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RESUMEN GENERAL 

OPTIMIZACIÓN MINERAL EN LA ALIMENTACIÓN BOVINA EN LA REGIÓN 
DEL PAPALOAPAN, OAXACA  

 

Los desbalances minerales en la nutrición del ganado en pastoreo son comunes 

en algunas regiones tropicales de México y puede comprometer la salud y 

productividad de ganado en pastoreo. La toxicidad por arsénico puede ocurrir en 

estas regiones de México y consecuentemente afectar la salud animal y humana. 

Las fuentes principales de minerales para el ganado son los forrajes, alimento, 

agua y suelo. Los objetivos de esta tesis fueron realizar (1) una revisión de la 

incidencia de arsénico en sistemas de producción animal y sus efectos en la salud 

humana y del ganado en México, (2) un diagnóstico nutrición mineral en 10 

unidades de producción (UP) bovino doble propósito de la región tropical del 

Papaloapan, Oaxaca, México, (3) una pre-mezcla mineral para corregir los 

desbalances minerales encontrados. Con base a la revisión de literatura se 

concluyó que el ganado bovino está en riesgo de intoxicarse con arsénico del 

agua de bebida, en algunos lugares del norte de México; y que la cantidad de 

arsénico en productos de origen animal no es un riesgo para la salud humana, 

por lo que no se determinó arsénico en el ganado de la región de Papaloapan. 

Para el diagnóstico se colectaron muestras de suelo, agua, forraje, concentrado 

y sangre de 10 hembras adultas (HA) y 10 crías (CR) de cada una de las UP 

seleccionadas. Se midió la concentración de cobre (Cu), zinc (Zn), hierro (Fe), 

calcio (Ca), fosforo (P), magnesio (Mg) y potasio (K) en todas las muestras 

colectadas. Se detectaron deficiencias de Cu, Zn, Ca y K en suelo, forraje y suero 

sanguíneo, pero el perfil mineral del agua fue adecuado para consumo del 

ganado. La evaluación de la mezcla minerales elaborada con base al diagnóstico 

corrigió las deficiencias de Zn, Ca y K en becerros destetados (n=27) efecto 

similar a logrado con alimento concentrado como suplemento (n=16). La 

concentración de Cu en el suero sanguíneo continúo siendo deficiente en ambos 

grupos de becerros (P>0.05) pero suplementar la mezcla mineral fue más barata 

que dar alimento concentrado ($ 0.54 vs $ 6.25 MXN Kg-1). La ganancia diaria de 

peso fue similar (P>0.05) para ambos grupos. 

 

Palabras clave: bovinos, desbalances minerales, suplementación, arsénico1 
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ABSTRACT  

MINERAL OPTIMIZATION IN BOVINE FEEDING OF PAPALOAPAN, 
OAXACA REGION 

The mineral imbalances in grazing cattle are common in some tropical regions of 
Mexico and could compromises the health and productivity of grazing beef cattle. 
Arsenic toxicity could occur in some tropical regions of México and could 
consequently affect the health and productivity of beef cattle. The main mineral 
sources to cattle are forages, foodstuff, water and soil. The objectives of this 
thesis were: (1) to review the incidence of arsenic in animal production systems 
and its effects on cattle health and human health in Mexico. (2) to diagnose 
mineral nutrition in 10 beef cattle production systems (BCPS) in a tropical region 
of Papaloapan, Oaxaca, Mexico, and (3) to formulate a mineral premix to correct 
mineral deficiencies diagnostic. Based on the literature review, it was concluded 
that toxicity with arsenic could occur in beef cattle when drinking water in some 
places from north of México; and that the amount of arsenic in animal products is 
likely not harm human health; therefore, arsenic concentration in blood cattle was 
not determined in the BCPS. Samples of soil, water, forage, concentrated feed, 
and blood cattle of 10 mature cows (HA) and 10 calves (CR) were taken on BCPS 
to diagnose mineral imbalance. Concentrations of cupper (Cu), zinc (Zn), iron 
(Fe), calcium (Ca), phosphorous (P), magnesium (Mg) and potassium (K) were 
determined in all the samples collected. It was determined deficiencies of Cu, Zn, 
Ca and K in soil, forage, and blood serum samples, but the water mineral profile 
was found to be adequate for cattle consumption. The mineral supplementation 
elaborated with base on diagnostic corrected the mineral deficiencies on weaned 
calves (n=27), which was similar to concentrate as supplement on weaned calves 
(n=16). The Cu deficiency remained in spite of supplement Cu in the mineral 
mixture, but mineral supplementation was cheaper than concentrate 
supplementation ($ 0.54 vs $ 6.25 MXN kg-1). The daily gain of calves was similar 
for both groups of calves (P>0.05). 

 

Key words: cattle, mineral imbalance, mineral supplementation, arsenic. 

2 

 

                                                           
Doctor of Science Thesis in Innovación Ganadera. Posgrado en Producción Animal. Universidad 
Autónoma Chapingo. 
Author: María Elena Torres Lechuga 
Main Advisor: José Luis Zaragoza Ramírez 



1 
 

1 CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN GENERAL 

Antes del siglo XIX solo existían ideas no bien definidas sobre la naturaleza, 

origen y funciones de los minerales en los organismos animales y vegetales 

(Underwood & Suttle, 1999). Posteriormente y hasta la actualidad se han 

identificado las diferentes funciones estructurales, fisiológicas, catalíticas y 

regulatorias de los 22 minerales siguientes: calcio, fósforo, potasio, sodio, cloro, 

magnesio, azufre, hierro, yodo, zinc, cobre, manganeso, cobalto, molibdeno, 

selenio, cromo, estaño, vanadio, flúor, silicio, níquel y arsénico (Georgievskii, 

1982; Weiss, 2017), por lo que se les reconoció como minerales esenciales para 

la vida animal (Underwood, 1981). En el caso del arsénico, aun es más 

ampliamente conocido por sus efectos tóxicos sobre la salud humana y animal, 

que por su esencialidad en la nutrición y salud del ganado (Eisler, 1988; 

Peijnenburg et al., 2000; Uthus, 1992). 

La alimentación del ganado que ocasione desbalances entre los minerales puede 

comprometer la salud del animal (Kegley et al., 2016; Spears, 2000), y afectar 

negativamente el comportamiento reproductivo (Balamurugan et al., 2017; Pino 

et al., 2018) y productivo (García-Díaz et al., 2017; Rivera et al., 2017). Para 

animales en pastoreo. Las fuentes principales de minerales son las plantas 

forrajeras y el agua, ocasionalmente el suelo al ser ingerido, de forma 

involuntaria, por el ganado puede ser también una fuente de minerales; la 

cantidad de mineral ingerido en el forraje es variable y depende de la especie 

forrajera, fertilidad y pH del suelo (McDowell, 1996). La fertilidad y pH del suelo 

son los factores edáficos, que, junto con la capacidad de absorción de 

nutrimentos de la especie forrajera, influyen en el contenido de mineral del tejido 

vegetal y por tanto del ganado que lo consume (Kumaresan et al., 2010). El 

contenido de nutrientes, tanto en el suelo como en las plantas, varía de región a 

región (Abdel Rehman et al., 1998). 

En los sistemas de producción pecuarios de los climas cálidos húmedos y cálido 

subhúmedos de México, el forraje es el principal alimento para el ganado. Las 
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plantas forrajeras difícilmente contienen la cantidad de minerales que necesitan 

ingerir los rumiantes domésticos, por lo que es conveniente proporcionar un 

suplemento mineral (McDowell & Arthington, 2005; Underwood & Suttle, 1999). 

Algunas experiencias al respecto, han demostrado beneficios en la salud y 

comportamiento productivo y reproductivo de los animales, al ser suplementados 

con premezclas minerales específicamente diseñadas para corregir los 

desbalances minerales presentes en los mismos.   

Los objetivos de la presente tesis fueron: (a) hacer un diagnóstico del contenido 

mineral en suelo, agua, forraje y ganado bovino, componentes del sistema de 

producción bovinos doble propósito de la región del Papaloapan, Oaxaca, para 

la posterior formulación y evaluación de una premezcla mineral que corrigiera los 

desbalances minerales encontrados en el ganado; y (b) hacer una revisión de 

literatura sobre la importancia del arsénico en los sistemas ganaderos y posibles 

riesgos de efectos negativos, tanto en la salud animal como humana, al consumir 

productos de origen animal producidos en zonas con alto riesgo de intoxicación 

con dicho elemento.  

En el capítulo 2 de la tesis, se muestra una breve revisión de literatura, resaltando 

la importancia de la nutrición mineral en el ganado. El Capítulo 3, comprende un 

artículo de investigación, donde se aborda la elaboración de un diagnóstico 

mineral integral de los sistemas de producción bovina, así como el diseño y 

prueba de una premezcla mineral, formulada a partir del diagnóstico para corregir 

los problemas minerales encontrados en el ganado en estudio. Finalmente, el 

Capítulo 4, lo constituye un artículo de revisión, que trata sobre la importancia del 

arsénico en los sistemas de producción bovina y su relación con la salud humana. 
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2 CAPÍTULO II: REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1  Importancia de los minerales en los sistemas de producción bovina 

2.1.1 Resumen histórico de la ciencia de la nutrición mineral en el ganado 

Todos los tejidos de origen animal y todos los alimentos contienen elementos 

inorgánicos (minerales), los cuales varían ampliamente en su cantidad y 

proporción. Sin embargo, fue hasta poco antes del siglo XVIII (Cuadro 1), cuando 

se comenzaron a  tener ideas más precisas sobre la naturaleza, origen y 

funciones de los minerales constituyentes de las plantas y animales 

(Georgievskii, 1982; Underwood & Suttle, 1999).  

Cuadro 1. Resumen histórico de los primeros años de la ciencia de la nutrición 
mineral en animales de granja. 

Año Autor y suceso 

1680 Sydenham trató anemias con soluciones de hierro. 

1770-84 Scheele encontró que los huesos contienen calcio y fósforo y las 
proteínas azufre. 

1811-20 Courtois descubrió el yodo y lo prescribió como cura para la uricemia 
(gota). 

1842 Chossat reportó que las aves requieren calcio para el desarrollo 
normal de los huesos. 

1859 Lawes y Gilbert publicaron datos sobre la composición mineral de los 
bovinos, ovejas y cerdos. 

1873 von Bunge estableció que los rumiantes requieren sal común en su 
dieta y planteó la hipótesis del antagonismo entre sodio y potasio, así 
como entre sodio y cloro. 

1880 Foster determinó que los animales requieren substancias inorgánicas 
en su dieta. 

1893-99 von Bunge y Abderhalden encontraron que los animales jóvenes 
requieren hierro, dado que es deficiente en la leche. 

1895-96 Baumann detectó la presencia de yodo en la glándula tiroides y 
publicó la función de este elemento en la alimentación de los 
animales. 

1905 Babcock estudió ampliamente  los requerimientos de la sal común en 
el ganado y describió los resultados de su deficiencia. 
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1916 Forbes et al. experimentaron con vacas altas productoras de leche 
alimentadas con concentrado, las cuales presentaron balance 
negativo de calcio, fósforo y magnesio durante la lactación. 

1920 Bertrand y McHargue usaron raciones sintéticas en el estudio de las 
funciones biológicas de macro y microminerales. 

1920-32 Vernadskii demostró la relación entre la composición química de los 
organismos y  la corteza terrestre. 

1922 McCollum et al. demostraron que el raquitismo en animales es 
causado por  deficiencia de vitamina D en el alimento. 

1926 Leroy descubrió que el magnesio es esencial para el desarrollo del 
animal. 

1928 Hart et al. revelaron que el hierro y cobre son esenciales para la 
formación normal de la sangre. 

1928-33 Warburg descubrió que las moléculas de las enzimas respiratorias en 
los animales contienen un grupo de porfirina conteniendo hierro. 

1929 Waltner decretó que la eritropoyesis en ratones es estimulada por 
sales de cobalto. 

1931 Kemerer et al. observaron que el crecimiento de ratones alimentados 
con leche de vaca fue favorecido con la adición de manganeso. 

1931 Orent y McCollum indicaron que la función reproductiva de ratas 
alimentadas con dietas deficientes en manganeso fue dañada. 

1933 Sjollema mostró que la enfermedad de pica en el ganado es resultado 
de una deficiencia de cobre.  También en este año, Todd et al. 
observaron la deficiencia de zinc en ratas alimentadas con dietas 
bajas en este mineral.  

1935 Franke y Potter identificaron al selenio como un factor tóxico en el 
forraje, responsable de la enfermedad del álcali en animales de 
granja. Así mismo, Underwood et al. determinaron que el marasmo 
enzoótico en ovinos es causado por deficiencia de cobalto. 

1936-37 Wilgus et al. encontraron  que la condrodistrofia en pollos es causada 
por deficiencias de manganeso en dietas de gallinas ponedoras. 

1937 Bennets y Chapman reportaron  que la ataxia enzoótica en corderos 
recién nacidos es el resultado de la deficiencia de cobre en ovejas 
gestantes. 

1938 Fergurson et al. descubrieron la relación entre la diarrea debilitante en 
ganado en pastoreo y las concentraciones excesivas de molibdeno en 
suelos y pastos. 

1938-42 Hevesy et al. iniciaron la utilización de  radioisótopos en el estudio del 
metabolismo mineral en animales. 
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1940 Keilin y Mann identificaron al zinc como componente esencial de la 
anhidrasa carbónica. 

1946 D'yakov y Golubentsova publicaron el primer libro sobre el 
metabolismo mineral en los animales. Por su parte, Moulton 
experimentó con pequeñas concentraciones de flúor en agua de 
bebida y encontró que previenen caries dentales. 

1946-49 Vinogradov estableció el concepto de áreas bioquímicas. 

1948 Rickes et al. aislaron la vitamina B12 antianémica que contiene 
cobalto, del hígado 

1950-54 Dick observó las interrelaciones metabólicas entre el cobre, 
molibdeno y sulfatos inorgánicos en la alimentación de los rumiantes. 

1951 Handsard et al. usaron isótopos radiactivos de calcio y fósforo por 
primera vez para estudiar el metabolismo de estos elementos en 
bovinos y cerdos. 

1953 Renzo et al. clarificaron la función del molibdeno como componente 
de la metaloflavoproteina xantina oxidasa de la leche e intestinos. 

1954 Neely y Harbaugh descubrieron que el moteado en el esmalte de 
dientes en bovinos y ovejas es producido por altas concentraciones 
de flúor en el agua de bebida. 

1955 Tucker y Salmon observaron que la paraqueratosis en cerdos se 
relaciona a la deficiencia de zinc en la dieta. 

1956 Reid et al. encontraron que la adición de molibdeno a dietas sintéticas 
permite el crecimiento de pollos y pavos. 

1957 Schwartz y Foltz identificaron el selenio contenido en la levadura de 
cerveza, el cual previene la necrosis del hígado en ratas. 

1957-64 Koval´skii formuló el concepto de ecología geoquímica (interrelación 
entre el organismo y suelo a través de diferentes provincias 
biogeoquímicas). 

1958-59 Muth et al. mostraron que la adición de selenio a las dietas de ovinos 
previene la enfermedad de músculo blanco en corderos recién 
nacidos. 

1959 Schwarz y Mertz descubrieron que el cromo trivalente es esencial 
para el mantenimiento del crecimiento de ratas alimentadas con 
dietas con elevado contenido de azúcar. 

1959-65 Cuthbertson et al. propusieron un método factorial para la 
determinación de los requerimientos de macroelementos, y lo 
utilizaron para determinar las normas de alimentación mineral en 
animales de granja. 

1970-74 Carlisle et al. obtuvieron datos experimentales sobre la función 
biológica del silicio en mamíferos y aves. 
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1973-77 Anke et al. evidenciaron el rol esencial del níquel y del arsénico en 
animales de granja. 

 

Para el siglo XIX, ya se tenía conocimiento que los animales requerían consumir 

ciertos minerales para ser saludables, reproducirse y producir, aunque no había 

claridad en cuáles minerales y en qué cantidades se requerían. En el segundo 

cuarto del siglo XX, se presentaron varios avances de investigación aplicada a 

animales para demostrar deficiencia o toxicidad de minerales (Underwood & 

Suttle, 1999). En el tercer cuarto del siglo XX, los estudios se enfocaron a 

identificar que minerales eran esenciales (Smith & Schwarz, 1967). Al final del 

siglo, se inició la aplicación de la biología molecular para estudiar el metabolismo 

y funciones de los minerales (O’Dell & Sunde, 1997). 

 

En los primeros 17 años del siglo XXI, la investigación se enfocó principalmente 

en las vitaminas, específicamente en su metabolismo, niveles de suplementación 

y efectos sobre la producción de leche y estado antioxidante en vacas lecheras; 

sin embargo, los efectos tanto de minerales como vitaminas sobre la regulación 

celular, función inmune y la expresión de genes se sigue estudiando activamente 

(Weiss, 2017). 

2.1.2 Funciones y deficiencias de los minerales en el ganado 

Dado que los minerales realizan y poseen diferentes funciones en el metabolismo 

y en la homeostasis corporal (Cuadro 2; McDonald et al., 2011; NRC, 2001), se 

complica establecer un criterio de suficiencia para el animal, ya que la deficiencia 

de uno mineral puede resultar en  la incidencia de desórdenes y síntomas de 

deficiencia comunes a otros minerales (Suttle, 2010).  
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Cuadro 2. Funciones, y síntomas de deficiencia y toxicidad de minerales en el 
ganado 

 Funciones Deficiencias  Toxicidad 

Macrominerales 

Ca Constituyente de huesos y 
dientes. 

Transmisión de impulsos 
nerviosos. 

Coagulación de sangre. 

Actúa como mensajero 
químico, en funciones de 
señalización celular. 

 

Hipocalcemia 

Problema de 
mineralización de 
huesos 

Rickettsia (P y vitamina 
D). 

 

P Constituyente de huesos y 
dientes. 

Metabolismo energético. 

Regulador sanguíneo. 

Componente de ácidos 
nucleicos y fosfolípidos. 

Problema de 
mineralización de 
huesos. 

Rickettsia (Ca y vitamina 
D).  

Osteomalacia. 

↓ Apetito, pica. 

↓ Reproducción 

Problemas con 
metabolismo de 
Ca.  

Fiebre de leche 

K Osmoregulación y 
balance ácido-base. 
Excitación nerviosa y 
muscular. 

Metabolismo de 
carbohidratos. 

Electrolito intracelular. 

Hipocalemia. 

↓ Consumo de alimento y 
agua. 

↓ Rendimiento en leche. 

↓ Peso vivo 

Pica 

↓ Absorción de 
Mg.  

Paro cardíaco, 
muerte. 
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Na Osmoregulación y 
balance ácido-base. 

Constituyente de huesos.  

Transmisión de impulsos 
nerviosos. 

Electrolito extracelular. 

 Absorción de azúcares y 
aminoácidos. 

Deshidratación 

Temblores, debilidad 

↓ Apetito, pica 

↓ Consumo de alimento. 

↓ Rendimiento en leche 

Anorexia  

Anidremia 

↓ Peso vivo 

↓ Rendimiento en 
leche 

Mg Constituyente de huesos. 

Conducción nerviosa 

 Cofactor de enzimas en 
el metabolismo de 
carbohidratos y lípidos. 

Tetania 
hipomagnesémica 

↓ Consumo de 
alimento  

Diarrea 

Microminerales 

Cu Activador de enzimas. 

Componente de enzimas 
como: ceruloplasmina, 
citocromo oxidasa, y 
superóxido dismutasa. 

Pigmentación del pelo y 
lana. 

Reproducción. 

Desarrollo de huesos. 

Crecimiento  

Desarrollo de tejido 
conectivo. 

Descoloración de pelo. 

Diarrea  

Anemia 

↓ Crecimiento 

 Lesiones en el tronco 
encefálico y medula 
espinal. 

Crisis hemolítica 

Ictericia  

Necrosis de 
células del hígado.  

Muerte por coma 
hepático. 

Fe Activador de enzimas 

Componente de 
hemoglobina/mioglobina. 

Cofactor de enzimas en la 
cadena de transporte de 
electrones. 

Anemia microcítica 
hipocrómica en becerros. 

Estrés oxidativo 

↓ Consumo de 
alimento 

↓ Crecimiento  

Diarrea 

↓ Absorción de 
Cu, P y Zn. 
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Mn Activador de enzimas 
como la glicosiltransferasa 
(formación de huesos). 

↓ Crecimiento  

Deformación de huesos 

↓ Reproducción  

Ataxia en recién nacidos 

↓ Consumo de 
alimento 

↓ Crecimiento 

Mo Componente de enzimas. 

Limita la absorción de Cu 
y P. 

Sin detectar Deficiencia de Cu 

Zn Componente y activador 
de enzimas. 

Replicación y 
diferenciación celular. 

↓ Consumo de alimento 

↓ Crecimiento 

↓ Reproducción 

 Lesiones en la piel 

↓ Consumo de 
alimento 

↓ Absorción de Cu 

As Potente inhibidor del 
sistema de enzimas 
sulfhidrilo y de la 
oxidación cetoácida. 

Efectos tóxicos contra 
patógenos del ganado 
(coccidia y cestodos) 

↓ Crecimiento 

Alteración de la fertilidad 

↑ Mortalidad en cabras y 
cerdos miniatura. 

Gastroenteritis  

Incoordinación 

Balanceo y ataxia 
(síndrome del 
cerdo borracho).  

Necrosis de 
hígado y riñón. 

 

2.1.3 Requerimiento y suministro de minerales al ganado 

Al menos 17 minerales son requeridos por el ganado, calcio (Ca), magnesio (Mg), 

fósforo (P), potasio (K), sodio (Na), cloro (Cl), azufre (S), cromo (Cr), cobalto (Co), 

cobre (Cu), Iodo (I), Hierro (Fe), manganeso (Mn), molibdeno (Mo), niquel (Ni), 

selenio (Se) y zinc (Zn); algunos de estos minerales esenciales se pueden 

encontrar en concentraciones suficientes en los alimentos comúnmente 

proporcionados al ganado. Los minerales que son frecuentemente deficientes en 

la dieta del ganado deben ser suplementados para la optimización del 

comportamiento productivo y de la salud del animal. 

El conocimiento del contenido mineral en términos de seguridad y fortificación 

alimentaria, así como de las técnicas de procesamiento pueden incrementar su 

tasa de absorción y biodisponibilidad (Gharibzahedi & Jafari, 2017) en el animal.  
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En general y de forma natural los elementos minerales están presentes tanto en 

el ambiente como en los productos alimenticios, y así como las deficiencias de 

algunos elementos son indeseables, también una elevada concentración de 

éstos puede ser dañina para el organismo, especialmente algunos metales 

pesados (como el arsénico) que se han reportado como tóxicos para los 

organismos vivos (Bilal et al., 2016; Matini et al., 2011). 

Tradicionalmente, para el mejoramiento de la condición del ganado con 

desbalances minerales se usa la suplementación de minerales en la dieta; sin 

embargo, la fertilización de praderas de pastoreo también puede contribuir al 

mejoramiento del estado mineral del ganado, ya que mediante la fertilización  se 

proporcionan la mayoría de los nutrientes (minerales) a la planta y por ende al 

animal (Minson, 1990); no obstante, esta práctica es poco común debido a que 

incrementa los costos de producción en el sistema (Rivera et al., 2017). En tanto 

que la suplementación con minerales en la dieta debe hacerse tomando en 

cuenta los requerimientos de los animales, con base en su estado fisiológico y 

características de desarrollo, así como el ambiente en el que se encuentran, por 

ejemplo, el tipo de suelo y agua, entre otros. Así mismo, hay que considerar que 

la mayoría de las publicaciones con recomendaciones de nutrientes para ganado 

(ARC, 1980; NRC, 2001; NRC, 2016), no consideran los contenidos minerales 

inherentes en el alimento, o no dan una recomendación del coeficiente de 

absorción de los minerales presentes en el alimento (Zanetti et al., 2017). 

2.2 Minerales en el sistema suelo-agua-planta 

El agua, el suelo y los forrajes pueden ser fuentes importantes de minerales para 

el animal (McDowell & Arthington, 2005); sin embargo, también pueden 

representar fuentes de toxicidad mineral para el ganado, dependiendo de la 

concentración e interacción mineral que exista en cada componente, así como 

su biodisponibilidad. 

La cantidad de minerales en las plantas forrajeras es resultado de la 

concentración de minerales en el suelo, de la especie química formada en la 
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solución del suelo y de la cantidad que necesita la planta forrajera para un 

desarrollo óptimo. Por lo que las plantas difícilmente contienen la cantidad de 

algunos macro o micro-minerales que necesitan ingerir diariamente los bovinos 

en pastoreo (Underwood & Suttle, 1999). El contenido de minerales en el suelo 

de las praderas depende de su fertilidad natural, tipo y cantidad de fertilizantes 

aplicados. El nitrógeno y potasio se presentan los minerales contenidos en mayor 

cantidad en el tejido vegetal de los forrajes, seguido del Ca, Mg y P, por ejemplo, 

en las siguientes cantidades 18, 14, 4, 3 y 2 kg ton-1 de materia seca. Esto 

evidencia que en cada pastoreo se extraen grandes cantidades de minerales del 

suelo y la necesidad de retornar dichos minerales, ya sea mediante el retorno de 

excretas al ecosistema, estiércol tratado en lagunas de oxidación o compostas, 

para tener un sistema de producción con enfoque sustentable (González & Faría-

Marmol, 2008). 

La humedad del suelo es el medio por el cual los nutrimentos minerales son 

absorbidos por las raíces de las plantas forrajeras y la forma de mantener 

turgente las células vegetales y por el correcto funcionamiento fisiológico de las 

plantas mediante la reducción de la frecuencia de situaciones de estrés hídrico. 

En ecosistemas con limitaciones de agua la productividad de las praderas es 

menor comparada con ecosistemas de clima cálido húmedo. En suelos húmedos 

la transpiración y la absorción de minerales del suelo por la planta necesarios 

para su óptimo desarrollo (Fernandez-Illescas et al., 2001; Taiz & Zeiger, 2010). 

El agua de bebida para el ganado contiene algunos minerales cuya concentración 

varía de un sistema de producción a otro, algunos son minerales esenciales para 

el metabolismo del animal. Por ejemplo, el agua que bebe el ganado puede 

contener 20% de Ca, 11% de Mg, 35% de Na y 28% de S de la cantidad necesaria 

en su dieta diaria, así que se hace necesario considerar el contenido de minerales 

en el agua al formular un suplemento mineral (Pérez-Carrera et al., 2007). Sin 

embargo, la fuente primaria de minerales para el ganado bovino son los alimentos 

y forrajes que consumen diariamente. La cantidad de minerales consumida en la 

dieta diaria depende de la cantidad fijada en los tejidos vegetales (plantas y 
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semillas), del genotipo de plantas, del pH y fertilidad del suelo, del clima, del 

estado de madurez de los forrajes al momento de ser consumidos, y de la 

cantidad y tipo de fertilizante aplicado a la pradera (Suttle, 2010). 

En las regiones de trópico, donde la base de la alimentación del ganado en 

pastoreo son los forrajes, la alimentación del ganado está estrechamente 

asociada al tipo de planta forrajera y a la cantidad de minerales acumulados en 

sus tejidos. Por tanto, el potencial nutritivo de un forraje para satisfacer los 

requerimientos nutricionales de un animal está en función de su composición 

nutritiva, consumo de materia seca, eficiencia del proceso de digestión y 

utilización de los productos finales de la digestión por el animal, así como de 

factores ambientales (Ventura, 2008).  Además, los forrajes del trópico son con 

frecuencia deficientes en macro y microminerales, tales como P, Cl, Na, Mg, Cu 

y Co; estas deficiencias pueden acentuarse debido a las deficientes prácticas de 

suplementación a los animales en estas áreas (Román, 1981). Los forrajes que 

contienen suficientes minerales permitirán a los animales sobrevivir, pero no 

cubrir las necesidades para expresar su potencial genético (Sánchez et al., 

1985). 
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3 CAPÍTULO III: ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN 

(Artículo enviado a la revista Tropical and Subtropical Agroecosystems) 

3.1 Diagnóstico mineral integral para suplementar premezclas en 

unidades de producción de ganado bovino doble propósito el trópico 

mexicano 

INTEGRAL MINERAL DIAGNOSIS TO SUPPLEMENT PREMIXES IN DUAL PURPOSE 
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3.2 Resumen 

La ganadería bovina es una de las principales actividades agropecuarias en la región del Papaloapan, 

Oaxaca, México. En esta región, los desbalances minerales en suelo, agua y forraje contribuyen al deterioro 

de la salud del ganado, disminuyendo su comportamiento productivo y reproductivo. El objetivo de este 

estudio fue elaborar una premezcla mineral para hatos bovinos doble propósito en unidades de producción 

(UP, n=10) del Papaloapan, con base en el diagnóstico del contenido mineral integral en suelo, agua, forraje, 

alimento concentrado y suero sanguíneo. En cada UP se tomaron muestras de suelo, forraje, concentrado, 

agua y sangre de 10 crías (CR) y 10 hembras adultas (HA). En las muestras de suelo se midió pH, materia 

orgánica, nitrógeno (N) inorgánico y nutrientes disponibles (K, Ca, Mg, S, Fe Mn, Cu, Zn y B). En agua, 

concentrado y suero sanguíneo se midieron las concentraciones de S, Ca, K, Mg, P, B, Cu, Fe, Mn y Zn; en 

forraje, además se determinó N total. La fase de suplementación se llevó a cabo en una de las UP 

diagnosticadas utilizando 27 becerros destetados (bos taurus x bos indicus, peso vivo promedio de 198 kg) 

asignados a uno de dos grupos: Grupo I (n=16), con suplemento mineral elaborado conforme a los 

desbalances minerales identificados en el diagnóstico. Grupo II (n=11), con suplementación tradicional a 

base de alimento concentrado. En el diagnóstico, se detectaron desbalances minerales, fueron frecuentes las 

deficiencias de Cu, Zn, Ca y K en suelo, forraje y suero sanguíneo. El contenido mineral en agua fue 

adecuado para consumo por el ganado. Los becerros complementados con suplemento mineral o con 

alimento concentrado presentaron similares (P>0.05) concentraciones séricas de minerales, el Cu continuó 

deficiente en ambos grupos. Las ganancias diarias de peso vivo (GDP) fueron similares (P>0.05) en ambos 

grupos de bovinos, la suplementación mineral fue más barata que la suplementación con concentrado. ($ 

0.54 vs $ 6.25 MXN kg-1). 

 

Palabras clave: bovinos, deficiencias minerales, suplementación 

3.3 Summary 

Cattle farming is one of main agricultural activities at the Papaloapan region in Oaxaca, México. At this 

region, the mineral imbalance in soils, water and forages contribute to cattle´s health deterioration, 

diminishing their productive and reproductive behavior. The objective of this study was to elaborate a 
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mineral premix for dual purpose cattle from Papaloapan farms (UP, n=10), based on the integral diagnosis 

of soil, water, forage, concentrated fed, and blood serum. In each UP, samples of soil, forage, concentrated 

feed, water and blood of 10 calves (CR) and 10 cows (HA) were collected. In soil samples, pH, organic 

matter, inorganic nitrogen (N) and available nutrients (K, Ca, Mg, S, Fe Mn, Cu, Zn and B) were measured. 

In water, concentrated feed and blood serum the concentrations of S, Ca, K, Mg, P, B, Cu, Fe, Mn and Zn 

were estimated; in addition, total N in forage was measured. The supplementation phase was carried out in 

one of the diagnosed UP using 27 weaned calves ((bos taurus x bos indicus, average body weight of 198 

kg)) assigned to one of two groups: Group I (n=16), whit mineral supplement elaborated according to the 

mineral imbalances identified in the diagnosis. Group II (n=11), whit traditional supplementation based on 

concentrated fed. In the diagnosis, mineral imbalances were detected, deficiencies of Cu, Zn, Ca and K were 

common in soil, forage and blood serum. The water mineral content was suitable for livestock consumption. 

The calves supplemented with mineral premix or with concentrated feed had similar (P>0.05) mineral 

concentration in blood serum, Cu continued deficient on both groups. Daily live weight gain (GDP) were 

similar (P>0.05) in both bovine groups, the mineral supplementation was cheaper than the concentrated feed 

($ 0.54 vs $ 6.25 MXN kg-1). 

Key words: cattle, mineral deficiencies, supplementation 

3.4 Introducción 

La ganadería bovina es la principal actividad agropecuaria en las regiones tropicales de México, 

concentrando el 80% de la población bovina del país. Dentro de estas regiones, la del Papaloapan del estado 

de Oaxaca contribuye con un 28 y 2.9% de la producción bovina de la entidad y del país (Gobierno del 

Estado de Oaxaca, 2011; SIAP, 2011). Sin embargo, los desbalances nutricionales del ganado de esta región 

comprometen su productividad, ya que su alimentación es a base de forrajes frecuentemente deficientes en 

minerales necesarios para el animal (Kawas et al., 1993).  

Los diagnósticos minerales realizados en regiones tropicales de México son escasos, pero han indicado 

deficiencias de Cu y Zn en suelo, forraje y suero sanguíneo de bovinos, exceso de Mn y Fe en suelo y forraje, 

y resultados muy variables en las concentraciones de Ca, Mg, Na, K y P en suero sanguíneo, forraje, agua 

y suelo (Martínez, 2006; Gámez, 2009; Castañeda, 2012). Por otra parte, la práctica empírica de suplementar 

la dieta de los animales acentúa las deficiencias de minerales que se manifiestan en pérdidas económicas, 

de crías en el momento del parto, mayores costos en el control de enfermedades, en la adquisición de forraje 

y alimentos concentrados (Meléndez y Bartolomé, 2017).  

La fertilización de praderas o la suplementación mineral del granado en pastoreo pueden corregir los 

problemas de desbalances minerales (McDowell, 1992; Underwood y Suttle, 1999; Hafla et al., 2013), 

especialmente cuando se observa improductividad del hato. Una opción para suplementar minerales al 

ganado es el uso de premezclas minerales, sin embargo, para elaborar un programa de suplementación es 

necesario conocer los requerimientos minerales del animal, de acuerdo con su estado fisiológico y nivel de 

producción, así como la composición mineral del forraje y agua que consumen (Greene, 2000). Por lo tanto, 

el objetivo del presente trabajo fue diseñar un programa de suplementación mineral en bovinos doble 

propósito con base en el diagnóstico de los componentes suelo, agua, pradera, alimento concentrado y suero 

sanguíneo, en unidades de producción de la región del Papaloapan, Oaxaca.  

3.5 Materiales y métodos 

3.5.1 Fase de diagnóstico 

El diagnóstico mineral se realizó en marzo de 2014 en diez unidades de producción (UP: UPA, UPB, UPC, 

UPD, UPE, UPF, UPG, UPH, UPI y UPJ) de bovinos doble propósito, ubicadas en la región del Papaloapan, 

Oaxaca, entre los 17°59´ LN y 95°59´ LO a 33 msnm con clima cálido-subhúmedo, temperatura y 

precipitación media anual de 26°C y 2200 mm (SMN, 2016) y tipo de suelo Feozem, con ligera pendiente 

y moderadamente profundos. 
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Las UP contaban en promedio con 33 cabezas de ganado de cruza cebú x europeo y 17 hectáreas de pastoreo. 

Las praderas en pastoreo estaban compuestas por gramas nativas e introducidas (pasto Insurgente, Señal, 

Mombaza y Tanzania). En cada unidad de producción (UP) se colectaron muestras compuestas de suelo, 

forraje, concentrado, agua y suero sanguíneo de animales de diferentes edades para determinar su estado 

mineral. 

Las muestras compuestas (n=25) de suelo de cada UP se tomaron a una profundidad de 0 a 30 cm. Una vez 

secas y preparadas se determinó pH, capacidad de intercambio catiónico (CIC), conductividad eléctrica 

(CE), materia orgánica (MO), nitrógeno inorgánico (Ni), concentraciones de B, Ca, Cu, Fe, K, Mg, Mn, P, 

Zn, y azufre-SO4 (Álvarez-Sánchez y Marín-Campos, 2011). 

Las muestras de forraje (una ha-1) fueron compuestas de al menos siete ha-1; se colectaron según la técnica 

de pastoreo simulado (hand plucking; Le Du y Penning, 1982). También se colectaron muestras de 

concentrado, en caso de que se ofreciera. En ambas muestras se determinaron las concentraciones de Ca, 

Mg, K, P, Cu, Fe, Mn y Zn (Fick et al.,1979).  

Las muestras de agua (n= 3) de cada UP se tomaron de las principales fuentes de abastecimiento para el 

ganado. Una vez colectadas fueron acidificadas y preparadas de acuerdo con los procedimientos descritos 

por Franson (1992) para la determinación de Ca, Cu, Fe, Mg, Zn, Na, K y S. 

Las muestras de suero sanguíneo de cada UP se extrajeron de manera aleatoria de 10 hembras adultas (HA) 

y 10 crías destetadas (CR), mediante venopunción de la vena coxígea en HA y yugular en el caso de CR, 

utilizando tubos Vacutainer® sin anticoagulante. Las muestras se centrifugaron a 2500 rpm durante 10 

minutos para la obtención de suero sanguíneo. El suero fue almacenado a -18°C hasta su análisis en 

laboratorio y posterior determinación de las concentraciones de, Cu, Zn, Fe, Ca, K, Mg, por 

espectrofotometría de absorción atómica, Na por flamometría (Perkin Elmer, 1996) y P por el método 

colorimétrico (Fick et al.,1979). 

3.5.2 Fase de suplementación mineral en becerros  

Con base en los resultados obtenidos en la fase de diagnóstico mineral, se estableció la suplementación 

mineral con duración de 30 días (octubre y noviembre de 2016) en la UPA. Las unidades experimentales 

fueron 27 becerros destetados, con peso vivo promedio de 198 kg. Los animales fueron asignados de manera 

aleatoria a uno de dos grupos: Grupo I (n=16), con suplementación mineral (SM), y Grupo II (n=11), 

suplementación de concentrado (SC, 1.25 kg día-1 animal-1, Cuadro 3). Los animales fueron alojados en 

potreros contiguos.  

Cuadro 3. Composición mineral del concentrado (base seca) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elemento  Cantidad 

Cobre, mg kg-1 24.88 

Zn mg kg-1 16.25 

Fe mg kg-1 654.00 

Ca %  0.23 

Mg %  0.25 

K %  2.12 

P %  0.82 

Ca:P  0.28 

Costo ($)X 5.00 

X Precios del año 2018, en pesos mexicanos 
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La premezcla suplementada a los becerros del Grupo I fue elaborada de tal forma que cubriera los 

requerimientos minerales del animal, de aquellos que fueron encontrados deficientes durante la fase de 

diagnóstico (Cu, Zn, Ca y P, Cuadro 4). La concentración de minerales en la premezcla fue calculada para 

que el animal satisficiera sus requerimientos al consumir 100 g día-1 animal-1. El suministro de la premezcla 

al ganado fue a libre acceso, ofrecida en saladeros distribuidos en el área de pastoreo. Los costos de la 

premezcla fueron estimados con base al costo de cada ingrediente. 

Cuadro 4. Composición y costo de la premezcla mineral 

En el día 0 (la premezcla mineral se ofreció a partir del día uno) y 30 (último día de suplementación mineral) 

se registraron los pesos de los animales de ambos grupos y se colectaron muestras sanguíneas (20 mL) de 

cada animal y se determinó la concentración de Cu, Zn, Fe, Ca, P, Mg y K según los procedimientos 

descritos en el diagnóstico. 

3.5.3 Análisis estadístico  

Los resultados del análisis de las muestras de suelo, forraje y concentrado se reportan como medias de 

concentración por UP. Para el análisis estadístico de los datos de las muestras de agua y suero sanguíneo, 

se consideraron los siguientes modelos estadísticos: Yij = μ + UPi + εij, y Yijk = μ + UPi + GEj + (UP*GE)ij 

+ εijk, respectivamente. Donde, Yij y Yijk = concentración de cada mineral en agua y suero sanguíneo; μ = 

media general; UPi = efecto del i-ésima unidad de producción (i = A, B, C, D, E, F, G, H, I, J); GEj = efecto 

del j-ésimo grupo de edad (C, crías; HA, hembras adultas); (UP*GE)ij = efecto de la ij-ésima interacción 

de unidad de producción por grupo de edad; εij y εijk = Error aleatorio. En el análisis se utilizó el 

procedimiento GLM del paquete SAS® (v9.3, SAS Inst., Cary, NC); las medias de los cuadrados mínimos 

de los efectos principales y de las interacciones fueron estimadas con LSMEANS y la prueba de Tukey para 

la comparación de medias mediante SAS® (v9.3, SAS Inst., Cary, NC). 

El efecto de tratamiento (suplementación mineral, SM vs suplementación concentrado SC) fue medido 

mediante el análisis estadístico de las diferencias, entre grupos, de las variables respuesta peso vivo, 

concentración sanguínea de minerales (Cu, Zn, Fe, Ca, P, Mg y K) los días cero y 30, así como la ganancia 

diaria de peso (GDP).  

El modelo estadístico para la variable respuesta GDP incluyó como covariable el PV al inicio del estudio y 

el efecto fijo de tratamiento (SM vs SC), mientras que para cada una de las variables de concentración sérica 

Ingrediente Cantidad (g día-1 animal-1)Y Costo ($ día-1 animal-1)X 

Sulfato de cobre 0.992 0.058 

Óxido de zinc 0.344 0.013 

E.D.D.I. (Etilendiamino Dihidroyoduro) 0.012 0.008 

Carbonato de cobalto 0.005 0.005 

Selenito de sodio 0.014 0.012 

Carbonato de calcio 24.800 0.024 

Ortofosfato de calcio 32.632 0.367 

Sal común 41.200 0.045 

Total 100.000 $ 0.532 
X Precios del año 2018, en pesos mexicanos 
Y Suponiendo un consumo de 10 kg de MS día-1 animal-1, el aporte estimado de minerales en la dieta fue 

el siguiente: Cu, 25 ppm; Zinc, 10.30 ppm; Yodo, 0.84 ppm; Cobalto, 0.01 ppm; Selenio, 0.14 ppm; 

Calcio, 6.2 g; Fósforo, 22.20 g. 
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de minerales finales (día 30), se consideró como covariable la concentración sérica de cada mineral al inicio 

(día 0) y el efecto fijo de tratamiento (SM vs SC). Las diferencias entre grupos fueron comparadas mediante 

una prueba de T usando PROC GLM de SAS® (v9.3, SAS Inst., Cary, NC). 

La ganancia de peso vivo diaria se estimó de la diferencia entre el peso vivo al inicio y al final de la 

suplementación, entre la duración de la fase correspondiente. Los datos fueron analizados mediante PROC 

GLM y las medias comparadas con la prueba de T. El modelo estadístico consideró el efecto de tratamiento 

y la covariable peso vivo el día cero.  

3.6 Resultados y discusión 

3.6.1 Disponibilidad de nutrientes en el suelo 

El diagnóstico de la fertilidad del suelo de las praderas de las UP estudiadas se muestran en el Cuadro 5. 

Los suelos de las diez UP presentaron niveles adecuados de Fe y Mn para el desarrollo óptimo de las 

praderas, pero deficiencias generalizadas de Cu. Por otra parte, en más del 50 % de las UP se encontraron 

niveles deficientes de Ca, K, P, S, Nitrógeno inorgánico y además, en algunas UP, las deficiencias de Zn y 

Mg estuvieron presentes. De acuerdo con las condiciones de alta precipitación en la zona, eran de esperarse 

las deficiencias de Ca, S, K, nitrógeno inorgánico y B, ya que tienden a lixiviarse, por lo que se precisa de 

su adición continua a través de la fertilización o mejoradores del suelo como el sulfato de calcio para los 

dos primeros. El pH ácido de los suelos si bien favorece la disponibilidad de los micronutrientes Fe, Mn, 

Zn y Cu limita la disponibilidad de P debido a procesos de fijación, donde el Fe y Al se encuentran 

involucrados (Sierra, 2005). Por otra parte, los contenidos de materia orgánica en el suelo son suficientes 

para formar quelatos con el Cu, de difícil acceso para las raíces de las praderas (Tan, 2014). En todos los 

casos, en primera instancia, las deficiencias minerales identificadas pueden limitar el desempeño productivo 

de las praderas y en consecuencia del ganado en pastoreo (Castellanos et al., 2000; Costello, 2016). 
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Cuadro 5. Diagnóstico de la fertilidad del suelo de diez unidades de producción de bovinos doble propósito 

en el municipio de Tuxtepec, Oaxaca. 

 A B1 B2 C D E F G H I J RNRAX 

Cu (mg kg-1 )  0.9 1.2 0.9 0.8 0.9 0.7 0.8 1.1 0.9 0.7 0.0 > 2.0* 

Zn (mg kg-1 )  1.2 2.2 1.7 1.4 2.3 2.6 2.0 1.5 0.9 1.8 3.1 > 1.0* 

Fe (mg kg-1 )  168 221 142 123 110 135 138 137 120 200 102 > 4.5* 

Mn (mg kg-1 )  24 24 24 16 41 50 22 30 17 41 42 > 1.0* 

B (mg kg-1 )  2.3 0.4 0.6 0.9 0.5 2.1 0.6 1.3 0.8 1.4 0.1 1 a 3 † 

Ca (mg kg-1 )  1536 957 810 722 731 1828 536 1920 356 1026 2006 1000 a 2000** 

Mg (mg kg-1 )  234 370 274 249 158 188 93 262 46 211 301 158 a 365** 

K (mg kg-1 )  66 131 47 70 117 128 103 89 92 101 228 117 a 234** 

P-Olsen (mg kg-1 )  3.8 6 4.3 1.4 3.2 1.8 1.4 1.4 0.9 1.4 27.2 5.5 a 11Y 

S (mg kg-1 )  9.5 6.6 5.4 8.5 6.9 5.8 16.0 6.2 7.8 9.7 10.7 8 a 12X 

Ni (mg kg-1 )  - 7 7 14 21 7 28 7 21 28 14 20 a 40 Z 

MO (%) 2.9 3.5 2.6 2.4 3.1 4.3 3.5 3.7 3.9 6.2 5.5 2 a 3 

pH 5.1 5.3 5.1 5.2 6.1 6.1 5.1 5.5 5 5.1 6.1 Moderadamente ácido 

x Rangos de niveles recomendados como adecuados en suelos. * Viets y Lindsay (1973), ** Etchevers et al. 

(1971), † adaptado de Reisenauer et al. (1973), Z Moreno (1978), Y CSTPA (1980). 

Existen referentes que indican que algunas prácticas de manejo del suelo o del área de pastoreo pueden 

acentuar limitaciones en la disponibilidad de nutrientes (Reid y Horvath, 1980). Por ejemplo, se reconoce 

que una alta intensidad de pastoreo reduce la disponibilidad de Cu, K, N, Mn y Zn en suelo, debido a que la 

compactación del suelo reduce la exploración radical (Jiao et al., 2016). Por otra parte, en la zona de estudio 

la práctica de fertilización de las praderas en muy escasa, lo que contribuye a explicar las deficiencias 

minerales encontradas en el suelo. 

Las relaciones entre las bases intercambiables son parámetros importantes a considerar dentro de la 

corrección de deficiencias en el suelo. Ca/Mg, Ca/K, Mg/K y (Ca+Mg)/K puede afectar el crecimiento y 

desarrollo de la pradera (Wilmot et al., 1996). Los valores de la relación Ca/Mg para los suelos de las UP: 

B, B2 y C (1.6, 1.8 y 1.8, respectivamente) fueron inferiores a los indicados como apropiados (Ca/Mg = 2), 

en tanto que en la UP E, el Ca fue alto en relación con el Mg. Respecto a la relación Ca/K, más del 50 % de 

los suelos analizados presentó valores óptimos (alrededor de 20), sólo la UP H presentó un nivel bajo (7.6) 

y las UP A, B2, E y G estuvieron por arriba de dicho nivel. En la relación Mg/K, cerca de la mitad de los 

suelos se encontró por abajo de los valores recomendados como adecuados (5-18), sólo la UP B2 superó 

dicho rango y el resto de los suelos se encontró dentro del óptimo. Finalmente, aproximadamente el 50 % 

de los suelos analizados se encontró dentro de los valores recomendados como adecuados para la relación 

(Ca+Mg)/K (<30) y el otro 50 % tuvieron valores superiores. En general y en relación con las bases 

intercambiables del suelo, para todas las UP se requiere incrementar el nivel de K y Ca para la mayoría de 

las UP, a excepción de las UP E, G y J; Mg solo es necesario subir su nivel en la UP H. 

3.6.2 Concentración de minerales en forraje y alimento 

Considerando las condiciones del presente trabajo, las muestras de forrajes de la mayoría de las UP en este 

estudio presentaron niveles adecuados de Fe, B, Mg, K y S; pero deficiencias de Cu, Ca y N total (Cuadro 

6). Algunas UP también presentaron deficiencias de Zn y Mn, y en tres de ellas (A, B e I) se superó el nivel 

máximo tolerable de Fe. Con excepción de Mn y Zn, hay una buena correspondencia con el análisis de 

suelo. Estos resultados son importantes ya que la base tradicional de la alimentación de los animales es el 

forraje que pastorean en praderas compuestas por gramas nativas e introducidas. De forma empírica, es 

reconocido por los productores que algunas deficiencias minerales están presentes en el forraje, por ello, en 
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algunas UP la alimentación de hembras adultas y becerros para engorda es suplementada con concentrados 

(Cuadro 7).  

Cuadro 6. Concentración mineral en muestras de forraje de praderas de las unidades de producción (UP) 

estudiadas en Tuxtepec, Oaxaca. 

UP 

Cu Zn Fe Mn B Ca P Ca:P Mg K NTZ S NT:S 

------------mg kg-1 de MS----------- ------------------------------ % de MS------------------------------- 

A 4.0 43 549 317 22 0.31 0.29 1.07 0.45 0.90 1.20 0.28 4.29 

B 5.3 42 1499 378 58 0.28 0.26 1.08 0.36 1.00 1.50 0.32 4.69 

C 6.5 39 226 293 14 0.33 0.19 1.74 0.39 1.70 1.90 0.40 4.75 

D 5.2 24 95 106 16 0.42 0.27 1.56 0.25 1.70 1.60 0.27 5.93 

E 5.6 27 69 181 14 0.36 0.25 1.44 0.49 2.20 2.50 0.27 9.26 

F 6.1 35 214 170 34 0.44 0.33 1.33 0.37 1.80 2.50 0.38 6.58 

G 5.3 27 191 149 22 0.57 0.36 1.58 0.33 2.00 1.90 0.28 6.79 

H 3.9 21 141 27 18 0.34 0.09 3.78 0.25 1.30 2.20 0.22 10.00 

I 6.6 28 501 38 10 0.28 0.28 1.00 0.28 1.20 2.50 0.35 7.14 

J 22.9 31 214 24 10 0.36 0.17 2.12 0.34 1.90 1.70 0.34 5.00 

NMRX 10 30 50 20 1 0.39 0.23 2:1 0.20 0.70 1.44 0.15 15:01 

NMTY 100  500 500 1000 10 1.50 1.00   0.40 3.00   0.40   

XNMR = Nivel mínimo requerido en forrajes para ganado en pastoreo (NRC, 2000).  
YNMT= Nivel máximo tolerable en ganado (NRC, 2005)  
ZNT= Nitrógeno total   

Cuadro 7. Concentración mineral en muestras de concentrado ofrecido a bovinos doble propósito en 

unidades de producción (UP) de Tuxtepec, Oaxaca. 

UP 
Cu Zn Fe Mn Ca P Ca:P Mg K 

------------mg kg-1 de MS---------------- ------------------------% de MS---------------------------- 

B 7 23 92 20 0.18 0.23 0.78 0.15 0.42 

C 20 64 . 58 0.12 0.63 0.19 0.36 1.15 

D 16 55 . 102 1.26 0.35 3.60 0.40 0.94 

E 31 130 . 103 1.02 0.42 2.40 0.37 0.72 

G 7 30 1947 167 0.24 0.16 1.50 0.83 0.26 

H 11 39 302 42 1.14 0.25 4.56 0.24 0.68 

NMRX 10 30 50 20 0.39 0.23 2:1 0.20 0.70 

NMTY 100   500  500 1000 1.50  1.00    0.40  3.00  

x NMR = Nivel mínimo recomendado en dieta para ganado bovino (Puls, 1988). 
Y NMT= Máximo nivel tolerable en ganado (NRC, 2005). 

 

Si bien la concentración mineral en forrajes depende de la disponibilidad de nutrientes en el suelo (pH, 

lixiviación, contenido de materia orgánica) también influye la especie de forraje y estado de madurez, 

estación, clima, agua de riego y condiciones atmosféricas (Hewitt y Smith, 1975).  
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Como se indicó en párrafos anteriores, el pH ácido de los suelos, como los presentes en la región de estudio, 

favorece la disponibilidad de micronutrimentos como Cu, Zn, Fe y Mn (Power y Prasad, 1997); lo que se 

confirma con las concentraciones altas de Fe y Mn en forraje. Sin embargo, algunas UP aun presentan 

deficiencias de Zn en forraje y de forma general (a excepción de la UP J) los forrajes son pobres en Cu, lo 

que ratifica las deficiencias de Cu y Zn diagnosticadas en los suelos. El nivel de Cu en el forraje de la UP J 

se debe a que en esa UP se adicionaba sulfato de Cu al agua, con la cual posiblemente fue regado el forraje. 

Tomando en cuenta los niveles presentes en forraje, de Fe, S, y Mn, es posible que las deficiencias 

generalizadas de Cu en forraje se deban a la interacción mineral que existe entre estos elementos (Abdel-

Mageed y Oehme, 1990; Suttle, 1991; Underwood y Suttle, 1999). El Zn también es un elemento que tiende 

a interaccionar con el Cu (Underwood y Suttle, 1999), no obstante, en los resultados de este estudio, los 

niveles de Zn no parecen afectar al Cu. Otro elemento que interacciona con el Cu es el molibdeno (Suttle, 

1991), pero no en este caso, por ser suelo ácido no representa un problema. 

Las concentraciones de Fe y algunas de Mn concuerdan con los niveles de los mismos elementos 

encontrados en suelos. Entre más ácido sea el suelo, más iones de Mn son disponibles (Ganeshamurthy et 

al., 2016), por lo que puede haber toxicidad para las plantas con más de 200 ppm de Mn (Foy et al., 1978). 

Respecto a B, aun cuando en el suelo se presenten niveles bajos, los forrajes presentan niveles adecuados, 

pudiendo ser debido al pH acido el cual propicia la absorción del B (Kundu et al., 2017). 

Las deficiencias de Ca y P encontradas en el forraje pueden estar relacionadas a los niveles de estos 

elementos en el suelo (Spears, 1994). Resultados similares a los obtenidos en P han sido documentados por 

McDowell et al. (1982) y Muñoz-González (2016) en forrajes tropicales. La relación Ca:P en forrajes de la 

mayoría de las UP es baja.  

Los niveles de Mg son adecuados para el forraje, posiblemente debido a que los suelos en su mayoría son 

ricos en este mineral; por tanto, los animales caídos, como lo mencionaron los productores, no son resultado 

de hipomagnesemias, sino probablemente sean el resultado de otro tipo de problemas metabólicos. 

Así mismo, los resultados muestran un desbalance en la relación nitrógeno:azufre (NT:S), la cual es de 5.9, 

lo que indica que hay mucho S en relación a N. Sánchez (1976) indica que a excepción de los terrenos 

recientemente “desmontados”, los suelos del trópico son deficientes en N, aun cuando el contenido de N 

asociado a la materia orgánica sea relativamente alto, la disponibilidad de este elemento estará regida por 

procesos de mineralización, lo que puede explicar los bajos niveles de N total encontrados en los forrajes. 

Con respecto a los concentrados (Cuadro 7), el perfil mineral de éstos fue variable. De los seis concentrados, 

dos presentan exceso de Fe, lo cual agrava el exceso de Fe en el forraje. La relación Ca:P menor a uno, 

como las presentes en las UP B y C, puede causar problemas en los animales como lo es la urolitiasis, 

piedras en los riñones o hipocalcemia en vacas (Rakestraw et al., 1995; Goff, 2000). Por otra parte, la 

relación Ca:P encontradas en el resto de las UP, pueden indicar que los concentrados fueron fortificados, ya 

que los concentrados basados en cereales no están formulados para corregir los problemas presentes. 

Respecto a los niveles altos de Mg en algunos concentrados, no representan problemas, ya que no se 

considera la dieta total. 

3.6.3 Concentración de minerales en el agua 

Debido a que los minerales presentes en el agua se encuentran en forma iónica, forma en la cual son 

fácilmente absorbidos en el tracto gastrointestinal, se considera que el agua de bebida es una fuente 

importante de minerales para el animal (Azoulay et al., 2001).  

El agua de bebida, en condiciones específicas, puede contener niveles de minerales potencialmente tóxicos 

tanto para humanos como para el ganado (Shirley, 1985). Sin embargo, en el presente estudio los niveles de 

minerales en las muestras de agua de todas las UP son los típicos y no rebasan los máximos aceptables para 

agua de bebida (Cuadro 8), por tanto, las diferencias encontradas entre UP no se discuten en el estudio.  
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Cuadro 8. Concentración mineral en muestras de agua en 10 unidades de producción (UP) de bovinos doble 

propósito en Tuxtepec, Oaxaca. 

UP 
Cu Zn Fe Ca Mg Na K S 

-----------------------------------------------------mg L-1--------------------------------------------------- 

A 0.047h 0.013 0.93 7.1b 2.3b 34b 1.9 1.8b 

B 0.060gh 0.012 0.15 7.7b 5.4b 56ab 4.6 7.7ab 

C 0.082fg 0.016 0.34 6.1b 2.9b 36b 3 4.7b 

D 0.097ef 0.02 0.14 21.6ab 2.2b 30b 1.7 6.6b 

E 0.110e 0.02 0.16 20.2ab 2.8b 33b 2.7 13.5ab 

F 0.153d 0.177 0.17 28.2a 19.9a 97a 2.8 23.8a 

G 0.227a 0.02 0.17 18.1ab 6.0b 48ab 4.3 12.6ab 

H 0.180c 0.023 0.16 13.0ab 3.8b 41b 2.6 3.1b 

I 0.196bc 0.024 0.25 7.4b 2.2b 33b 2.4 5.8b 

J 0.213ab 0.023 0.22 25.4a 5.0b 41b 2.1 5.6b 

EEMx 0.005 0.039 0.22 3.3 1.28 10.4 0.7 3.25 

Pr>FY <.0001 0.23 0.44 <.0001 <.0001 0.009 0.069 0.005 

NMAGZ <1.0 <5.0 <0.4 <1000 <1000 <800 <20 <500 

XEEM = Error estándar de la media 

YPr>F = nivel de significancia (probabilidad) 

ZNMAG = niveles máximos aceptables en agua de bebida para ganado (Puls, 1988). 
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3.6.4 Concentración de minerales en suero sanguíneo 

Las probabilidades de los efectos principales de grupo de edad (GE), unidad de producción (UP) y de su 

interacción (GE x UP) en las concentraciones séricas de los minerales estudiados en bovinos se presentan 

en el Cuadro 9. El grupo de edad y la UP afectaron (P<0.05) las concentraciones de todos los minerales, con 

excepción del Fe en el grupo de edad. 

Cuadro 9. Influencia de unidad de producción (UP) y grupo de edad (GE) en las concentraciones minerales 

en suero sanguíneo de bovinos doble propósito en Tuxtepec, Oaxaca. 

Variable Cu Zn Fe Ca P Ca:P Mg Na K 

Nivel de significancia (probabilidad) para las variables estudiadas         

GE <.001 <.001 0.123 <.001 0.002 0.244 <.001 0.006 0.009 

UP <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 <.001 

GE x UP 0.03 0.192 0.003 0.016 <.001 0.121 <.001 0.649 0.18 

Grupo de edad Y 

---------------------------------------------mg L-1--------------------------------------------- 

Crías 0.30a 0.88a 2.29a 80.6a 70.0a 1.64 a 26.7a 4577a 165a 

Hembras adultas 0.23b 0.77b 2.13a 72.9b 56.7b 1.78 a 22.6b 4329b 154b 

EEMX 0.01 0.02 0.09 1.3 2.99 0.11 0.8 64.1 2.96 

NRA† 0.8-1.5 0.8-1.4 1.3-2.5 80-110 40-90  2:1 18-30 3100-3450 160-199 

Y Medias en la misma columna, dentro de cada mineral, sin una letra en común son diferentes (P < 0.05) 

X EEM= Error estándar de la media 
† NRA = Rangos de niveles recomendados como adecuados por Puls (1988), en suero sanguíneo de 

bovinos. 

En general, se encontraron deficiencias de Cu, Ca, K y Zn y un exceso de Na en los animales muestreados. 

Las deficiencias de Zn se observaron en los animales de las UP G, H, I y J, siendo las HA las de mayor 

deficiencia. Respecto al Na, en todas las UP, los animales presentaron un exceso; sin embargo, los de la UP 

J fueron los que presentaron el nivel más alto. Los niveles de K fueron variados en las diferentes UP; no 

obstante, la UP A, presentó los niveles más altos y la UP H los niveles más bajos.  

Los efectos de interacción GE x UP en las concentraciones de Cu, Fe, Ca, P y Mg se muestran en la Figura 

1. La interacción en las concentraciones de Cu se presentó en las UP C, G, H e I con deficiencia severa de 

Cu especialmente en vacas; dichas deficiencias en los animales probablemente se deban a que el Cu 

interacciona con S, Mo y Fe (Suttle, 1991; Underwood y Suttle, 1999).  
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Crías: línea legra punteada; Hembras adultas: línea negra sólida.     : Intervalo recomendado como 

adecuado de minerales en suero sanguíneo de bovinos 

Figura 1. Efectos de interacción GE x UP en las concentraciones séricas de Cu, Fe, Ca, P y Mg en bovinos 

doble propósito en Tuxtepec, Oaxaca. 

Las concentraciones de Fe fueron adecuadas (Figura 1); sin embargo, en la UP “A” las HA presentaron las 

mayores (P<0.05) concentraciones séricas de Fe que las crías (3.7 vs 2.4 mg L-1), incluso superaron el nivel 

recomendado como adecuado en bovinos (2.5 mg L-1, Puls, 1988). Dicho exceso se puede relacionar al alto 

contenido del elemento en el forraje. Adicionalmente, el pastorear en suelos con elevadas concentraciones 

de Fe puede también contribuir a incrementar las concentraciones sanguíneas de este mineral (Underwood 

y Suttle, 1999).  

Las concentraciones de Ca fueron variables entre C y HA en las distintas UP (Figura 1), La razón de que en 

algunas UP las concentraciones de Ca fueron menores (P>0.05) en las crías que en las hembras adultas, lo 
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que  puede deberse al afecto del destete. La leche materna aporta cantidades considerable de Ca, pero la 

concentración sanguínea de este mineral disminuye conforme transcurre el destete (Long et al., 1965; 

Littledike y Goff, 1987), mientras que las madres evitan la secreción de este elemento en la leche, tendiendo 

a acumularlo en su organismo para su propio aprovechamiento. Otro factor puede ser la relación Ca:P de 

los alimentos. 

Las concentraciones de P, en la mayoría de las UP, fueron superiores (P<0.05) en las crías que, en las HA, 

siendo más notorio este efecto en la UP “C” (Figura 1). Esto puede asociarse a los concentrados, los cuales 

contenían concentraciones elevadas de P. Teleni et al. (1976), también encontraron que el sitio de la toma 

de muestra afecta las concentraciones séricas de P, encontrándose niveles mayores de P al muestrear vía 

coxígea que vía yugular, lo cual concuerda con nuestros métodos y resultados, ya que en crías se muestreo 

vía yugular y en HA vía coxígea. 

La UP “J” presentó las mayores concentraciones de Mg en suero (P<0.05) (48 mg L-1), teniendo las crías 

concentraciones superiores a las HA (Figura 1). Es importante mencionar que el promedio de Mg en esta 

UP superó el nivel de Mg recomendado como adecuado en suero sanguíneo de bovinos (30 mg L-1; Puls, 

1988). De acuerdo con el análisis de resultados, el exceso de Mg en crías en dicha UP puede ser explicado 

por la ocurrencia de hemolisis en las muestras sanguíneas o un retraso en la separación del suero de las 

células rojas, ya que ambas situaciones pueden elevar la concentración de Mg en suero (Stewart, 2015). 

3.6.5 Suplementación 

El Cuadro 10, muestra que la GDP y la concentración sanguínea de los minerales estudiados, al final del 

tratamiento (día 30) fue similar (P>0.05) entre tratamientos, con excepción del Cu, donde los becerros con 

suplemento de concentrado presentaron una concentración mayor (P<0.05) que los becerros suplementados 

con minerales (0.46 ± 0.01 vs 0.50 ± 0.01).  

Cuadro 10. Ganancia diaria de peso (GDP) y concentración mineral en becerros suplementados con 

minerales (SM) y concentrados (SC). 

 SM SC P NRAX 

Cu 0.46 ± 0.01 0.50 ± 0.01 0.039 0.8-1.5 

Zn 0.80 ± 0.04 0.71 ± 0.05 0.174 0.8-1.4 

Fe 3.64 ± 0.19 3.36 ± 0.24 0.395 1.3-2.5 

Ca 304.6 ± 10.4 279.4 ± 13.3 0.198 80-110 

P 74.1 ± 11.9 87.6 ± 14.5 0.486 40-90 

Ca:P 12.02 ± 3.37 2.66 ± 4.11 0.101 2:1 

Mg 23.0 ± 1.07 25.4 ± 1.30 0.169 18-30 

K 339.8 ± 7.87 321.2 ± 9.67 0.166 160-199 

GDP 0.88 ± 0.07 1.04 ± 0.09 0.199  

$ dia-1 animal-1Y 0.54 6.25   
XNRA = Rangos de niveles recomendados como adecuados por Puls (1988), en suero sanguíneo de 

bovinos. 
Y $ día-1 animal-1 = Costo por día por animal, al ofrecerles 100 g de premezcla mineral y 1250 g de 

concentrado, respectivamente. 

Tomando en cuenta los resultados de la etapa de diagnóstico (Cuadro 9) y los resultados de la etapa de 

suplementación (Cuadro 10), las deficiencias generalizadas de Cu continúan persistentes en los animales. 

Los niveles de Zn, P y Mg continúan dentro de los rangos recomendados como adecuados. Las 

concentraciones séricas de Fe, Ca y K incrementaron, superando los niveles recomendados. Finalmente, la 

relación Ca:P incrementó, respecto a la etapa del diagnóstico, siendo más desbalanceada en los animales 

suplementados con minerales que en los animales con suplemento concentrado (12:.02 ± 3.37 vs 2.66 ± 

4.11) lo cual puede ser el resultado de la composición de la premezcla mineral.  
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Las diferencias no significativas (P>0.05) encontradas entre grupos de tratamiento, de concentraciones 

séricas de minerales, posiblemente se debe a variaciones en el contenido mineral aportado por el forraje, así 

como a los requerimientos de los animales en pastoreo, los cuales cambian a lo largo de su ciclo productivo. 

Por tanto, las cantidades de minerales a ser suplementadas dependerán de la cantidad suplida por el forraje 

y del requerimiento específico de cada mineral en un determinado momento (Greene, 2016). 

Aun cuando la GDP fue similar (P>0.05) entre grupos de tratamiento, es importante considerar el costo que 

implica el ofrecer suplemento mineral y suplemento concentrado a los animales (Cuadro 10). En el presente 

estudio se muestra que, ofreciendo diariamente a un becerro, 100 g de premezcla mineral con un costo de $ 

0.54, se obtiene un peso similar a un becerro suplementado diariamente con 1250 g de concentrado a un 

costo de $ 6.25. 

3.7 Conclusiones 

Las unidades de producción del bovino de doble propósito en Tuxtepec, región del Papaloapan, Oaxaca, 

muestran deficiencias y desbalances de minerales en suelo, alimento (forraje y concentrado) y en suero 

sanguíneo del ganado, los cuales puede estar interrelacionados. El cobre presentó deficiencia generalizada 

en suelo, forraje y suero sanguíneo de ganado diagnosticado y suplementado. La suplementación mineral 

no mejoró el balance del estado mineral en los animales, no obstante, contribuyó a la obtención de una 

ganancia diaria de peso similar a la suplementación con concentrado, pero a un menor costo. 
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4 CAPÍTULO IV: ARTÍCULO DE REVISIÓN 

(Artículo enviado a la revista Archivos de Zootecnia) 

4.1 Incidence of arsenic in Mexico, and its importance in the livestock 

systems: a review 

Incidencia del arsénico en México y su importancia en los sistemas 

ganaderos: una revisión 
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4.2 Summary 

This review documents arsenic environment contamination and its consequences on farm 

animals and mankind health. In some regions of Mexico, several studies had reported 

excessive levels of arsenic in drinking water, croplands or range soils, vegetables and 

forages. Farm animals can intoxicate with arsenic when they are growing in an arsenic-

rich environment. Therefore, these are a common problem in some Mexican states where 

feedstuffs and drinking water presents high levels of arsenic. In farm animals, arsenic can 

be accumulated in meat tissues, milk and eggs becoming an important source of arsenic 

for humans through their consumption. Also, air, drinking water, soil or plants 

contaminated with arsenic can harm animal and human health when they are exposed to 

them. A way to reduce health risks is the adequate selenium supplementation to animals 

and humans. 

4.3 Resumen 

Esta revisión documenta la contaminación ambiental con arsénico y sus consecuencias 

sobre la salud animal y, por ende, sobre la salud humana. En estudios realizados en algunas 

regiones de México se han reportado niveles excesivos de arsénico en agua de bebida, 

suelos de cultivo y de pastoreo, así como en diversos cultivos. En ambientes ricos en 

arsénico, los animales de granja están predispuestos a sufrir intoxicación con este 

elemento, lo que lo convierte en un problema común en algunos estados de México donde 

el agua de bebida y los forrajes contienen niveles altos de arsénico. El arsénico se puede 

acumular en carne, huevo y leche de animales expuestos, por lo que el consumo de estos 

productos por el humano puede ser una fuente importante de intoxicación. Así mismo, el 

aire, agua, suelo o plantas contaminadas con arsénico pueden afectar directamente la salud 

de animales y humanos expuestos a ellos. Una forma de reducir los riesgos del arsénico 

en la salud es la suplementación adecuada de selenio en animales y humanos. 

4.4 Introduction 

There are high levels of arsenic (As) in some region of Mexico where native pasture and 

cropland are source of feed for grazing livestock, who’s meat or milk are used as food for 

humankind. Arsenic (As) is an essential element for animals and humans (Anke et al., 

1997). However, it is better known for its toxic effects on human health (Zhao et al., 1997; 

Saha et al., 1999; Murcott, 2012). The risks for human health can derive from ingestion 

of prepared or produced food with arsenic-contaminated water, or by consumption of 

livestock products contaminated with As (Murcott, 2012). Livestock can be predisposed 

to toxic levels of As through environment sources, like areas surrounding smelters, and 

by consumption of products from crops treated with agrochemicals containing As 

compounds (Silbergeld and Nachman, 2008). As well as through drinking water, growing 

promoters and bactericides, or feedstuff contaminated with As, such as fish meals (Ringer, 

1989; WHO, 2008). In general, some animal products and cereals may contain around 
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70% of inorganic As, which is known to be the most toxic chemical species (Mandal and 

Suzuki, 2002). 

In Mexico, the main sources of As contamination to the environment are natural 

geological factors, anthropogenic activities and, to a lesser extent, the use of organic 

arsenic-based pesticides in agriculture (Castro de Esparza, 2009). Arsenic-contaminated 

water by anthropogenic or natural sources represents a potential risk for human health in 

Mexico and other countries (Shankar et al., 2014). In addition, it can be the main source 

of pollution for the soil-plant-animal system. It has been reported 20-50 ng g-1 of As in 

peels of vegetable grown in irrigated areas of Mexico where water content more than 10 

µg of As L-1 (Del Razo et al., 2002). Similarly, when cows ingested alfalfa irrigated with 

contaminated water, they produced milk with high As content (> 10 ng g-1) in the Comarca 

Lagunera (Rosas et al., 1999). Arsenic was also found to accumulate in meat or beef 

tissues (0.01-0.13 µg g-1) or other organs, such as liver or kidney of chicken and livestock 

(Akan et al., 2010; deCastro et al., 2014). To reduce As-induced toxicity, Yu et al. (2016) 

promotes the importance of selenium intake, since it interacts with As. Selenium could 

reduce the As-induced toxicity by increasing antioxidative enzymes to antagonize 

oxidative stress caused by As an/or increasing As methylation.  

This review addresses the incidence of As toxicity in some parts of Mexico and its effects 

on livestock production systems, as well as its consequences on human health due to 

consumption of livestock-derived products. 

4.5 Arsenic sources 

Environmental As sources may be natural or anthropogenic. Natural sources include the 

As in the earth's crust, soil, sediment, water, air and living organisms; and some 

anthropogenic sources are As pesticide or contaminated water applied to crops. 

4.5.1 Soils 

In general, terrestrial abundance of As is around 1.5 to 3 mg kg-1 (Mandal and Suzuki, 

2002). More specifically, in most rocks, it ranges from 0.5 to 2.5 mg kg-1 (Kabata-Pendias 

and Pendias, 1984), while in soils, the mean As content is 6 mg kg-1, with variations among 

geographic regions (Colbourn et al., 1975). Sandy soils contain the lowest As 

concentrations compared to alluvial and organic soils (Kabata-Pendias and Pendias, 

1984). 

The main factors affecting As content in soils are climate, organic and inorganic 

components, and redox potential (Mandal and Suzuki, 2002). The predominant wind 

direction also has an important impact on the soil contamination with toxic metals, making 

possible that spatial high As concentrations corresponds to wind directions (Agrawal et 

al., 2010). A historical use of arsenical pesticides could be considered as an important 

cause of current As contamination of soil (Meza-Montenegro et al., 2013), and 

consequently of water and crops used for the nutrition of animals and human population. 
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In México, few studies have focused on As soil contamination, even when As is abundant 

in Mexico´s bedrock (Armienta et al., 2007). Some of these studies were conducted in the 

north of Mexico, in Baja California, where high concentrations of total As (230–270 mg 

kg-1) (Shumilin et al., 2015).  

Morales et al. (2015a) also indicated an environmental impact on Durango´s soils, due to 

the high concentrations of As that exceeds the maximum tolerable level of 20 mg kg-1 

established by the US-EPA (US-EPA, 2008). In other studies, Martínez-Alva et al. (2015) 

found that intensive and semi-intensive agricultural soils in Toluca contain greater 

concentrations of As (9.5 and 8.6 mg k-1, respectively) than traditional agricultural soils 

(4 mg k-1). Carrillo-Chávez et al. (2014) reported high As concentrations for Guanajuato 

soils (62 g kg-1) as it had reported for San Luis Potosi soils (0.015- 10.98 g kg-1) due to 

mining activity (Gamiño-Gutiérrez et al., 2013; Pérez et al., 2014; Perez-Vazquez et al., 

2015). 

4.5.2 Water  

Arsenic levels in uncontaminated seawater ranges from 1 to 8 µg L-1 and in unpolluted 

fresh waters from 1 to 10 µg L-1. However, freshwater from mining areas may contain 

from 100 to 5000 µg L-1 (Smedley et al., 1996), exceeding the maximum allowable As 

levels in drinking water recommended by WHO (2001), and by the Official Mexican 

Norm (NOM-127-SSA1-1994), which are 10 and 25 As µg L-1, respectively. 

In Mexico, for 12 of 32 Mexican States (Baja California, Durango, Coahuila, Zacatecas, 

Morelos, Aguascalientes, Chihuahua, Puebla, Nuevo León, Guanajuato, San Luis Potosi 

and Sonora) have reported As exposure greater than 50 µg L-1 in drinking water, a 

potential risk to affect approximately 450,000 people (Castro de Esparza, 2009). The main 

problems related to As contamination of water sources can be found in the north of Mexico 

(López-Carrillo et al., 2014), in the states of Baja California (Villanueva-Estrada et al., 

2013; Wurl et al., 2014), Chihuahua (Reyes-Gómez et al., 2013; González-Horta et al., 

2015), Coahuila and Durango (Mejía-González et al., 2014). In these states As sources 

are As sulfides in areas with mining activity (Esteller et al., 2015), and hydrothermal 

activity (Villanueva-Estrada et al., 2013). In the Lagunera region (states of Durango and 

Coahuila), around 400,000 people were exposed to As levels above 25 µg L-1 (Murcott, 

2012), which exceeds the maximum level allowed in water by the Official Mexican Norm 

NOM-127-SSA1-1994. 

In central part of Mexico high concentrations of As in drinking water (> 0.01 mg L-1) has 

been reported in the states of Hidalgo (Guédron et al., 2014), Morelos (Esteller et al., 

2015), Guanajuato (Morales et al., 2015b) and Oaxaca located in the south Mexico 

(Aragón-Sulik et al., 2015). In Oaxaca, the As excess was attributed to rhyolite rocks, 

which can be an important source of As and fluoride (Morales et al., 2015b). Population 

exposed to high As concentrations in drinking water could be also exposed to high levels 

of fluoride, due to positive correlation (r= 0.741; p<0.001) between these elements in 

drinking water (Reyes-Gómez et al., 2013; González-Horta et al., 2015), and it is possible 
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that some adverse effects of fluoride have been attributed only to As exposure (González-

Horta et al., 2015). 

Other studies had been carried out to analyze the effect of As exposure in the Mexican 

population (Del Razo et al., 2002; López-Carrillo et al., 2014; Jasso-Pineda et al., 2015). 

The results indicate that people living in areas with high As contamination (410 µg L-1 of 

As in drinking water, as the main source of exposure) showed high levels of As in their 

blood (As in blood is only an indicator of very recent and relatively high level exposure; 

Ellenhorn, 1997) or in their urine (13.5 and 560 µg L-1, respectively), suggesting an 

increased health risk specially for DNA damage. 

4.5.3 Air 

Arsenic may also flow in air associated with particulate matters as a mixture of arsenite 

and arsenate (Davidson et al., 1985). Human exposure of As through the air is generally 

low, because As concentrations in air usually range from 0.4 to 30 ng m3 (WHO, 1996). 

4.5.4 Living organisms 

Plants accumulate As in living tissues in a dose-dependent form, ranging from 0.01 to 5 

µg kg-1 of dry matter. Some plants accumulate more As concentration without toxicity 

signs, but it may be toxic to animals (Mandal and Suzuki, 2002). 

In some animals and humans, As is found in nails and hair and they commonly contain 

less than 30 µg of As per kg of live weight, tending to increase with age in humans (Smith, 

1964). Marine organisms often contain As residues, primarily organic, which ranges from 

<1 to more than 100 mg kg-1, whereas freshwater fish have lower levels (WHO, 2001).  

4.5.5 Anthropogenic sources 

Anthropogenic sources of As provide three times more As than natural sources, this is due 

to some human activities that release As to air, water and soil, causing toxic effects on 

plants, animals, and humans (Piver, 1983; Woolson, 1983). Human exposure to As 

contaminated food is caused mainly from the widespread use of arsenical drugs in food-

animal production in many countries (Silbergeld and Nachman, 2008). Arsenical products 

are often used to produce cattle, pigs and poultry (NRC, 1999), with concomitant 

contamination of edible animal products, agricultural crops and water contaminated with 

animal residues.  

4.6 Arsenic toxIcity and metabolism 

Toxic metals, like As, usually cause toxicological symptoms or signs at low 

concentrations in living organisms. These metals are characterized by having a specific 

weigh greater than 5 g per cm3 and high persistence in the environment (Akan et al., 2010). 

Arsenic occurs in the environment in different oxidation state (normal valence states 3 
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and 5) and various forms of species (Cullen and Reimer, 1989). Some inorganic and 

organic compounds derived from As are listed in Table 11. (WHO, 1981). This element 

is the main constituent of more than 200 mineral species, which include arsenates (60%), 

sulfide and sulfosalts (20%), and arsenides, arsenites, oxides and elemental arsenic 

(Onishi, 1969). Within the As minerals, arsenopyrite is the most common (WHO, 2001). 

 

One of the primary effects of As toxicity is the alteration of essential trace element 

metabolism (Goyer, 1997; López-Alonso et al., 2002). Besides, human exposure to As 

had been associated to hypertension, cardiovascular disease, diabetes, reproductive 

problems, cerebrovascular disease, neurological problems, cancer (WHO, 2001), 

genotoxicity (Thomas et al., 2001), oxidative stress (Thomas et al., 2001; Nandi et al., 

2006), and tuberculosis mortality (Smith et al., 2011). These effects are aggravated in 

people with poor nutrition (Santra et al., 2013), and in domestic animals the signs of 

chronic As intoxication include depression of growth, feed efficiency and feed intake. 

Additionally, some species show convulsions, uncoordinated gait, and decreased 

hemoglobin (NRC, 2005). 

In general, inorganic arsenicals are more toxic than organo-arsenicals, and arsenite is more 

toxic than arsenate (Thomas et al., 2001). However, Valko et al. (2005), mentioned that 

since absorbed arsenate is mostly reduced to arsenite in blood, the effect of arsenite and 

arsenate appears to be very similar. Arsenite toxicity is the result of binding to protein 

sulfhydryl groups (SH), while that of arsenate is due to competition with phosphate during 

oxidative phosphorylation (Ter Welle and Slater, 1967). Consequently, in environments 

with excess of phosphate concentrations, arsenate toxicity to biota is generally reduced. 

Therefore, in arsenate-rich environments living organisms must acquire higher 

phosphorous amounts to avoid As toxicity (WHO, 2001). 

The intensity and duration of toxic effects of As are proportional to the final concentration 

of the toxic species, the action site and exposure time (ATSDR, 2007). For that reason, 

changes in As biotransformation efficiency may have important implications for risk 

assessment of exposure to this metalloid (Vahter et al., 1984). Further toxic characteristic 

of diverse As species mainly depends on its chemical form, toxicity mode, and mechanism 

of uptake by organisms (WHO, 2001). 

In humans and animals, at least 90% of ingested As is absorbed in the intestine and 

excreted via urine as inorganic As metabolites (Watanabe and Hirano, 2013), which are 

retained in the body, mainly in keratin rich biological derivatives of the ectoderm, such as 

hair and nail (WHO, 2001; Bencko et al., 1971).  

The methylation of inorganic As is carry out primarily in the liver through a series of 

methylation reactions catalyzed by As3+ methyltransferase (AS3MT), resulting in the 

formation inorganic As metabolites as monomethylarsonic acid (MMA) and 

dimethylarsinic acid (DMA), following a three-phase model with periods of 28 h, 59 h 

and 9 days respectively, with a half-life between 27 and 86 h, with gradient: As5+< MMA 

<As3+< DMA (Apostoli et al., 1997). Trivalent arsenicals are preferred substrates for 
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methylation reactions; thus the reduction of As5+ to As3+ is a critical control point in As 

methylation (Styblo et al., 1995). 

The methyl group for the reaction is donated from S-adenosyl-methionine (SAM) (Lin et 

al., 2002) in the presence of glutathione, which can serve as the reducing agent necessary 

for AS3MT activity (Waters et al., 2004). S-adenosyl methonine is used normally in the 

methylation of DNA by DNA-methyltransferases. Therefore, when there are high levels 

of As in cells (> 5 µM), 2 SAM is depleted causing hypomethylation of DNA and As. 

This hypomethylation facilitates the aberrant gene expression, resulting in carcinogenesis 

(Del Razo et al., 1997; Goering et al., 1999). Therefore, a low intake of protein in diet 

(6%; Maiti and Chatterjee, 2000), particularly methionine may exacerbate As toxicity 

(Vahter et al., 1984; Roy and Saha, 2002).  

The methylation processes originally were recognized as a detoxification mechanism, 

because methylation increases As excretion and reduce As body burden (Hughes et al., 

2010), and also because methylated As components are less toxic and less reactive with 

tissue components than the unmethylated form (Buchet et al., 1981; Moore et al., 1997); 

nonetheless the formation of reactive intermediates (MMA3 and DMA3) causes to 

reconsider methylation as an activation process (Stýblo et al., 2002). 

In addition, new metabolites of methylated As containing sulphur, such as 

monomethylmonothioarsonic acid and dimethylmonothioarsinic acid, were found in 

human urine after an inorganic As exposure (Raml et al., 2007). This could be the result 

of some reduced sulfur species that can enhance arsenate production by stimulating 

growth of sulfur-oxidizing bacteria that catalyze the transformation of arsenite and 

thioarsenates (Fisher et al., 2008). It is clear that a presystemic As metabolism by the 

microbe-rich environment of the gastrointestinal tract is a significant process in human 

body needed to characterize the risk associated with As exposures (Van de Wiele et al., 

2010). 

4.7 Arsenic in livestock production systems 

Most animal production systems, where the main objective is to produce foods for human 

consumption, interact with the environment (air, soil, water, and plants) and humans. 

When there is As contamination, it affects humans throughout all the components of the 

system (Figure 2). 

Although the WHO (1996), state that human exposure to As through air is low (0.4 to 30 

ng m3), Ono et al. (2016) mentioned that air particles may be rich in As; however, it may 

be unavailable because Fe oxides immobilize it. Alamdar et al. (2016) showed that dust 

exposure is an important source of As contamination and recommend better control on the 

industries that discharge toxic elements to the environment and to monitor pesticides and 

chemical fertilizers containing arsenicals to avoid contamination of soil and water. About 

that Castro-Larragoitia et al. (2013) point out that with the use of waters contaminated 

with As for irrigation, top soils can also be additionally enriched with the same element. 



40 
 

Soils contaminated with As are the main arsenical source for plants, while soil 

contamination may result from pesticide usage, mining activities and irrigation with As 

contaminated water, or toxic As compounds synthetized by soil microorganisms (Zhao et 

al., 2009). Plants can take arsenic as As3+ and As5+ from the soil more efficiently than as 

MMA or DMA (Marin et al., 1992; Carbonell-Barrachina et al., 1999). However, an As 

speciation analysis in plant tissue indicated that As3+ was the predominant form of As, 

even when it was exposed to As5+ (Zhao et al., 2009). 

Human beings are mainly exposed to As trough drinking water and eating food 

contaminated with As (Mandal, 2017). According to Kumar et al. (2016) the reason of 

higher levels of As in food, may be the presence of higher As concentration in household 

water used for cooking. In a study from the Region Lagunera, in Mexico, Del Razo et al. 

(2002), reported that foods taking up a greater quantity of water for cooking, such as pinto 

beans and pasta soup, showed the highest As concentrations in contrast with tortillas, the 

food with a lower water content, suggesting that As found in foods was dependent of water 

amount and cooking time. 

In areas contaminated with As, livestock are also exposed to toxic levels of As very similar 

to human beings, through drinking water and feed materials as grasses, feedstuffs and 

vegetables. The high amount of As ingested may be retained in the blood, urine, feces, 

hair and tissues of farm animal whose meat or milk is consumed by human beings 

(Mandal, 2017). According to Mandal et al. (2004) As concentration found in urine, 

fingernails, and hair are positively correlated with water As; specifically As speciation in 

nails is related to its total As concentration, suggesting that any of these measurements 

could be considered as a biomarker to As exposure. 

Something to highlight, is that animal products could be an important source of As 

exposure for humans. Generally, domestic animals with low As ingestion do not show 

significant accumulation of As in tissues (less than 50 μg kg-1 wet weight; NRC, 2005). 

On the other hand, high intakes of As can markedly increase As content of tissues, for 

example Nachman et al. (2013) found higher concentrations of inorganic As in chicken 

meat, when poultry were treated with As-based drugs. Also, in poultry highest amount of 

As, 0.05-0.18 and 0.08-0.34 µg g-1, is accumulated in the kidney and liver respectively; 

when they ingested excessive As amounts; thus, if these are used as food by humans, they 

will contain enough As to be of toxicological concern (Akan et al., 2010; NRC, 2005). 

In some regions, grazing animals spend their life in metal-polluted areas, where they are 

exposed to toxic metals via ingestion of vegetation and soil, and drinking water (Reglero 

et al., 2008). Some studies suggest that metal accumulation in grazing animals is also 

influenced by variations in climatic conditions, season and herbage growth (Massányi et 

al., 2003; Rhind et al., 2005). In addition, Šárová et al. (2007) consider taking into account 

the animal behaviour, particularly females, because they always graze in herds and 

perform a high synchrony of behaviour. Therefore, cattle of the same herd can encounter 

the same available vegetation and thus they may have a similar diet and consequently a 

comparable metal uptake (Roggeman et al., 2013). In cattle, acute As toxicosis has poor 

diagnosis (NRC, 2005), because As interferes with energy metabolism, resulting in injury 
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to the gastrointestinal tract, central nervous system, liver, and kidneys; prior to visual 

symptoms in infected cattle. In contrast, severe As toxicity may cause sudden death, 

diarrhea, and ataxia. Survival of cattle to severe As toxicosis may be possible if an antidote 

and aggressive fluid treatment is administered (Bertin et al., 2013). 

Uneyama et al. (2007) reported that beef is a small contributor of inorganic As. Roggeman 

et al. (2014) found that As concentrations were highest in kidney tissue compared to those 

found in liver and muscle tissues. However, the concentrations of As in liver and kidney 

were within the normal ranges (0.004-0.4 and 0.018-0.04 mg kg-1 wet weigh, respectively) 

for animal health purpose. Milk is considered an important source of As in contaminated 

areas (Rosas et al., 1999; Sigrist et al., 2010); an example is given by Rosas et al. (1999), 

who found As concentrations in milk ranged from <0.9 to 27.4 ng g-1 in dairy farms of the 

Comarca Lagunera located in Coahuila and Durango, Mexico, region naturally rich in As. 

This concentration was associated to contaminated food and water with As. 

Even though As is considered as one of the leading global environmental pollutants, it is 

nutritionally essential or beneficial at low doses according to Eisler (1988), who 

conducted a study with animals fed diets containing less than 0.05 mg kg-1 and diets with 

0.35 mg kg-1 of As. Low doses can also stimulate growth and development of some plants 

and animal species (Uthus, 1992; Peijnenburg et al., 2000), and As deficiencies in animals 

can result in poor growth, low survival, and reproduction inhibition (Eisler, 1988). 

Similarly, it has been demonstrated that As is physiologically important on methionine 

metabolism (Uthus, 1992). For that reason, the dietary exposure approach of daily food 

consumption is a reliable tool for investigating a population's diet in terms of intake levels 

of nutrients, bioactive compounds, and contaminants, providing important information 

about the potential nutritional deficiencies or exposure to food contaminants for example 

As (WHO,1985). 

4.8 Arsenic toxicity and selenium 

An important consequence of As toxicity is oxidative stress. According to Shi et al. 

(2004), an exposure to As will generate nitric oxide and superoxide anion that is 

subsequently converted to other more damaging reactive species such as hydroxyl radical 

and peroxynitrite. The reaction and interaction of these reactive species with target 

molecules lead to oxidative stress, lipid peroxidation, DNA damage, and activation of 

signaling cascades associated with tumor promotion and/or progression.  

In addition, a decreased antioxidant levels due to As toxicity is reported both in human 

(Wu et al., 2001) and animals (Das et al., 2012). This effect is due to generation of reactive 

oxygen species (ROS; Shi et al., 2004), and reactive nitrogen species (RNS), which are 

thought to be directly involved in oxidative damage to lipids, proteins and DNA in cells 

exposed to As (Valko et al., 2005), resulting in cell damage and death. The antioxidants 

that inhibit, reduce, or scavenge the production of ROS and RNS induced by As can 

decrease direct cellular damage such as lipid peroxidation, enzyme inactivation and DNA 
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oxidation caused by As, and ameliorate cell injuries or death by redox signaling pathways 

activated by As exposure (Shi et al., 2004). 

Many factors, such as diet and nutrition, can influence the bio-accessibility, metabolism, 

and toxicity of As. The intake of some minerals as zinc (Zn) and selenium (Se), could 

reduce the As-induced toxicity by increasing antioxidative enzymes to antagonize 

oxidative stress caused by As an/or increasing As methylation (Yu et al., 2016).  

Selenium, via respective selenoproteins with antioxidant activity, as glutathione 

peroxidase (GPx) and thioredoxin reductase (TrxR), can neutralize ROS and thus prevent 

cellular components from oxidative damage (Valko et al., 2006). Similarly, a 

metallothionein (MT) induction by Se supplementation could be beneficial to reduce As 

toxicity, since the main physiological importance of MT lies in its toxic heavy metal 

detoxification and essential heavy metal homeostasis, at the same time MT provides 

protection against ROS (Rahman and De Ley, 2016).  

Pilsner et al. (2011) also affirm that Se may reduce the body burden of As and, 

consequently, may reduce concentrations of blood MMA, the most toxic metabolite in the 

As methylation pathway. In general, Se can and will directly counteract the As in two 

different ways, eliminating and/or destroying its toxicity through increasing biliary 

excretion or by forming deposits of As hemiselenides in tissues (Spallholz et al., 2004).  

Antagonistic effects or mutual detoxification between As and Se have been confirmed in 

many animal species including humans (Moxon, 1938; Levander, 1977; Zeng et al., 

2005). This interaction between Se and As can occur directly and indirectly, depending 

on the chemical forms and on dose of both elements. For example, in the interaction 

between Se (IV) and As (III), a metabolite containing both elements, the seleno-bis (S-

glutathionyl) arsinium ion [(GS)2AsSe]− was identified in the bile of rabbits that had been 

injected with selenite and arsenite (Gailer et al., 2002), which can underlie chronic toxicity 

and carcinogenicity of arsenite (Gailer, 2009). Se4+ was also found to interact directly with 

As5+ forming insoluble selenide (As2Se) in the lysosomes of renal cells (Gailer, 2007).  

In other hand, Se at low concentration, can decrease As toxicity via excretion of 

[(GS3)2AsSe]- ion, but a high concentration, excessive Se can enhance As toxicity by 

reacting with S-adenosylmethionine and glutathione, and modifying the structure and 

activity of arsenite methyltransferasa (Sun et al., 2014). However, increased biliary 

excretion of Se may be the principal mechanism by which As interacts with Se (Zeng et 

al., 2005).  

Zwolak and Zaporowska, (2012) agree with Zeng et al. (2005), mentioned that the 

interaction between Se4+/Se6+ and As3+/As5+ may involve a mutual inhibition by Se and 

As of their methylation pathways, and Se dependent inhibition of As-induced signaling 

pathways. Nevertheless, Zeng et al. (2005), also suggested that Se and As may have 

synergistic toxic effects by inactivation of zinc finger proteins, which may lead to 

increased genomic instability. 
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Therefore, a higher dietary Se intake (more than 55 µg d-1) may reduce the risk of arsenic-

related skin lesions in humans (Chen et al., 2007). Respect to Se supplementation in 

animals, Roy and Roy (2017), found that a Vitamin E+Se supplementation (Tocopherol 

50 mg and Se 1.5 mg; 1 mL kg-1 de body weight) was effective in extinguishing singlet 

oxygen and scavenging free radical, being helpful to combat As-associated adverse effect 

in animal. 

Nevertheless, Se recommended daily intake for humans and animals, may not be adequate 

in the presence of physiologic stressors, such as chronic As exposure from drinking water. 

Deneke et al. (1983) mentioned that a dietary protein restriction modifies the process of 

glutathione metabolism and the status of the antioxidant defense system, and in the 

absence of sufficient antioxidant protection from the Se containing proteins, glutathione 

peroxidase, thioredoxin reductase, etc., arsenite being the likely predominate oxidative 

stressor (Spallholz et al., 2004). 

4.9 Conclusions 

Major incidence of contamination with As has been reported in northern Mexico. High As 

levels found in biological and natural samples could be the result of an As contaminated 

environment. It is important to regularly obtain up-to-date information on the mineral 

content of water and the plants commonly used for human and animal foods. Inorganic 

As is the most toxic As form and its exposure represent a great concern for human and 

animal health. Farm animal products used for human consumption generally have small 

As concentrations, with exception of milk, eggs and poultry meat when they are producing 

in As contaminated areas. A good understanding of arsenic-selenium interaction could be 

beneficial for the reduction of arsenic-induced toxicity in animals and human being. 
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4.11 Table and Figure captions  

Table 11. Main arsenic compounds (componentes principales del arsénico). 

 

 

Name [Synonym] Nomenclature 

Inorganic arsenic, arsenite, As (III) 

Arsenic (III) oxide [arsenic trioxide] As2O3 

Arsenous acid H3AsO3 

Arsenenous acid [arsenious acid] HAsO2 

Arsenites H2AsO3
- 

Arsenic (III) chloride [arsenic trichloride] AsCl3 

arsenic (III) sulfide [arsenic trisulfide] As2S3 

Inorganic arsenic, arsenate, As (V) 

Arsenic (V) oxide [arsenic pentoxide] As2O5 

Arsenic acid [orthoarsenic acid] H3AsO4 

Arsenenic acid [metaarsenic acid] HAsO3 

Arsenates H2AsO4
- 

Organic arsenic 

Methylarsonic acid [methanearsonic acid] CH3AsO(OH)2 

Dimethylarsinic acid [cacodylic acid] (CH3)2AsO(OH) 

Trimethylarsine oxide (CH3)3AsO 

Methylarsine CH3AsH2 

Dimethylarsine (CH3)2AsH 

Trimethylarsine (CH3)3As 

Arsanilic acid [p-aminobenzene-arsonic acid] H2N-C6H4-AsO(OH)2 

4-nitrophenylarsonic acid [p-nitrophenylarsonic acid] O2N-C6H4-AsO(OH)2 

Arsenobetaine (CH3)3As+CH2COOH 

Arsenocholine (CH3)3As+CH2CH2OH 
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Figure 2. Relationship between the As concentration present in an animal production 

system and As concentration in humans. (Relación entre la concentración de As presente 

en un sistema de producción animal y la concentración de As en humanos). 

 

 

 


