos departamentos no hubo diferencia (Tabla 3).
Los niveles encontrédos estin de acuerdo con los reportados por Under-

-~

wood (1977) (2 - 4 ppm).
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4.5, NIVEL DE MOLIBDENO EN HIGADO Vs. CERULOPLASMINA

Como se observa en la Tabla 5, el contenido de molibdeno en el hi-
gado se asocid negativa y significativamente en el contenido de cerulo-
plasmina y hematocrito (r = -0.79 y -0.285 respectivamente.)

La regresion:

Y3 = 0.4245 - 0.0357 X3

R? = 0.63
donde: X3 = concentracidén de molibdeno en el higado
Y3 = concentracidn de ceruloplasmina

la cual se observa en la Figura 8, representa esta tendencia, confirman-
do que el molibdeno esta interfiriendo en los procesos metabdlicos del

cobre, especialmente en la formacidn de ceruloplasmina, lo cual estd de
acuerdo con las observaciones de Arthur (1965);Dick (1950) y Comperc et.

al. (1965).

El coeficiente de determinacion R2 fué de 0.63 para la ccuacidn
lineal, lo cual indica que un 63% de la variacién en la concentracion
de ceruloplasmina es explicable por la variacion en la concentraciéon de

Mo en el hfigado.

4.6, NIVEL DE COBRE EN HI1GADO

La concentracidn de cobre en hfgado fué variable para las diferen
tes zonas geograficas, Tabla 3, presentando diferenctas significativas
(p-"0.01) (Tabla 5, Anexo). La mayor concentracion se determing en cl

departamento de Sucre (159.3 ppm), entre éste y el del Cesar no se ob-
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servaron diferencias. Sin embargo, entre los departamentos citados y
los de Cdrdoba, Bolfvar y Magdalena, se presentaron diferencias en la
concentracién de cobre (P<0.05). Los promedios de estos tres G1timos
departamentos (74.3 ppm.,Sh'ppm y 94.6 ppm), no presentaron diferencias
estadfsticamente significativas entre sT (Tabla 3). Cifras que se en-
cuentran dentro de los mirgenes de normalidad de acuerdo a la revision
de literatura hecha por McDowell (1976) y Cunha et.al. (1964), quienes

concuerdan en indicar un nivel critico deficitario 1e 25 ppm.

La concentracidn de cobre en el higado no se relaciond significa-
tivamente con el hematocrito, la ceruloplasmina ni la hemoglobina, lo que
confirma la anterior apreciacidn de que estas variables dependen mas de
la concentracién de molibdeno en el higado, que de la cantidad de Cu me-

tabdlicamente inactiva depositada en el higado.

4,7. NIVEL. DE CERULOPLASMINA

E] contenido promedio de la ceruloplasmina (Tabla 3) oscilo signi-
ficativamente (P<0.01), segin la localizacién (Tabla 6, Anexo). La ma-
yor concentracién fué determinada en el departamento de Cérdoba (0.827
mg/ml de suero), cuyo promedio difirid de los otros departamentos estu-
diados (P 0.05). De otra parte el departamento del Cesar presentd di-
ferencias significativas con los departamentos del Magdalena, Bolfvary
Sucre (P2 0.05), pero éstos tres Gltimos departamentos no prescntaren
diferencias entre sT (Tabla 4).

Al anallzar la totalidad de la informacién, la ceruloplasmina se



61

asocld significativa y positivamente con el valor del hematocrito y la
hemoglobina. Igualmente al relacionarla con el contenido de molibdeno

y cobre en el higado, se observa la siguiente regresion:

Yh 0.416228 - 0.0365 Xh - 0.00009 X

RZ = 0.67

5

donde X“ = concentracion de molibdeno en el higado

X5 = concentracion de cobre en el higado

Yh concentracion de ceruloplasmina
lo cual indica due la concentracidén de molibdeno en el higado influye
" mas que la del Cu sobre la concentracidén de ceruloplasmina en la sangre.

Deotra parte el molibdeno parece interferir con la disponibilidd del Cu

hepatico.

El coeficiente de determinacion fué de 0.67, lo cual indica que un
67% de la variacidn en la concentracidn de ceruloplasmina es explicable
por la variacién de las concentraciones de Mo y Cu en el higado, basado

en la ecuacidn de regresion maltiple.

4,8, NIVEL DE HEMATOCKITO Y HEMOGLOBINA

Las concentraciones de hemoglobina y hematocrito (Tabla 3) presen-
taron diferencias (P 0.01) entre los departamentos estudiados (Tabla 7

y 8, Anexo).

La mayor concentracién de hematocrito se observé en el departamen-

to de Cordoba, (43,99%) el cual presentd diferencias con los departamen-
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tos de Sucre, (37.49%), Bolfvar (36%) y Cesar (40.41%) (P. 0.05). Este
departamento no presentd diferencias con el departamento del Magdalena.
Entre este departamento y el de Cérdoba, no hubo diferencias significa-
tivas. Los departamentos de Sucre y Bolfvar no presentaron diferencias

entre sT, pero sf con los demds departamentos (Tabla 3).

La concentracién de hemoglobina en el departamento de Cdrdokta
(15.5 g/100 ml) presentd diferencias significativas con los demis depar-
tamentos (P OﬂOS). El departamento de Bolivar presentd la menor con-
centracion de hemoglobina, la cual difirid significativamente (P- 0.05)
con los departamentos de Sucre (12.15 g/100ml), Magdalena (12.62 g/100
ml) y Cesar (12.8 g/100 ml). Estos tres departamentos no presentaron
diferencias (Tabla 3). El nivel de molibdeno en el higado se asocio6 sig
nificativa y negativamente (P¢0.05) con los niveles de hematocrito
(r = -0.285), confirmando la teorfa de que este elemento inhibe la sTn-
tesis de ceruloplasmina (r = - 0.70) (P.-0.05) y como tal repercute c¢n
la formacién de hemoglobina. De otra parte como era de esperar él ni-
vel de hemoglobina se asocid significativa y positivamente con la con-

centracién de hematocrito (r = 0.513) (P- 0.01). (Tabla 5).

Los valores de hemoglobina se encuentran todos dentro del rango re

portado por Dukes (1947) para bovinos, de 12 mg/100 ml.



5. CONCLUSIONES

5.1. La distribucién de la concentracidn de cobre en las gramfneas es-
tudiadas, presentd niveles superiores a 5.8 ppm en un 74.8%, lo
cual estd dentro de 165 limites aceptados como normales por el National
Research Council (1976), de 4 ppm, pero no de las cifras establecidas
por el Agricultural Research Council Britanico, que indica concentracio

nes menores de 10 ppm como subnormales.

5.2. Las concentraciones de molibdeno fueron muy bajas en términos ge-

nerales, (1.14 ppm en promedio). La concentracidn mas baja de mo
libdeno se asocid con niveles subnorméles de cobre, lo cual plantearia
la posibilidad de que otros factofes ademis del Mo influyen sobre la

utilizacidon metabdlica del cobre.

5.3. La relacién Cu:Mo fué alta (16.54 en promedio). La variabilidad

fué muy amplia, pues oscild en un rango de 0.8 = 91.7.

5.4, La digestibilidad aparente del cobre de los pastos fué solo del
14%, debido posiblemente a la interferencia del molibdeno cn el

pasto. Esta interaccién se describe mediante la regresion Y, = 9,6287 +

0.8629 X.

(R? = 0.25)

cuyo coeficlente de determinacion indica que un 25% de la varfaclén en

concentraclién de Cu en las heces esexplicable por la varla;lén en con-

~

tenido de Cu en los pastos.
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5.5. Al correlacionar las concentraciones de cobre y molibdeno en los
forrajes con el contenido de cobre en las heces, se estimd una ma
yor influencia del molibdeno sobre la excrecion siendo la tasa de cambio

para el Mo de 1.2724 y para el Cu de 0.885.

5.6. En el anfmal el contenido de molibdeno en el higado influyo signi
ficativamente sobre el nivel de ceruloplasmina y hematocrito. Al
correlacionar el contenido de molibdeno y cobre en el higado con el ni-
vel de ceruloplasmina en la sangre, se encontré qu e las tasas de cam-
bio de estas dos variables fueron negativas (-0.0365 y -0.00009), R2 =
0.67 por unidad de cada elemento en el higado, lo cual sugiere que no
solamente el molibdeno esta influyendé directamente sobre el nivel de

ceruloplasmina sino indirectamente interfiere con el metabolismo hepati-

co del Cu.

5.7. Los niveles medidos para cobre y molibdeno en los pastos y teji-
dos animales, no indican deficiencias nutricionales para ninguno

de los dos elementos.

5.8. Los altos valores de las desviaciones estandares asociadas a los
promedios de los dos minerales en los diferentes forrajes, sugie-
re la necesidad de estudiar estos valores en muestras clasificadas por

tipo de suelos y especies botanicas.



6. RESUMEN

En zonas geopoliticas seleccionadas en la costa norte colombia-
na, se realizd un reconocimiento del contenido mineral de algunos fo-
rrajes y sus relaciones con algunos tejidos y enzimas de ganado vacu-

nol

Después de la recoleccidn, las muestras de pasto fueron secadas

y posteriormente molidas.

Las muestras de heces fueron obtenidas rectalmente. Se tomaron
muestras de sangre yogular, a partir de la cual se obtuvo el suero por

centrifugacion,

Las muestras de hfgado fueron obtenidas por medio de blopsita

hepatica.

Se cuantifico el molibdeno de los forrajes e hfgados, por ¢s™
pectrofotometria de absorcién atémica sin llama, usando el horno de gra

fito.

El cobre de los pastos, heces e hfgados se midié por absorcidn

atémica de Yiama.

Sse determind la ceruloplasmina ‘en el suero, usando la actlvidad

oxidante de la ceruloplasmina sobre clorhidrato de p-fcni]cndlamlna.
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La diferencia en el contenido de Mo de los forrajes fué estadfsti
camente significativa entre las zonas geopoliticas; el contenido mas al-
to se encontrd en el Cesar (1.52 ppm) pero éste fué bajo comparado por

los reportados como causantes de molibdenosis

E1 nivel de Cu fluctud alrededor de 4 ppm, nivel recomendado por

la NRC 91976) y 10 ppm, nive! aceptado como normal por la ARC (1964) .

No hubo asociacién entre la concentracidn de Cu y Mo en el forra-

je.

La mayorfa de los forrajes en las diferentes regiones tuvieron
una relacién de Cu:Mo sobre 2, y de hecho L47.6% de las muestras tuvo una

relacion superior a 12,

El nivel de ceruloplasmina se asocid con los niveles dc Cu y Mo
y la ecuacidn que reunid mejor los datos fue: Y, = 0.416 -0.0365 Xy -
0.00009 XS’ donde Yh = ceruloplasmina, Xh = Mo en el higado, X5 = Cu en
el hfgado. Los valores mencionados arriba, indicaron que la concentra-
cldn de Mo tiene un efecto mayor que el Cu sobre e! nivel de ceruloplas-

mina en la sangre.

Se encontrd que la concentracién de hemoglobina estaba mas cerca-
na a los niveles considerados normales, 12 gm/100 ml 4 el Mo en el hi-
gado se asocid de una forma'negativa con e} nivel de ccruloplasmina en
la sangre, indicando 6 Inhibicidn causada por Mo en la sfntesls de ceru-

loplasmina,



7. SUHRARY

A survey of the mineral content of some forages, animal tissues
and blood of bovines, in selected geopolitical zones of the northern

Coast of Colombia was conducted.

Right after collection, forage samples were dried and ground.
Blood samples were collected and the serum separated by centrifugation.
Liver samples were obtained by hepatic biopsy. The feces were collec-

ted from the rectum,

Mo. was quantified for forages and liver, using an atomic ab-
sorption spectrophotometer, with graphite furnace (Flameless Atomic

Absorption).

Cu was quantified for forages and feces by flame atomic absorp-

tion.

Ceruloplasmin in serum was determined using the oxidative acti-

vity of ceruloplasmine on p-henilene diamine diclorhidrate.
Hematocrite and hemoglobine levels were measured.

The difference in Mo content of forages was statistlcally slg-

‘nificant among geopolitical zones; the highest content was found in

Cesar (1,52 ppm) but still it was low comparcd.



To those reported causing molibdenosis the Cu level fluctua-
ted between 10 ppm, the level recommended by the ARC (1964) and 4 ppm,

the level accepted as normal by the NRC (1976).

There was no association (r = -.049) between the forage con-

centration of Cu and that of Mo.

Most of the forages in the various regions had a Cu:Mo ratio

aobve 2.

The ceruloplasmin level was associated with the levels of Cu
and Mo and the equation that better fitted the data was Yh = 0.416
-. 0365 Xh - 0.00009 XS’ where th= ceruloplasmin, Xh = Mo in liver,
X5 = Cu In liver the above mentioned values indicated that the Mo con-
centration has a greater effect that Cu on the ceruloplasm blood lc-

vel.

The hemoglobin concentration was found to be close to levels
considered normal 12 gm/100 ml and Mo in liver was associated In a
negatlive way with the ceruloplasmin level in blood indicating the In-

hibition caused by Mo in ceruloplasmin sinthesis.
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TABLA 1. ANALISIS DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE MOLIBDENO EN

FORRAJES POR DEPARTAMENTOS

FV G L s C CM F
a DEPARTAMENTOS 5 35.1607 7.0321 5,74 **
ERROR 119 145, 7363 1.2246
TOTAL 124 180.8970
TABLA 2. ANALIS!S DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE COBRE EN
FORRAJES POR DEPARTAMENTOS
FV G L S C CM F
DEPARTAMENTOS 5 63.3588 12.6717 2,51 *
ERROR 119 601.4416 5.0541
TOTAL 124 664, 8005

* Significativo al 5%

*%  Altamente significativo al 1%
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TABLA 3. ANALISIS DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE COBRE EN
HECES POR DEPARTAMENTOS

F v 6L s ¢ C M F
DEPARTAMENTOS 5 913.6263  182.7252  11.1h%*
ERROR 131 2149.6115 16.4092
TOTAL 136 3063.2378
TABLA 4. ANALISIS DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE MOLIBDENO

EN HIGADO POR DEPARTAMENTOS

FV GL SC CM F
DEPARTAMENTOS 5 61.4854 12.2970  13.56%x*
ERROR 188 170.4733 0.9067
TOTAL 193 231.9588

%% Altamente significativo al 1%
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TABLA 5. ANALISIS DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE COBRE EN
HIGADO POR DEPARTAMENTOS

FV GL s¢C -G M

DEFARTAMTS. 5 353140. 4797 70628.0959 11,74 **

ERROR 188 1130738.905386 " 6014.5686
TOTAL 193 1483879. 3851
TABLA 6. ANALISIS DE VARIANZA DE LOS NIVELES DE CERULOPLASMINA

POR DEPARTAMENTOS

F.V GL sC G M F
DEPARTAMENTS. 3 3.739187 1.246395 33.21 %%
ERROR 124 4,.653962 0.037531
TOTAL 127 8.393150

*% Altamente significativo al 1%



TABLA

TABLA

7. ANALISIS DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE HEMATOCRITO
POR DEPARTAMENTOS
F Vv 6L S C G M F
DEPARTAMENTOS & 3390. 4754 847.6188 22.80%*
ERROR 175 6505.2451 37.1728
TOTAL 179 9895. 7206
8. ANALISIS DE VARIANZA DE LA CONCENTRACION DE HEMOGLO-
BINA POR DEPARTAMENTOS
FV G.L sC G M F
DEPARTAMENTOS ! 406. 4045 101.6011  18.95#sx
ERROR 175 938.1498 5.3608
TOTAL 179 1344.5543

%% Altamente significativo al 1%
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