UNIVERSIDAD DE COSTA RICA

FACULTAD DE CIENCIAS AGROALIMENTARIAS

ESCUELA DE ZOOTECNIA

Efecto de la suplementacion de hierro sobre la salud y pardmetros de crecimiento en

terneras Jersey durante el periodo de lactancia.

Maria Eugenia Vargas Camacho

Tesis presentada para optar por el titulo en el grado académico de Licenciatura en Ingenieria

Agronémica con énfasis en Zootecnia

Ciudad Universitaria Rodrigo Facio

2019



Esta tesis fue aceptada por la Comisidn de Trabajos Finales de Graduacién de la Escuela de
Zootecnia de la Universidad de Costa Rica, como requisito parcial para optar por el grado de

Licenciatura en Ingenieria Agronémica con énfasis en Zootecnia.

Director de tesis

Miembro del tribunal

Miembro del tribunal |

/@

os Granados Lic.

W

Ing. Rodolfo WlngChln Jones, M.Sc.

Miembro del tribunal

Director de Escuela

D it e

Maria Eugefiia Vargas Camacho

Sustentante



Dedicatoria

Esta tesis se la quiero dedicar a mi madre, Nidia Camacho Silva, por dedicar su vida
a lograr que sus hijas salieran adelante, a pesar de todos los problemas que se le

presentaron, ella logré superarlos siempre manteniendo nuestra salud y educacion.

También se la dedico a mi abuela, Cora Alejo Silva, ya que ella fue el apoyo principal
de mi madre, sin ella no hubiéramos podido llegar hasta donde estamos, cuiddndonos desde
pequefias para evitar que nos desvidramos del camino y dandonos un gran ejemplo de como
el esfuerzo lleva a la gente a grandes cosas. A pesar de no saber leer ni escribir, siempre

nos motivo a salir adelante con nuestra educacién y nos ayudé en todo lo que pudo.

A mis hermanas, Nidia Vargas Camacho y Gabriela Vargas Camacho, por el ejemplo
que fueron para mi, siempre ensefidndome lo mejor y aspirando ser tan buena como ellas en
todo lo que hacian, desde pequefia me ensefiaron la importancia del estudio, siempre se
preocuparon por mi y me ayudaron en los trabajos. Ellas siempre me dardn su apoyo para

todas las metas que me proponga y seran las amigas con las que siempre podré contar.

Finalmente, le dedico esta tesis a mi esposo, Kevin Arburola Rizo, que desde el inicio
de mi estudio universitario me apoy6 incondicionalmente en todo lo que podia, siempre
estuvo ahi en los peores y mejores momentos de mi carrera y me motivé a no rendirme

cuando todo parecia imposible.



Agradecimiento

A los duefios de la Finca El Plantén, don Julio y Alvaro Sancho, por abrirme las
puertas de la finca y dejarme realizar mi tesis sin ningun inconveniente, y por siempre

confiarme las terneras sin dudar.

A don Marco Johnny Calder6n, administrador de la Finca El Planton, que siempre
estuvo disponible para ayudarme en lo que necesitara y siguié paso a paso el proceso de la
tesis, y por darme un apoyo como amigo para aprender cada dia cosas nuevas y salir
adelante.

Al profesor Jorge Alberto Elizondo Salazar, por ayudarme a presentar la tesis sin
inconvenientes por estar apoyandome y ayudandome en todo el proceso, es un gran ejemplo

a seguir y uno de los mejores profesores de la universidad.

A la profesora Cynthia Monge por ayudarme en la escritura de la tesis y siempre estar

atenta con respecto a cualquier duda que tuviera.



indice General

Contenido Pagina
[D]=To [[or- 1 (o] £ - TP RPTPPTTTPPTI 1
Yo |- (o [ Tox 0 0= 0] (o J PP 2
INICE GENEIAL ......cvecveceitieeee ettt ettt ettt re v e 3
INICE B CUAAIOS .......veviiiieeiceeee ettt sttt veaae e 6
INICE @ ACTONIMOS........viviieeieeicte ettt ettt sttt reaaeeaas 8
RESUMEN . ..ot e ettt e e ettt e e et eea e e e e et e e e eeta e e e eeraaaeees 9
1N (0] 180701 [ ] N 10
REVISION DE LITERATURA......ooeiti ittt ettt te sttt s ate e ee e sneareaneas 12

Lo ANEIMIA. . ciiiiiiiiiiiieee e 12
1.1, ANEMIA fFEITOPENICA. ... .ueiiiiie ettt e e e a e e e e e ane 13
1.1.1.  Fisiologia del NIEITO.........uuiii e e 13
1.1.1.1. HIerro y la eritrOPOYESIS .......coviiiiei i 13
1.1.1.2. Metabolismo del hierro mitocondrial.............ccccuvveeiiiiiiiiiii e 14
1.1.1.3. Regulacion de hIerrO...........ooouiiiiii e 15
1.1.1.4. Eritrofagocitosis y reciclaje de hierro hemo...........ccccoceeeeeiiiiiiieee, 15
1.1.2. Causas de la anemia ferropeniCa...........cccuuuriiiiieiiiiiiiiiieee e 16
1.1.3. Diagndstico de la anemia ferropeniCa ............ccceeeriiiiiiiiiiiiee e 17
2. FUENLES U8 NIBITO ...ttt 19
B N 1= g gL Eo W T I (T € T = PR 20
3.1.  Suplementacion CON NIEITO ............uuuuuueeiiiiiiiiiiiie e nennnnnnnnnnnes 21
3.1.1. Metabolizacion del hierro suplementado ...........ccccccevuemmmimmmmiiiiiiiiiien. 21
3.2, EXCESO0 UE NIEITO....uuuiiiiiiiiiiiii b nnne 22
OBUIETIVOS et e ettt e e ettt e e ettt e e e et e e eera e aaae 25

MATERIALES Y METODOS .......ocuiiiiiieieeeete ettt ettt e vttt neaae e 26



Iz 1 e= 10 01T 01 (0 T 26

Variables ValUAUAS ...........oeiiiiiiiii e 27
1. MUESEIAS U8 SANQGIE ... .uuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiteit bbb nnnnnne 27

2. Andlisis del aporte de hierro de la dieta ..........cc.eueeeeiiieiiiiiiiiieeee e 27
3. Medicion del crecimiento de 10S animales..............cooveeiiiiiiiiiiiiieie e 27
4. Medicion de consumo de aliMENTO.........coiiiiiiiiiiiiiiiiiee e 28
5. Par&metros de SAlUG..........ooiiiiiiiiiiiiiieie s 28
6. Medicion de temperatura y humedad ambiental ................cccovvviiieni i, 28
7. ANAIISIS ECONOMICO ......uuiiiiiiieeeie ittt e e e e e e e e eeee s 28
ANALISIS ESTAAISTICO ...t e e e 28
RESULTADOS Y DISCUSION .....ccoiitiieieeieceeete ettt ate e eaesnesreaneas 30
APOITE AE NIBITO ..o 30
Concentracioén de hierro sanguineo y hemoglobina en las terneras neonatas. ............. 33
O o 1= £ 1o ST ol o T OO PUPPRRPPPO 33

2. HemoOglobiNa .......coooiiiiii 36
3. HEMALOCHTO .o 38

Efecto de la suplementacion con hierro en terneras durante el periodo de

predestete sobre diferentes parametros de salud y crecimiento. .............ccccoevvvveeeeenn.. 41
IO =TT o T Y= T3 = g T | 41
2. Ganancia diaria d€ PESO.......cuuuuuiiii i 43
3. CircunferenCia tOrACICa ........cceve i 46
1 (= = = o) U PP 47
LT N | (0] - W= = W o= Vo =T - PR 50
6. Consumo de concentrado SEMANAI ............ueiiiieeiiiiiiiiiiee e 52
S T 111 o PP 54

Implicaciones econdmicas de la suplementacion de hierro ante la no utilizacion. ........ 57

CONCLUSIONES ...ttt e e et e e e e e e e rrnnna e e e e e 59



RECOMENDACIONES

LITERATURA CITADA



indice de cuadros

Cuadro Titulo Pagina

1. Secuencia de los resultados hematolégicos segun la deplecion de hierro

N €l ANIMAL ...ooiiiiiiiiiiiiii 18
2. Prevalencia de anemia en neonatas Segun SUS raSgoS. ........ccuvvveereeeeeriinennnnn 20
3. Suplementacién con hierro y su efecto en las ganancias de peso y

condicidn hematolGgiCa €N tEINEras...........cuvuiiiiieeei i e e eaaens 24
4. Aporte promedio diario de hierro absorbible en cada semana del

experimento segln el tratamiento. ............ouviiiiiiiieee i 31
5. Concentracién del hierro sérico a lo largo de las primeras tres semanas

de vida de las terneras segun el tratamiento. ................uuvevuveuuiiimnierniien.. 35
6. Concentracién de hemoglobina a lo largo de las primeras tres semanas

de vida de las terneras segun el tratamiento............ccccceeeeieeeeiiiciiiiiiie e, 37
7. Comportamiento del hematocrito a lo largo de las primeras tres semanas

de vida de las terneras segun el tratamiento............ccccceeeeieeeeiiiciiiiiiie e, 39
8. Pesos promedio semanales obtenidos de los diferentes tratamientos. ............ 41
9. Diferencias en peso encontradas al administrar hierro en diferentes

=T 00 F= g Fo T e Lol a1 To o (o o T 42

10. Ganancias de peso promedio semanales obtenidos por las terneras en

los diferentes tratamientos. .........coovviiiiiiiii 44
11. Diferencias en ganancias diarias de peso encontradas al administrar

1= o 45
12. Diferencias en la circunferencia toracica promedio semanal obtenidos de

los diferentes tratamientos. ..........oovviiiiiiiiii 47
13. Diferencias en la altura a la cruz promedio semanal obtenidos de los

diferentes tratamientos. .........oouiuiiiiii e 48
14. Diferencias en la altura a la cadera promedio semanal obtenidos de los

diferentes tratamientos. ..........ouuuiiiii e 51
15. Diferencias en el consumo de alimento promedio semanal obtenidos de

los diferentes tratamientos. ..........ooiuiiiiiiie e 53

16. Porcentaje de animales enfermos segun el tratamiento. ...........cccccceeeeeeiiiinneee. 55



17.

18.

19.

Dias en que duraron en curarse los animales segun la enfermedad y
EPALAMIEINTO. . 55
Porcentaje de animales enfermos de mas de 3 dias de padecimiento para
los diferentes tratamientos. .........oeeviiiiiiiie e 55
Costo diario de mantenimiento de una ternera desde los O hasta los 12
0SS PP 58



indice de acrénimos

AC Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccién intramuscular de
hierro al tercer dia de nacidas.
AS Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccion intramuscular de

hierro al tercer dia de nacidas.

ADE Amplitud de distribucion eritrocitaria.

ADN Acido desoxirribonucleico.

ARNmM Acido ribonucleico mensajero.

BC Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de

hierro al tercer dia de nacidas.
BS Terneras que nacieron anémicas y no se les aplico inyeccién intramuscular de

hierro al tercer dia de nacidas.

CMF Consumo de materia fresca.

CMS Consumo de materia seca.

CTSH Capacidad total de saturacion de hierro.
Dcytg Ferrirreductasa citocromo B duodenal.
DMT Transportador de metales divalentes.
Fe Hierro.

FPN Ferroportina.

Ft Ferritina.

GDP Ganancia diaria de peso.

Hb Hemoglobina.

HCM Hemoglobina corpuscular media.

IRE Elemento de respuesta de hierro.

IRP Proteina reguladora de hierro.

ISC Clasteres hierro-azufre.

MS Materia seca.

STIR Receptores solubles de transferrina.
Tf Transferrina.

TIBC Capacidad total de fijacion de hierro.
TrR Receptor de transferrina.

VCM Volumen corpuscular medio.



RESUMEN

La anemia en neonatos se ha considerado como una de las causas que generan un
retardo en la ganancia de peso de los reemplazos, por eso el objetivo de este trabajo es
determinar el efecto de la suplementacién de hierro sobre diferentes parametros de
crecimiento y salud en terneras de reemplazo. Se utilizaron 60 terneras de la raza Jersey
desde las 0 a las 12 semanas de edad. Los tratamientos fueron: AS: 15 animales con
concentracion alta de hierro sin inyeccién de hierro, AC: 15 animales con concentracion alta
de hierro con inyeccién de 4 ml de hierro, BS: 15 animales con concentracion baja de hierro
sin inyeccién de hierro y BC: 15 animales con concentracién baja de hierro con inyecciéon de
4 ml hierro. Se tomaron muestras de sangre al nacimiento, a los 7, 14 y 21 dias. Se llevé un
registro de crecimiento y se observo el estado de salud del animal. Los datos se evaluaron
utilizando el analisis factorial no probabilistico de medidas repetidas y el procedimiento
MIXED en el programa de SAS. Las terneras que recibieron la aplicacién de hierro mostraron
una mayor concentraciéon de hierro sérico a la primera y segunda semana para después
disminuir. En ninguno de los tratamientos las terneras mostraron anemia por deficiencia en
hemoglobina. También se logra apreciar que los tratamientos AC, AS y BC no mostraron
diferencias significativas en sus porcentajes de hematocrito a lo largo de las 3 semanas. Los
resultados de los pesos no mostro mucha diferencia entre los tratamientos, asi como en la
ganancia de peso y circunferencia toracica y altura a la cruz, solo en ciertas semanas las
terneras AC mostraron mejores resultados que las AS. También para las diferencias en
altura, las terneras BS lograron mayores alturas a la cruz y a la cadera. Para el consumo de
alimento se encontraron pocas diferencias estadisticamente significativas entre los diferentes
tratamientos. Las terneras AS presentaron mas casos de diarrea y neumonia que las AC; los
casos de diarrea fueron mayores en las BS, pero no asi con los problemas respiratorios y de
apariencia decaida. Al comparar ambos grupos de terneras que recibieron la inyeccién de
hierro, las BC mostraron mas casos de neumonia y apariencia decaida que las AC, similar
ocurre al comparar los animales que no recibieron la inyeccion de hierro, las BS presentaron
mas casos de diarrea y de apariencia decaida que las AS. La suplementacion de hierro tuvo
un costo de ¢181/animal ($0,31), pero se recomienda una inyeccion mensual a los animales

con dosis adaptada al peso de estos.



INTRODUCCION

Costa Rica es el principal consumidor de productos lacteos de Centroamérica, con un
consumo per capita de 216,08 L (Camara Nacional de Productores de Leche 2017). Ademas,
ha llegado a producciones de 1.135 millones de litros de leche al afio (Madriz 2017b), siendo
responsable del 46% del valor agregado del pais y generando 46 mil empleos (Madriz
2017a). A pesar de todo esto, es un negocio con un margen de ganancia neto promedio de
un 17% (Barrientos 2012).

Segun Heinrichs (1993) el costo de crianza representa 20% de los gastos de la finca
y Elizondo-Salazar y Vargas-Ramirez (2015) demostraron que el costo de tratamientos por
diarreas, neumonia y otros, genera un aumento del 15,34% en el costo de crianza, ademas
del retraso que sufre el animal en crecimiento, con consecuencias futuras como la
disminucion de la longevidad y produccién de leche, en donde se dice que por cada 46 kg de
peso vivo que le falte a una novilla al primer parto, se presenta una produccién menor de
aproximadamente 207 kg de leche en la primera lactancia (Keown y Everett 1986, Solano y
Vargas 1997).

Como bien se conoce, el hierro es un componente esencial de la hemoglobina,
mioglobina y varias enzimas tales como la catalasa, peroxidasa y citocoromo oxidasa
(Harvey 2000). Su requerimiento esta influenciado por la edad, ganancia de peso y la
disponibilidad del hierro de la dieta, sin embargo, los requerimientos para rumiantes no estan
bien establecidos y muchas de las recomendaciones son estimaciones (Smith 1989), a pesar
de esto, esta bien definido que los requerimientos de hierro de los animales jévenes son

mayores que de los adultos, siendo cerca de 100 ppm/dia (NRC 2001).

La anemia en neonatos se ha considerado como una de las causas que generan un
retardo en la ganancia de peso de los reemplazos, ya que se disminuye la actividad de los
animales, lo que afecta su competitividad por el alimento y, por consiguiente, se ve afectado
su tiempo de comida, esto supone una menor ganancia diaria de peso y una reduccion de

los mecanismos de resistencia del animal (Figueredo et al. 2010).

Existen diversos reportes de altas incidencias de anemia en terneras durante las
primeras semanas de vida (Hibbs et al. 1962, Heidarpour Bami et al. 2008, Mohri et al.
2010), esto porque la leche de vaca es una fuente pobre en hierro (cerca de 10 ppm), por lo
que es mas frecuente encontrar casos de anemia en animales neonatos (NRC 2001). Para

estos casos, varios autores sugieren administrar una aplicacion de hierro, que no sélo
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prevendra la aparicion de anemia, sino que puede disminuir la incidencia de la enfermedad
en el periodo postnatal, y producir un aumento de peso vivo en estos terneros (Bernier et al.
1983, Hostettler-Allen et al. 1993).

Segun Bernier et al. (1983), suplementar hierro mejora las ganancias diarias de peso
y la conversion alimenticia, es por esto que el objetivo del presente trabajo es determinar el
efecto de la suplementacion de hierro sobre diferentes parametros de crecimiento y salud en
terneras de reemplazo en una finca lechera comercial ubicada en Santa Rosa de Oreamuno

en la provincia de Cartago.
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REVISION DE LITERATURA

1. Anemia

La anemia se define como una disminucion en la concentracién de hemoglobina,
hematocrito, cantidad de eritrocitos y de hierro para la edad, género, especie y estado
fisiol6gico (Aixala et al. 2013, Baltierra et al. 2015, Pavo et al. 2016).

El origen de la anemia es multifactorial, donde la causa es la carencia de nutrientes,
como el acido fdlico, vitamina B12 y de hierro (Abds et al. 2004, Hernandez 2012, Pavo et al.
2016). La deficiencia de cualquiera de ellos produce cambios morfoldgicos reconocibles en el
glébulo rojo adulto (Ebatt et al. 1986, Guyton y Hall 2011).

La deficiencia de acido folico y vitamina B12 es importante ya que actlan como
coenzimas en la sintesis del ADN. Una deficiencia de estas vitaminas genera un retraso en
la sintesis del ADN con respecto al crecimiento de la célula (Ebatt et al. 1986, Reinoso et al.
2008, Guyton y Hall 2011) y, cuando la célula produce el ADN necesario para la division, el
citoplasma ya ha crecido demasiado, por lo que el producto final es un glébulo rojo de gran
tamafio (macrocito), cuya superficie es débil y logra sobrevivir solo unos pocos dias (Ebatt et
al. 1986, Guyton y Hall 2011).

En el caso del hierro, este va alterar la produccién de hemoglobina, la cual es la
principal sustancia del citoplasma del glébulo rojo. Las anormalidades en la sintesis de la
hemoglobina afectan el aspecto del citoplasma y, por ende, al glébulo rojo. La hemoglobina
se compone de dos partes béasicas, una cadena proteinica de globina y el anillo hemo, el
cual contiene hierro. Si la produccion de cualquiera de estos dos elementos es anormal, se
reduce la produccion de hemoglobina (Ebatt et al. 1986, Guyton y Hall 2011, Hernandez
2012).

Los principales causantes que alteran la produccién de hemoglobina son la anemia
ferropénica, la anemia sideroblastica (condicion en la que se bloquea la adecuada
incorporacion y utilizacion del hierro) y la talasemia (anormalidades genéticas en las que se
reduce la produccion de globina). Los globulos rojos que se producen en estas tres
condiciones son pequefios, distorsionados y palidos (microciticos e hipocromicos) (Ebatt et
al. 1986, Mufioz et al. 2008). La causa mas frecuente de anemia microcitica hipocromica es

la ferropenia (Torrens 2015).
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1.1. Anemia ferropénica

La anemia ferropénica estd caracterizada por una deficiencia de hierro en el
organismo del animal. Esta deficiencia es producto de la alteracion del equilibrio entre las

necesidades del individuo y el aporte y/o la pérdida de hierro (Felisa 2017).

La anemia ferropénica, ademas de presentar ferremia baja, muestra capacidad de
transporte aumentada, saturacion de transferrina disminuida y ferritina sérica baja. Este tipo
de anemia se confunde con los casos de la anemia de los procesos cronicos o de la
inflamacién, con la diferencia de que esta uUltima muestra capacidad de transporte baja,
saturaciéon de transferrina normal o un poco disminuido, y ferritina sérica normal o
aumentada (Aixalé et al. 2013, Felisa 2017).

El neonato normal tiene reservas adecuadas de hierro, estas provienen del aporte de
hierro materno durante la vida intrauterina, y en menor medida del originado por la
destruccién de los eritrocitos por envejecimiento. A partir del momento que se gasten estas
reservas, la ternera depende en gran medida de la ingesta dietética para mantener un

balance adecuado de hierro (Aixala et al. 2013).
1.1.1. Fisiologia del hierro

La cantidad de hierro que asimila el organismo depende de la cantidad ingerida, la
composicion de la dieta y la regulacion de la absorcién por la mucosa intestinal (Aixala et al.
2013, Felisa 2017).

Los requerimientos totales de hierro dependen de la biosintesis del grupo hemo en
los eritoblastos de la médula 6sea. La absorcion del hierro dietario por el intestino, asi como
el hierro reciclado por los macréfagos, esta regulado por varias sefales fisiolégicas, como lo
son la carga de hierro, eritropoyesis, la hipoxia y la inflamacién. La absorcién de hierro
intestinal y el hierro reciclado por los macréfagos siguen la eritrofagocitosis y el catabolismo
del hemo, que son los principales procesos que llenan los requerimientos de hierro en los

mamiferos (De Domenico et al. 2008).
1.1.1.1. Hierroy la eritropoyesis

Las células eritroides en desarrollo en la médula ésea adquieren hierro del complejo

plasmatico-transferrina (Tf), a través de la via mediada por el receptor de transferrina (TfR)
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(Ponka et al. 1998, Napier et al. 2005). Todas las células proliferantes expresan receptores
de transferrina en su superficie celular a niveles que varian de 10° a 10° moléculas por
célula. Los precursores eritroides, que tienen un requerimiento extraordinario de hierro para
permitir la produccién de hemoglobina, pueden tener méas de 10° receptores de transferrina
por célula (Ponka et al. 1998).

El complejo hierro (Ill) — transferrina (Tf) se une a receptores especificos presentes en
la superficie celular, lo que induce la formacion de una vesicula endocitica. La acidificacion
del endosoma liberara hierro de la transferrina y se reducira el hierro a su estado ferroso de
hierro (II) (lolascon et al. 2009). La mayor parte del hierro se destinar4 a las mitocondrias
para participar en la sintesis de hemo o en el ensamblaje del grupo Fe / S (lolascon et al.
2009).

Dentro del citosol, el hierro puede almacenarse en una gran proteina multimérica
conocida como ferritina. El almacenamiento de hierro en esta molécula protege a las células
de los efectos dafinos del hierro libre y también lo mantiene secuestrado en una forma
biodisponible. Dado que el hierro es un metal tan importante pero téxico, sus rutas de
captacion, almacenamiento y movilizacion estadn estrictamente reguladas (Napier et al.
2005).

1.1.1.2. Metabolismo del hierro mitocondrial

En las células eritroides, la mayor parte del hierro que sale del endosoma se dirigira a
las mitocondrias para participar en la sintesis de hemo y el conjunto de cluster de hierro y

azufre, o puede almacenarse en la ferritina mitocondrial (Napier et al. 2005).

Una utilizacién importante de hierro en la mitocondria es asegurar la sintesis de los
clusteres hierro-azufre (ISC). Estos cofactores proteicos modulares antiguos consisten en
cationes de hierro (Fe** o Fe®") y aniones de sulfuro (S*). Estos ISC estan asociados con
sitios especificos en las proteinas aceptoras a través de la coordinacion del azufre de
residuos de cisteina (Napier et al. 2005, lolascon et al. 2009,). Las proteinas Fe / S se
encuentran entre los portadores de electrones mas importantes en la naturaleza y se
encuentran en las mitocondrias, el citosol y el nicleo. Son componentes integrales de las
cadenas de transferencia de electrones respiratorias y fotosintéticas, en las que los grupos
de ISC funcionan como una serie lineal de centros redox o reservorios de electrones

(lolascon et al. 2009, Franco y Castillo 2013), ademéas estan involucrados en procesos
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bioquimicos fundamentales que incluyen regulacion de la actividad enzimética, respiracion
mitocondrial, fijacién de nitrégeno, unién y activacion de sustratos, biogénesis de ribosomas,
catalisis redox, replicacion y reparacion de ADN, regulacion de la expresion genética y
metabolismo de nucleétidos (Villavicencio-Queijeiro 2012).

1.1.1.3. Regulacion de hierro

El hierro juega un papel crucial en muchas facetas del metabolismo mitocondrial. El
trafico y almacenamiento de hierro en la mitocondria debe estar estrictamente regulado ya
gue la interrupcion de estas vias puede ser catastréfica (Napier et al. 2005). Por ejemplo, el
exceso de hierro libre promueve la generacion de especies de oxigeno reactivas dafiinas,
mientras que un suministro inadecuado de hierro perjudica las actividades metabdlicas y
respiratorias del organulo y evita la formacidn de hemoglobina en el desarrollo de
precursores eritroides. Por lo tanto, varios mecanismos son operativos para coordinar la

adquisicion de hierro y la sintesis de hemo (lolascon et al. 2009).

Hay dos proteinas reguladoras de hierro (IRP1 e IRP2) que actllan como sensores de
hierro en células de mamiferos y regulan la traduccién o la estabilidad de los ARNm que
codifican proteinas del metabolismo del hierro. En su conformacion nativa, ambos IRP tienen
una alta afinidad de unién por estructuras cortas en forma de horquilla llamadas Elemento de
respuesta de hierro (IRE) presentes en los ARNm de sus genes diana. La union de IRP a la
IRE presente en la region 5 'no traducida de los ARNm de ferritina, ferroportina y ALAS2,
reprime la traduccion. Los IRP que se unen a los multiples IRE presentes en la regiéon 3 'no
traducida del ARNm de TfR1 estabilizan el ARNm. IRP1 es una proteina ISC que pierde su
actividad de unién a ARN en condiciones repletas de hierro mediante la adquisicion de un
grupo “Fe-*S, mientras que IRP2 se oxida y posteriormente se degrada por el proteasoma
(lolascon et al. 2009,).

1.1.1.4.  Eritrofagocitosis y reciclaje de hierro hemo

La cantidad de hierro requerida para la produccion diaria de 300 mil millones de
glébulos rojos se proporciona en mayor medida mediante el reciclado de hierro hemo por los
macrofagos, después de la fagocitosis de eritrocitos senescentes. Este proceso permite el
reciclado de aproximadamente 20-25 mg de hierro por dia, que corresponde a lo que se
necesita diariamente para la eritropoyesis de la médula 6sea cada dia (Knutson y Wessling
2003).
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En condiciones normales, el hierro absorbido de la dieta por los enterocitos
duodenales es necesario para compensar las pérdidas diarias, como resultado de la
descamacion de las células epiteliales y pérdidas menores de sangre (lolascon et al. 2009).

Durante toda su vida, los eritrocitos circulantes acumulardn cambios bioquimicos en
su superficie, como la peroxidacion de lipoproteinas unidas a la membrana, la pérdida de
residuos de acido sialico y la formacion de neoantigenos de senescencia, como las
moléculas de Band 3 modificadas. La eriptosis, una particular caracteristica de muerte
celular programada de los glébulos rojos caracterizada por contraccion celular y
externalizacion de fosfatidilserina, también contribuird a la eliminaciéon de eritrocitos
senescentes. Estas modificaciones permitiran que los macréfagos tisulares de la médula
0sea, el bazo y el higado identifiquen los globulos rojos que se eliminaran. El hierro liberado
del catabolismo del hemo se recicla de nuevo al plasma a través de la ferroportina, o se
retiene dentro de las moléculas de ferritina, para liberarse en etapas posteriores (lolascon et
al. 2009).

Existe relacion entre el aumento de la eriptosis de los eritrocitos cuando hay
deficiencia de hierro o en la enfermedad de células falciformes, que contribuye a reducir la
vida de los gl6bulos rojos, la gravedad de la anemia y los depésitos anormales de hierro en
el higado (lolascon et al. 2009).

1.1.2. Causas de la anemia ferropénica
Las causas de la anemia ferropénica son varias (Aixala et al. 2013):

Absorcidn insuficiente.

o Ingesta dietética insuficiente o inadecuada.
o Sindrome de malabsorcion.

o Reseccion intestinal.

Depositos disminuidos.
o Ternera nace antes de tiempo.
o Partos gemelares.

o Hemorragia intrauterina.

Aumento de requerimientos.
o Crecimiento acelerado.

Pérdidas aumentadas.
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o Hemorragia perinatal.
o Hemorragia digestiva.
o Pérdidas de sangre por otros érganos.

1.1.3. Diagnodstico de la anemia ferropénica

El diagnostico de la anemia comienza con el examen fisico y los examenes de
laboratorio basicos. El examen fisico considera si el animal presenta fatiga, anorexia,
pagofagia o pica (apetencias por comer tierra u otras sustancias no nutritivas), retraso del
desarrollo, palidez de la piel y/o mucosas, taquicardia, dilatacion cardiaca o soplo sistdlico,

aumenta la caida de pelo, ictericia, entre otras (Felisa 2017).

Mediante los examenes de laboratorio, se observa que la deficiencia de hierro pasa
por diferentes estadios: prelatente, latente y anemia manifiesta. En el primero de los
estadios, hay descenso de la ferritina (Ft) plasmatica y del hierro de depdsito (con
hemosiderina disminuida o ausente). En el estadio latente (eritropoyesis ferropénica),
comienzan a aumentar la transferrina (Tf) y los receptores de transferrina (TfR) debido a la
necesidad del eritroblasto de incorporar hierro para la sintesis de Hb. Tanto en la etapa
prelatente como en la latente, no hay anemia. En el tercer estadio hay anemia (por
disminuciéon de la Hb), con descenso de VCM y HCM, o sea, hay anemia microcitica

hipocromica (Felisa 2017).

La medicion del comportamiento funcional del hierro se ve mediante la medicion de
ferremia, capacidad total de saturacion de hierro (CTSH), transferrina, porcentaje de
saturacion de la transferrina, protoporfirina libre eritrocitaria y por los receptores solubles de
transferrina. El comportamiento del deposito del hierro se ve con la medicion de ferritina

sérica y hemosiderina en médula 6sea (Evatt et al. 1986, Aixala et al. 2013).

Cuando existe ferropenia, la transferrina aumenta en un intento de movilizar todo el
hierro posible (Felisa 2017, Pavo et al. 2016). Los receptores solubles de transferrina (STfR)
son producto del clivaje de los receptores de transferrina que estan presentes en los
eritroblastos y reticulocitos. La expresion de los sTfR esta regulada por diferentes factores y
por el nivel de hierro de depésito y la eritropoyesis. En la deficiencia de hierro tisular se
produce un incremento del numero de receptores de transferrina. Los sTfR son Utiles tanto
como marcadores precoces de deficiencia de hierro como en la diferenciacion entre la

anemia por deficiencia de hierro y la anemia por inflamacién (Beguin 2003, Felisa 2017).
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Cuadro 1. Secuencia de los resultados hematolégicos segun la deplecién de hierro en el

animal.
Estadio
Prueba Deplecién de Eritropoyesis _ .
. o Anemia ferropénica
depositos ferropénica
Hemoglobina N N D
Volumen
. N N D
corpuscular medio
Ferremia N D D
Porcentaje de
L N D D
saturacion
Protoporfirina libre
L N N A
eritrocitaria
Ferritina sérica D D D
Hemosiderina D D D

N: Normal, D: Disminuido, A: Aumentado.
Fuente: (Aixalé et al. 2013).

La ferritina refleja los depésitos corporales totales de hierro y es el primer parametro
que cae en la ferropenia. La capacidad total de fijacion de hierro (TIBC) es un medidor
indirecto de los niveles de transferrina y aumenta cuando la concentraciébn de hierro
disminuye. Esta disminuida en la malnutricién, la inflamacion, la infeccion crénica y en

patologia oncoldgica (Felisa 2017, Pavo et al. 2016).

El indice de saturacion de transferrina resulta de dividir la concentracion de hierro en
suero entre el valor de TIBC. Una saturacion de transferrina inferior al 10% se considera

gold-standard para determinar ferropenia (Pavo et al. 2016).

La anemia ferropénica suele presentar mayor amplitud de distribucion eritrocitaria
(ADE) (Aixala et al. 2013), esto ocurre porque, a medida que avanza la deficiencia de Fe, va
descendiendo el aporte del mismo para la sintesis de hemoglobina, coexistiendo eritrocitos

de diferente edad y contenido de hemoglobina (Felisa 2017). El ADE comienza a aumentar
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en la etapa latente, antes que desciendan la hemoglobina y el volumen corpuscular medio
(VCM). Cuando la anemia esta instaurada, el ADE sigue aumentado, o sea, que el ADE
también se incrementa con la severidad de la anemia (Felisa 2017).

Los niveles de hematocrito y de hemoglobina ayudan a determinar la presencia y
severidad de la anemia. Como cada una de estas mediciones suministra informacion
ligeramente diferente, es preferible que se realicen las dos, aunque la medicién de una u otra
suele ser suficiente por lo menos para establecer la presencia y la severidad de la anemia. El
hematocrito se expresa como el volumen de glébulos rojos por el volumen de sangre (Evatt
et al. 1986).

2. Fuentes de hierro

La biodisponibilidad del hierro depende del estado quimico en que se encuentra
(hemo o no-hemo) y de su interrelacién con otros componentes de la dieta. El hierro hemo es
el de mejor disponibilidad, pues es absorbido sin sufrir modificaciones y sin interrelacionar
con otros componentes de la dieta. El hierro no heminico se encuentra en estado férrico,
este se reduce por la reductasa Dcytb (ferrirreductasa citocromo B duodenal) e ingresa por la
membrana apical del enterocito a través de la DMT1 (transportador de metales
divalentes). El hierro ingresado al enterocito, si no es usado en la sintesis de ferritina, pasa a
la membrana basolateral. Alli, la hefastina oxida al hierro y la ferroportina (FPN) lo exporta al
plasma, donde es tomado por la transferrina. Esta lo lleva a diferentes sitios y, de forma

fundamental, a la médula 6sea (Aixala et al. 2013, Felisa 2017).

La ferritina contiene el 13% del hierro presente en el organismo, lo que representa, en
condiciones fisiologicas, mas del 50% del hierro de reserva. Es un almacén de hierro

“movilizable” y protege a las células del dafio oxidativo del hierro libre (Felisa 2017).

El hierro se elimina por via intestinal, renal y por descamacion epitelial, pero no hay
ningn mecanismo regulatorio de excrecion de hierro del organismo. Las IRP van a regular el
aumento o disminucion de la sintesis de diferentes proteinas (DMT1, transferrina, ferritina,
entre otras) para la mejor absorcion, utilizacion y/o depdésito del hierro. A medida que se
acentua la deficiencia de hierro van variando las concentraciones de las diferentes proteinas,

hay descenso de ferritina y aumentos de DMT1 y receptores de trasnferrina (Felisa 2017).
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3. Anemia en terneras

La presencia de anemia en terneras recién nacidas se puede relacionar al proceso
donde el feto, al momento del parto, pasa de la dependencia de la circulacion materna fetal a
la circulacién propia (Paez 2010), en donde las terneras con anemia microcitica hipocromica
se encuentran con una menor reserva de hierro en higado y cerebro, lo que causa una
disminucion del hierro sérico y del porcentaje de saturacién de la transferrina, y ademas

genera un aumento en la capacidad latente de union de hierro (Figueredo et al. 2010).

Settlemire et al. (1964) indica que una deficiencia de hierro afecta no sélo a la
hemopoyesis sino a otros érganos y funciones desde los primeros meses de vida. Segun
Volker y Rotermund (2000) y Moosavian et al. (2010) un bajo consumo de hierro causa
adaptaciones endocrinas y metabdlicas, aumenta la utilizacion de la glucosa dependiente de
insulina y disminuye la respuesta de la insulina a la hormona del crecimiento, lo que puede

desencadenar dificultades fisiol6gicas y reduccién en la ganancia de peso.

El Cuadro 2 muestra rasgos que se relacionan con una mayor o menor presencia de

anemia en terneros segun varios estudios.

Cuadro 2. Prevalencia de anemia en neonatas segun sus rasgos.

Rasgo Resultado Referencias

Terneros de Jersey y Holstein puros tienen valores de
Thomas et al.

Raza hemoglobina méas bajos que los terneros cruzados con (1953)

Red Dane o Sindhi-Jersey.

Thomas et al.

_ (1953), Kume vy
Machos presentan menor concentracion de
Sexo _ Tanabe (1994),
hemoglobina que las hembras.
Kume y Tanabe

(1996).
) Las hijas de primiparas presentaron concentraciones
Numero de , _ .
_ de hemoglobina y hematocrito menor que las hijas de Kume y Tanabe
lactancia de ) ) ) , _
multiparas, sin haber diferencia en hemoglobina y (1996).
la madre

hematocrito en las madres.
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3.1. Suplementacién con hierro

En terneros la deficiencia de hierro suele tratarse con una inyeccion intramuscular de
500 mg de Hierro-Dextran o dextrina, asi mismo, una suplementacion oral diaria de sulfato
de hierro, que contiene entre 20 — 40 mg de hierro es igual de efectiva para terneros recién
nacidos (Kume y Tanabe 1994).

Via oral: Se utiliza sulfato ferroso, gluconato o fumarato ferroso, que debe
administrarse alejado de las comidas - media hora antes o dos horas después. Las
complicaciones habituales son intolerancia digestiva (nauseas, constipacién, diarrea,
vomitos, dolor abdominal) y coloracién negruzca de dientes (reversible con la suspension del
tratamiento) (Aixala et al. 2013, Pavo et al. 2016).

Via parenteral: Se utilizar4 en casos de intolerancia digestiva severa al hierro oral,
patologia digestiva que contraindique la via oral, o presuncién firme de tratamiento oral
insuficiente o inadecuado (Aixald et al. 2013). El preparado recomendado para
administracién intramuscular es el hierro dextrano de bajo peso molecular; para
administracién endovenosa se pueden utilizar el mismo preparado o hierro sacarato (Aixala
et al. 2013). Las complicaciones que pueden observarse son: dolor en el sitio de inyeccion,
linfadenitis regional, hipotension arterial, shock anafilactico, cefalea, malestar general,

urticaria, fiebre, mialgias y artralgias (Aixala et al. 2013).

La suplementacion con hierro ha mostrado tener un efecto positivo en la ganancia de

peso en las terneras y en el perfil hematoldgico (Cuadro 3).
3.1.1. Metabolizacién del hierro suplementado

En los suplementos orales como las sales ferrosas, la biodisponibilidad de hierro
disminuye en presencia de inhibidores en la dieta y las sales férricas requieren de la
reduccion a la forma ferrosa en la luz intestinal y, ademas, la biodisponibilidad del hierro es 3
a 4 veces menor en sales férricas que en el sulfato ferroso. Por tal motivo, la via parenteral

presenta mayor efectividad en la suplementacion de hierro (Canaval et al. 2010).

En el caso de la inyeccion con hierro dextran, este se absorbe de forma rapida e
integral por el organismo. Primero se separa de su complejo dextran en el higado, para
poder ser depositado en los 6rganos de almacenamiento (higado, bazo y sistema reticulo

endotelial), a este punto ya puede ser metabolizado e incorporado a la hemoglobina,
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mioglobina y aminas celulares. En animales con anemia, el hierro inyectable produce un
rapido aumento del contenido de hemoglobina y del nimero de eritrocitos (Pérez et al. 2005,
Canaval et al. 2010).

La tasa de liberacion del hierro dextran es variable. Una porcion del hierro procesado
estara disponible para la médula Osea, otra fracciobn importante sera incorporada a los
depositos. Tarde o temprano, todo el hierro es liberado. Una proporcion variable (10- 50%)
puede ser fijada de forma local en el masculo por varias semanas 0 meses, esto cuando se

genera una reaccion inflamatoria (Canaval et al. 2010).
3.2. Exceso de hierro

El contenido excesivo de hierro en la dieta de los rumiantes puede tener efectos
téxicos al llegarles a causar dafio morfolégico al intestino al aumentar su permeabilidad. El
alto nivel de hierro en la alimentacion reduce la absorcion de otros elementos; esto conduce
al estrés oxidativo a nivel celular, a la peroxidacion lipidica y al aumento de la expresion

génica de enzimas con funciones antioxidantes (Hansen et al. 2010).

La utilizaciéon en exceso del hierro puede reducir las ganancias de peso. Segun Miller
et al. (1991), concentraciones de 2000 y 4000 ppm de hierro como carbonato ferroso
disminuyen ganancias de peso y consumo de alimento, pero no llega a presentar efectos

toxicos en estas concentraciones.

Un aporte en exceso de hierro puede interferir con la absorcion de cobre y zinc. Una
pequefia cantidad de 250 a 500 mg de Fe/kg MS se ha visto implicado con el gasto de cobre,
necesario para el correcto funcionamiento de enzimas, donde su deficiencia se ve ligada en
alteraciones del pelaje, diarreas profusas, menores ganancias de peso y/o produccion lactea,
fragilidad 6sea y menor fertilidad (NRC 2001).

Si la absorcion de hierro en la dieta excede la capacidad de union de la transferrina y
la lactoferrina en la sangre y los tejidos, el hierro libre puede aumentar en los tejidos (NRC
2001). El hierro libre es reactivo y puede causar la generacion de especies reactivas del
oxigeno, la peroxidacion de lipidos y la produccion de radicales libre que conduce al estrés

oxidativo, aumentando los requerimientos antioxidantes del animal (NRC 2001).
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El hierro libre también es requerido por las bacterias para su crecimiento y el hierro
dietético excesivo puede contribuir a la infeccion bacteriana. La toxicidad del hierro se asocia
con diarrea, reduccion en el consumo de alimento y ganancia de peso (NRC 2001).
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Cuadro 3. Suplementacion con hierro y su efecto en las ganancias de peso y condicién hematoldgica en terneras.

Metodologia

Hierro dieta

Efecto en GDP

Efecto hematoldgico

Observaciones

Referencia

Grupo 1: Oral 130 mg de
fumarato ferroso (40 mg Fe)
diario.

Grupo 2: 4 ml de hierro
dextran intramuscular (400
mg Fe) diario.

Grupos 3y 4: mismos
tratamientos variando el

Sexo.

Control: reemplazador
Grupos adicionados con Alfa
floc y pectina con y sin
suplementacion con sulfato

ferroso.

Terneras Jersey y Holstein

Grupos segun parto de la

madre (primipara o

multipara) y sexo del ternero.

Dieta base contenia 238
ppm Fe para el pre-
iniciador, 179 ppm el

iniciador y 190 ppm para

el heno en base seca.

Dieta base: 9 a 16,2 ppm
de Fe, Suplementadas:
30 ppm Fe primeras 6
semanas, después 50

ppm Fe.

4 mg/dia de sulfato
ferroso y 4 mg/dia de
sulfato ferroso + 5 g/dia

de lactoferrina.

No hubo diferencia

Luego de la semana 7
los animales
suplementados
presentaron mayores
ganancias de peso,
ademas de un mayor
apetito.
Animales con
concentraciones de
hemoglobina > 8 g/100
ml registraron una GDP

mayor.

No hubo diferencia en
concentracion de hierro sérico.
La concentracion de ferritina
sérica fue baja al nacer y
disminuy6 en los animales sin
tratamiento. Los animales
tratados presentaron un rapido

aumento.

Terneras sin ningln tratamiento
con hierro se volvieron
ligeramente anémicas a las 6

semanas y severas a las 14.

La concentracién de
hemoglobina disminuy6 con un

seguido aumento.

Animales tratados aumentaron
la concentracion del hematocrito
y hemoglobina, contrario a los

animales sin tratamiento.

La via de aplicacion del hierro
no mostro diferencia en el
efecto hematologica.

La absorcion de hierro ocurre
en el intestino y el rapido
crecimiento acelera el
agotamiento de hierro de los

sitios de almacenamiento.

Aumento de hemoglobina
coincidio con el inicio del
consumo de alfalfa en grandes

cantidades.

Miyata et al.
(1984)

Bernier et al.
(1983)

Thomas et al.
(1953)

Kumey
Tanabe
(1994), Kume
y Tanabe
(1996).
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OBJETIVOS

a) Generales:

Determinar el efecto de la suplementacion de hierro sobre diferentes parametros de
crecimiento y salud en terneras de reemplazo en una finca lechera comercial ubicada en

Santa Rosa de Oreamuno en la provincia de Cartago.

b) Especificos:
o Determinar la concentracién de hierro sanguineo y hemoglobina en las terneras
neonatas.
e Determinar la presencia o ausencia de anemia ferropénica en terneras neonatas.
e Evaluar el efecto que tiene de la suplementacion con hierro en terneras durante el
periodo de predestete sobre diferentes paradmetros de salud y crecimiento.
e Comparar las implicaciones econdmicas de la suplementacién de hierro ante la no

utilizacion.
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MATERIALES Y METODOS

El experimento se llevo a cabo en una finca ubicada en la zona de Santa Rosa de
Oreamuno de la provincia de Cartago, Costa Rica (9°55' Latitud Norte, 83°50' Longitud
Oeste). Su altitud es de 2188 msnm, con una precipitacibn media anual de 2370 mm. La
temperatura media anual es de 14,2 °C; con una maxima de 19 °C y minima de 9,2 °C

(Climate-data.org 2017), con un hato en produccion de 300 animales.

Se utilizaron 60 terneras de la raza Jersey desde las 0 a las 12 semanas de edad.
Los animales se separaron de sus madres al nacimiento alojandose en espacios
individuales. En las primeras 2 horas de vida se les suministré 4 L de calostro de buena
calidad (proveniente de un banco de calostro cuando fue necesario). Después y hasta los 90
dias de edad se les ofrecieron 4 litros de leche integra en dos tomas (6:00 am y 6:00 pm) y a
partir del tercer dia de nacidas se les ofrecié alimento balanceado en forma ad libitum hasta
el final del experimento. Al cumplir el mes de vida se inicio el aporte de heno de transvala de

forma ad libitum.

Se establecié un banco de calostro, donde se almacenaron 30 L de calostro con una
concentracion de inmunoglobulinas superior a los 50 g/L (determinada por un calostrometro),
con el fin de garantizar que todas las terneras tuvieran una correcta transferencia de

inmunidad pasiva y asi poder estandarizar esta variable en los animales del experimento.

Para asegurar la correcta transferencia de inmunidad pasiva, se tomé una muestra de
sangre a las terneras 24 horas de edad, para determinar por medio del refractobmetro el
contenido de proteina sérica total presente en los animales, se consideré una incorrecta

transferencia de inmunidad pasiva un valor por debajo de 5,5 g/dl de proteina sérica total.
Tratamientos

Al nacimiento, a cada ternera se le tomd una muestra de sangre que se envié al
laboratorio clinico veterinario Albeitar ubicado en San Pedro de Montes de Oca para
determinar la concentracion de hierro sérico, hematocrito y hemoglobina, para poder separar
los animales en dos grupos: presencia de anemia y sin presencia de anemia. Se considero la
presencia de anemia cuando la concentracién de hierro sérico fue menor de 10,2 pmol/L
(Kaneko et al. 2008). Se realiz6 una separacion de los grupos anteriormente definidos, los
cuales fueron dos segmentos por grupo, segun se inyectaban o no con hierro dextrano,

gquedando los tratamientos de la siguiente manera:
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1) AS: 15 animales con concentracion alta de hierro en sangre sin inyeccion de hierro.

2) AC: 15 animales con concentracion alta de hierro en sangre con inyeccion de 4 ml de
hierro intramuscular al tercer dia de nacida.

3) BS: 15 animales con concentracién baja de hierro en sangre sin inyeccién de hierro.

4) BC: 15 animales con concentracién baja de hierro en sangre con inyeccién de 4 ml

hierro intramuscular al tercer dia de nacida.
Variables evaluadas

1. Muestras de sangre

Se tomaron muestras de sangre por venopuncién yugular con el sistema de tubos al
vacio sin anticoagulante (tapa roja) y con sistema anticoagulante (tapa morada) al
nacimiento, y a los 7, 14 y 21 dias. Las muestras se enviaron a un laboratorio para la

determinar la concentracion de hierro, hemoglobina y hematocrito.

2. Analisis del aporte de hierro de la dieta

Se realizaron dos muestreos del contenido de hierro de todas las fuentes de alimento que
recibian las terneras, el primero se realizé al inicio del experimento y el segundo 3 meses
después. Las fuentes muestreadas fueron: el calostro, la leche, el concentrado, el heno vy el

agua.

La toma de la muestra de cada fuente se realizd6 con el material dispuesto el dia a

realizarse, donde se tomaron 500 g provenientes de submuestras de cada uno.

La metodologia utilizada para la determinacién de hierro en estas fuentes fue por medio

de absorcion atémica, siguiendo a segun AOAC 968.08.

3. Medicién del crecimiento de los animales

Para evaluar el desarrollo de las terneras se llevéd un registro de crecimiento desde la
semana 0 hasta la 12. Semanalmente se pesaron los animales y se realizaron mediciones de
altura a la cruz, altura a la cadera y circunferencia toracica. Las mediciones se realizaron el
mismo dia de la semana y a la misma hora para evitar irregularidades y disminuir el error
experimental. Con base en la diferencia de peso semanal, se determiné la ganancia diaria de

peso de los animales a partir de la segunda semana de edad.
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4. Medicién de consumo de alimento

El consumo de alimento se controlé a lo largo de todo el experimento. Se llevd un
registro de la cantidad de alimento balanceado ofrecido al dia, asi como del rechazo. El
alimento balanceado se ofrecié a partir del dia 3 de vida, iniciando con 50 g por dia, y se
increment6 de acuerdo al consumo que present6 el animal, para mantener el consumo ad

libitum.

5. Parametros de salud

Cada dia se observé los casos de diarrea, anemia y apariencia decaida, asi como la

aplicacion de tratamientos veterinarios y duracion de los mismos.

6. Medicion de temperatura y humedad ambiental

Se dispuso de un medidor de temperatura y humedad en el area de cunas, con el fin de
determinar la relacién entre las enfermedades presentadas por las terneras y la temperatura
y humedad del dia. Las mediciones se realizaron todos los dias a las 6:00 a.m., 12:00 m.d. y
6:00 pm.

7. Andlisis econémico

Se llevd a cabo un andlisis econémico con los gastos realizados durante todo el
experimento, con el fin de determinar el costo de crianza con el tratamiento de hierro,
comparandolo con el costo de crianza sin dicho procedimiento. Para esto se midié con
detalle el gasto en alimento, medicamento, mano de obra y servicios de agua y luz, ademas
del gasto que represento la dosis de hierro. Sumado a esto se tomé en cuenta el peso final
de los animales, donde un mayor desarrollo representa menores edades a primer parto,

mayor tiempo de produccién del animal y menor gasto de crianza.
Andlisis estadistico

Los datos de concentracion de hemoglobina, concentracion de hierro sérico,
hemograma, consumo, peso y medidas de la altura de los animales se evaluaron utilizando
el analisis factorial no probabilistico de medidas repetidas y el procedimiento MIXED en el

programa de SAS (SAS 2006), donde cada ternera se consider6 como la variable aleatoria,
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se utiliz6 como covariable el peso al nacimiento y se efectud la diferencia de medias con la

prueba de Tukey en aquellas que resultaron significativas (p<0,05).

El modelo estadistico utilizado fue:
Yikm = B+ T + Wj + (TW); + Terneray + ej
Donde:
Yix = variables dependientes
1 = media general
T, = efecto fijo del tratamiento i
W; = efecto de la edad j (medidas repetidas en el tiempo)
(TW);;= efecto de la interaccion del tratamiento por la edad
Ternera = efecto aleatorio de la ternera k

ejx = efecto residual
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RESULTADOS Y DISCUSION

Aporte de hierro

En el Cuadro 4 se aprecia el promedio de aporte diario de hierro absorbible para las
terneras de cada tratamiento, encontrdndose diferencias significativas a partir de la semana
5. Las terneras del grupo AC consumieron una mayor cantidad de hierro absorbible a
comparacion de las terneras AS con diferencias significativas después de la semana 5 hasta
la semana 12, con excepcion de las semanas 8 y 10. Las terneras BC también lograron un
mayor consumo de hierro absorbible a diferencia de las terneras del grupo BS, pero solo
durante las semanas 6 y 8, a la semana 9 fueron las terneras BS las que consumieron mayor

cantidad de hierro absorbible.

En el caso de las terneras AC comparadas con las terneras BC, estas Ultimas
mantuvieron un mayor consumo de hierro absorbible durante las semanas 6, 8 y 10, pero a

la semana 5 fueron las AC que mantenian un mayor consumo de hierro.

Finalmente, desde la semana 7 hasta la 11, las terneras del grupo BS consumieron
mayor hierro absorbible que las terneras AS, solo en la semana 8 y antes de la semana 5 no

se vieron diferencias significativas.

Muchos de los casos donde se encontré un mayor aporte de hierro de forma significativa
se relaciona con el mayor consumo que mostraron los animales, como ocurrié en la semana
5y 7, donde las terneras AC mostraron un mayor consumo de hierro, que se relaciona al
mayor consumo de alimento, y en las semanas 6 y 8, que las terneras BC lograron mas
aporte de hierro por su mayor consumo de concentrado y a la semana 9 esto se invirtié por

la misma razon.

Lo mismo ocurrié con los resultados de las terneras BC al compararlas con las terneras
del grupo AC, gue durante las semanas 8 y 10 se encontr6 un mayor apetito en las BC que

en las AC, relacionandose con el mayor consumo de hierro.

Cabe recalcar que, en todo el periodo experimental, la dieta mantuvo un balance positivo

para el aporte de hierro (Cuadro 5).

30



Cuadro 4. Aporte promedio diario de hierro absorbible en cada semana del experimento
segun el tratamiento.

Aporte de hierro absorbible (mg/dia)

Semana
AC AS BC BS

Nacimiento 12,10 12,10 12,10 12,10
1 13,50 12,85 14,17 15,48
2 17,84 18,20 17,45 17,83
3 24,18 26,42 27,77 24,78
4 29,55 26,24 36,57 26,30
5 64,032 40,89° 47,14° 34,81°
6 78,84° 59,47¢ 92,822 59,66°
7 97,912 76,66° 87,45%° 90,67
8 104,36° 100,31° 130,172 96,27°
9 145 ,47° 134,20° 143,82 174,44°
10 150,53° 142,64° 175,122 175,152
11 173,92 167,54° 175,06 182,722
12 201,142 184,39° 209,922 195,93%
Promedio 85,64 77,07 89,97 85,09
EEM 5,20 4,90 7,85 7,30

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicoé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

EEM: Error estandar de la media

2 etras mintsculas distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).

El hierro se absorbe segun la necesidad y la absorcion, que se ve afectada por factores
como la edad, el estado del hierro del cuerpo y la fuente dietética, por esto, la necesidad y
absorcion de hierro es maxima en animales jévenes privados de hierro (<biblio>). Como
mencionan Mohri et al. (2004), Heidarpour Bami et al. (2008) y Cole et al. (1997), durante las
primeras semanas de vida las terneras sufren de una reduccion progresiva en las cantidades
de hematocrito, glébulos rojos y hemoglobina, por lo que es necesario ofrecer un aporte
suficiente de hierro en la dieta. En estos casos, la expresion de DMT1 en los enterocitos
aumenta (Moos et al. 2002) y la necesidad y absorcién se ve facilitada por la migracién

desde las criptas de las células mucosas con mayores propiedades de union al hierro.
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Cuadro 5. Balance nutricional promedio diario de hierro absorbible en cada semana del
experimento segun el tratamiento.

Balance nutricional de hierro

Semana
AC AS BC BS

Nacimiento +12,10 +12,10 +12,10 +12,10
1 +6,74 +13,33 +11,71 +9,49

2 +12,02 +9,72 +13,32 +12,82
3 +11,68 +18,50 +20,00 +12,88
4 +9,41 +12,17 +21,03 +17,07
5 +53,21 +23,81 +29,86 +21,03
6 +56,07 +41,79 +73,32 +40,11
7 +74,80 +53,34 +58,45 +69,36
8 +76,25 +76,02 +111,30 +73,50
9 +124,58 +110,89 +110,94 +146,68
10 +118,48 +119,58 +149,45 +151,00
11 +148,18 +136,36 +151,33 +150,53
12 +171,97 +157,23 +175,23 +164,84

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplic6 inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

Bomba et al. (1986) han encontrado que ocurre una reduccion en los parametros de
glébulos rojos y hierro sérico en terneros alimentados con sustituto de leche, heno y mezcla
de granos, sin embargo en el presente trabajo, durante las tres primeras semanas no se
observé diferencias significativas en el aporte de hierro en la dieta, sin embargo, si se
encontré diferencias en los parametros sanguineos, por lo que estas diferencias fueron

indiferentes a la cantidad de hierro que consumieron las terneras.

Standish et al. (1969) también observo que el aumento de hierro en la dieta tuvo poco
efecto sobre la hemoglobina y el hematocrito, mientras que, al contrario, Koong et al. (1970)
informaron aumentos en la hemoglobina y el hematocrito con aumentos de hierro en la dieta.
Mohri et al. (2010) menciona que el aporte de hierro de la dieta no fue suficiente para la
eritropoyesis normal perfecta, aunque fue suficiente para la prevencién de la anemia, ya que
la administraciéon de hierro en el grupo de prueba proporcioné de manera similar un aumento

en los parametros de glébulos rojos, aunque la diferencia no fue significativa con el grupo de
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control, parte de estos resultados es que las ganancias de peso de las terneras fue de 0,194
kg/dia, muy por debajo de los resultados obtenidos por las terneras de los presentes

tratamientos, lo que disminuye el requerimiento de hierro en la dieta.

En el NRC (1978) se menciona que, aunque varios parametros fisiologicos estan
relacionados con la toxicosis y deficiencias por hierro, ninguno es un indicador tan preciso o
confiable como el aumento de peso y el consumo voluntario de alimento. En el trabajo de
Hansen et al. (2010), los terneros aumentaron un 62% a las 8 semanas de vida bajo un
aporte de 218 mg/Fe al dia, mientras que las terneras de los tratamientos del presente
trabajo estuvieron cerca de duplicar su peso a esta misma edad, recibieran o no hierro

inyectado.

También se explica el efecto negativo que representa una dosis alta de hierro en la dieta,
donde, por ejemplo, Miller et al. (1991) comprobd que obtuvo mejores ganancias de peso y
mayor consumo de alimento en el grupo control que en los animales que consumieron de
2000 a 4000 mg Fe/kg, lo mismo ocurri6é en el trabajo de Hansen et al. (2010) y Standish et
al. (1969), que informaron una relacion negativa entre los niveles crecientes de hierro
suplementario (0, 400 y 1,600 mg / kg de MS) y la ingesta de materia seca en novillos de

carne en crecimiento.

Se ha relacionado esta baja en el consumo de alimento a que el uso de FeSO4 en la
dieta y otras fuentes de hierro reducen la palatabilidad de la dieta (Koong et al. 1970;
Standish et al. 1971), Ademas, el alto contenido de hierro en la dieta puede haber afectado la
fermentacion ruminal, ya que el trabajo in vitro ha sugerido que el alto hierro reduce la

digestibilidad ruminal de materia seca (Harrison et al. 1992).
Concentracién de hierro sanguineo y hemoglobina en las terneras neonatas.
1. Hierro sérico

Las concentraciones del hierro sérico a lo largo de las primeras tres semanas de vida de
las terneras se presentan en el Cuadro 5. Al nacimiento, las terneras AS son las que
consiguieron mayores concentraciones de hierro sérico de forma significativa, y las terneras
gue nacieron con anemia presentaron las menores concentraciones sin diferencias
significativas. Durante la primera semana, fueron las terneras AC las que mostraron la mayor

concentracion de hierro sérico, y durante la segunda semana, son las terneras BC las que
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consiguen la mayor concentracion de hierro de forma significativa. A la tercera semana las
terneras BS presentan la menor concentracion de hierro de con diferencias significativas en

comparacion con los demas tratamientos.

De forma individual, las terneras del grupo AC mostraron una mayor concentracion de
hierro sérico con diferencias significativas a la primera semana a comparacion del resto de
semanas, lo que deja como resultado que a partir de los 15 dias no hay diferencia

significativa en la concentracidén de hierro en sangre después de su aplicacion.

En el caso de las terneras del grupo AS ocurrié lo contrario, pero con un mismo
efecto final, durante la primera semana la concentracion de hierro sérico disminuyo de forma
significativa, para después subir, manteniéndose sin diferencias significativas a la

concentracion conseguida al nacimiento.

Las terneras BC aumentaron su concentracion de hierro de forma significativa a partir
de la segunda semana, manteniéndose aln durante la tercera semana con concentraciones

mayores a comparacion de la concentracién obtenida al nacimiento.

De Ultimo, las terneras BS aumentaron su concentracion de hierro sérico durante la
primera y segunda semana con diferencias significativas con la concentracion lograda al
nacimiento, pero a la tercera semana volvieron a no mostrar diferencias significativas con el
primer sangrado. Se considera que un animal entra en anemia por deficiencia de hierro
cuando presenta concentraciones menores a 10,2 umol/L de hierro sérico (Kaneko et al.
2008).

Mohri et al. (2004), Al-Shami (2007), Heidarpour Bami et al. (2008) y Moosavian et al.
(2010) encontraron que la concentracion de hierro en terneras suplementadas aumenta
significativamente después de la primera semana, en concordancia con lo ocurrido en este
trabajo con las terneras AC y BC; debido a la rapida respuesta que tiene la administracién de

hierro parenteral (Paez 2010).

En el caso de los animales que no reciben la suplementacion de hierro, hay estudios
gue muestran una disminucién en la concentracion de hierro sérico durante los primeros 10
dias de vida del animal (Gennard et al. 1957, Kume y Tanabe 1994 y Kume y Tanabe 1996),
igual que las terneras AS del experimento. Segin Kume y Tanabe (1996), estos resultados

se deben a que el consumo de hierro en el calostro se estima en 3 a 5 mg/dL, cuando el
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requerimiento es de 40 mg para las terneras recien nacidas (Miyata et al. 1984 y Kume y
Tanabe 1994), esta insuficiencia de hierro en el calostro genera una disminucion de la
concentracion de hierro durante los primeros 10 dias de vida del animal (Kume y Tanabe
1996).

Cuadro 5. Concentracién del hierro sérico a lo largo de las primeras tres semanas de vida de
las terneras segun el tratamiento.

AC AS BC BS
Semana Lol
Nacimiento 18,7%° 26,6 8,1 7,25¢
1 26,32 15,8%° 14,5%° 16,2°°
2 20,1%° 20,978 32,32 15,8"°
3 17,6%° 21,848 24,252 9,3%¢
EEM 2,3 2,7 4,0 2,1

AC = Terneras que nacieron sin anemia y se les aplic inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS = Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC = Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS = Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia
de nacidas.

2 etras mintsculas distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).

ABC| etras mayusculas distintas en la misma columna indican diferencias significativas (p<0,05).

Por lo que se logra ver en el cuadro 4, el calostro les aporto suficiente hierro para la
ganancia de peso que mantuvieron las terneras durante esa primera semana de vida, y
Matrone et al. (1957) explica que, en los animales adultos, al incorporar hierro a la dieta o
inyectado, la eficiencia de la utilizacion del hierro aumenta, pero que en las terneras jovenes
se maximiza la absorcion del hierro dietético por la necesidad de hierro para satisfacer la
demanda de crecimiento (independientemente del nivel de hemoglobina en la sangre), por
esto, puede ser que el hierro consumido fuera rapidamente utilizado y agotado, bajando las

concentraciones de hierro en sangre.

Los animales del grupo BS aumentaron la concentracion de hierro sérico durante la
primera semana de edad, pero luego fue disminuyendo al avanzar la edad. Una posible
teoria es que estos animales nacieron con un depésito de hierro suficiente para suplir sus
requerimientos, ademas de que, como se muestra en el cuadro 4, mantienen un balance
nutricional positivo para el aporte de hierro con las ganancias de peso que mantenian en
esas semanas (Cuadro 10), pero con el paso de las semanas, sus niveles en sangre se

fueron disminuyendo por el rdpido crecimiento y la expansiéon del volumen sanguineo en las
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terneras, que resulta en una inmediata utilizacién del hierro en lugar del almacenamiento en
el cuerpo (Miltenburg et al. 1993, Radostits et al. 2007, Prodanovi¢ et al. 2014).

Esta teoria la refuerza Matrone et al. (1957), donde menciona que los animales que
reciben una suplementacién de hierro hasta después de haber agotado las reservas, tiene
una demanda mayor ya que el hierro va ser utilizado tanto para la reposicién como para el
crecimiento, por lo que es probable que los tejidos con deficiencia de hierro de los animales
agotados se mantengan extrayendo hierro del plasma, dando como resultado valores bajos

de hierro en suero.

2. Hemoglobina

Dukes (2015) define la anemia cuando las terneras presentan concentraciones de
hemoglobina por debajo de 8,0 g/dL, bajo este concepto se puede apreciar que en ninguno
de los tratamientos las terneras mantenian valores por debajo de este al nacer. Bajos niveles
de hemoglobina generan fatiga y los animales se vuelven disneicos debido al esfuerzo fisico
(Gennard et al. 1957), por esto la hemoglobina se toma siempre como primer punto para
definir la anemia (Aixala et al. 2013), sin embargo, en este caso el experimento se centrd en
la anemia por deficiencia de hierro, notando que a pesar de que los animales nacen sin

anemia por la baja de hemoglobina, nacen con anemia ferropénica.

En las semanas siguientes al nacimiento, se observa que la aplicacion de hierro no
tuvo un efecto sobre la concentracion de hemoglobina (Cuadro 6), ya que, en la primera y
segunda semana, las terneras BS son las que muestran mayores concentraciones de
hemoglobina. En la tercera semana todos los tratamientos, excepto las AC, tenian una

concentracion de hemoglobina muy cercana al minimo esperado.

También se logra ver que las terneras AC disminuyeron su concentracion de
hemoglobina de forma significativa a partir de la primera semana, lo mismo ocurre con las
terneras AS, pero en estas a partir de la segunda semana. En el caso de las terneras BS
ocurre todo lo contrario, su concentracion aumento a partir de la primera semana, pero
vuelve a bajar durante la tercera semana. Las terneras del grupo BC no mostraron

diferencias significativas a lo largo de las 3 semanas.

En los resultados del trabajo de Paez (2010) se encontré que la aplicacion de una

dosis Unica durante el periodo experimental no provoca un aumento en la concentracion de
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hemoglobina, similar a los resultados del presente experimento, donde las terneras AC y BC

no muestran un aumento en la hemoglobina, tal como si ocurre con el hierro.

Cuadro 6. Concentracién de hemoglobina a lo largo de las primeras tres semanas de vida de
las terneras segun el tratamiento.

AC AS BC BS
Semana T
g
Nacimiento 12,9 11,6"° 9,2¢ 10,75¢
1 10,7°%° 11,6 9,0° 13,6
2 10,5° 10,98P 9,1¢ 13,8
3 11,4782 9,9 9,3" 9,88
EEM 0,8 0,3 0,5 1,3

AC = Terneras que nacieron sin anemia y se les aplico inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS = Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC = Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS = Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia
de nacidas.

2 etras mintsculas distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).

ABC| etras mayusculas distintas en la misma columna indican diferencias significativas (p<0,05).

Welchman et al. (1988) y Mohri et al. (2004), de igual forma mencionan que la
cantidad de hierro requerida para satisfacer la produccién normal de hemoglobina es de 100
a 150 mg/dia y que los incrementos adicionales en la ingesta de hierro no promueven
mayores aumentos en la concentraciéon de hemoglobina, y como se observa en el Cuadro 4,
el aporte de la dieta fue menor a 28 mg de hierro durante las 3 semanas, razon por la cual el

inyectar hierro puede no generar la respuesta de aumento esperada en la hemoglobina.

En el caso de Gennard et al. (1957), Kume y Tanabe (1994) y Kume y Tanabe
(1996), probaron la incorporacion de hierro a la dieta de las terneras, donde las que no
recibieron hierro extra en el alimento mostraron una disminucion en la concentracion de
hemoglobina durante los primeros 10 dias de vida del animal, pero no asi a las que se les
implemento de 20 a 40 mg de hierro en la dieta, lo que refuerza la teoria de Paez (2010),
donde una implementacién continua de hierro muestra efectos positivos en la concentracion

de hierro.

Getty et al. (1968) evaluaron el efecto del hierro sobre los valores hematolégicos y el
crecimiento en terneros Holstein, empleando tres tratamientos: un grupo control, un
suplemento oral de sulfato de hierro (30 mg) y 500 mg de hierro dextran intramuscular y

concluyeron que en los terneros que recibieron el suplemento de hierro, ya sea oral o
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intramuscular, aumentaron significativamente la concentracion de hemoglobina en
comparacion con los terneros que no recibieron hierro, a diferencia de lo que menciona Paez

(2010) y de lo que ocurri6 en este trabajo.

De igual forma, Heidarpour Bami et al. (2008) estudiaron en terneros neonatos
Holstein los efectos de la suplementacién parental con hierro dextran y cobre sobre los
parametros hematoldgicos. A un grupo de terneros se le administr6 1000 mg de hierro
dextran al segundo dia de nacidos. El valor de la hemoglobina en el grupo control fue de
9,31 g/dl mientras que en el grupo al que se le aplic6 dextran fue de 11,45 g/dl a los 28 dias

de nacidas.

Por otra parte, Moosavian et al. (2010) evaluaron los efectos de la suplementacion
parental con hierro y vitamina A sobre el componente hematoldgico, la bioquimica del hierro,
la ganancia de peso y el estado de salud en terneros Holstein, para esto inyectaron 500 mg
de hierro via parenteral a cada ternero entre las 24-48 h de edad. El valor de la hemoglobina
en el grupo control fue de 7,75 g/dl mientras que en el grupo al que se le aplicé dextran fue
de 9,95 g/dl, proporcionando la administracion de hierro un aumento en los valores de
hemoglobina y hematocrito en los terneros recién nacidos, no logrado en el presente trabajo,
pero que bajo otras metodologias se ha logrado.

Segun Kume y Tanabe (1996), los animales a los que no se les aporta hierro tienden
a disminuir los valores de hemoglobia debido a que el consumo de hierro en el calostro para
las terneras no tratadas es insuficiente. Esta disminucion solo se mostré en las terneras del
grupo AS, pero las terneras BS obtuvieron una baja en la concentracién de hemoglobina a la

tercera semana.

El comportamiento de la concentracion de hemoglobina de las terneras BS se
asemeja al comportamiento del hierro de este mismo grupo, por lo que se puede concluir que
el aumento en la produccion de hemoglobina es causado por el aumento en la concentracion

de hierro sérico, asi como su disminucién durante la tercera semana.
3. Hematocrito

Desde el nacimiento, las terneras AS mantienen los mayores porcentajes de
hematocrito, y a partir de la segunda semana, mantiene los mayores porcentajes de

hematocrito junto con las terneras del grupo AC.
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Las terneras del tratamiento BS al nacer presentaban altos porcentajes de
hematocrito, similares a las terneras AC, sin embargo, al cumplir los 7 dias de nacidas, las
terneras mostraron una notable disminucién en el porcentaje de hematocrito, (Cuadro 7),
llegando a valores por debajo de 27%, que segun Coppo (2001), es el valor normal en
bovinos. En el caso de las terneras que nacieron con anemia por deficiencia de hierro y que
recibieron la inyeccion de hierro fueron (BC), durante todo el muestreo, fueron los animales
con menores porcentajes de hematocrito asi como de hemoglobina, y desde el nacimiento,
llegaron a porcentajes por debajo del limite considerado como adecuado. A partir de la
segunda semana, las diferencias en el hematocrito se observan mas por si nacieron con

anemia o no, que por si fueron inyectadas con hierro.

También se logra apreciar que los tratamientos AC, AS y BC no mostraron diferencias
significativas en sus porcentajes de hematocrito a lo largo de las 3 semanas, solo las
terneras del grupo BS mostraron porcentajes de hematocrito menores desde la primera

semana a comparaciéon del nacimiento.

Cuadro 7. Comportamiento del hematocrito a lo largo de las primeras tres semanas de vida
de las terneras segun el tratamiento.

AC AS BC BS
Semana
%

Nacimiento 32,2° 34,82 26,9° 31,4
1 30,3° 32,82 24,6° 25,75¢
2 29,62 30,92 25,0° 23,85°
3 32,42 31,32 27,1° 26,65°
EEM 1,3 1,0 1,6 2,1

AC = Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS = Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC = Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS = Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia
de nacidas.

3 atras mindsculas distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).

ABC| etras mayusculas distintas en la misma columna indican diferencias significativas (p<0,05).

El porcentaje de hematocrito esta seriamente influenciado por condiciones de
hidratacion, ejercicio y estrés, por tanto, puede variar mucho en cortos periodos de tiempo y
su efecto de modificacion es de mediano a largo plazo, debido a que la vida media de los
eritrocitos es alrededor de 140 dias. Por ejemplo, una deshidratacién sube los hematocritos

porque se concentran los eritrocitos (Kaneko et al. 2008), como ocurrio en las terneras BS,
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que presentaron mas problemas de diarrea que los animales de los otros tratamientos,

mostrando, como resultado, porcentajes mayores de hematocrito.

Las terneras AC y AS al nacer con un mayor porcentaje de hematocrito les puede
ayudar a mantener esa alta concentracion a lo largo de las tres semanas, y por eso la
diferencia ente los tratamientos se muestra mas por si nacieron con anemia o no, ya que
durante las primeras 3 semanas los pesos no presentaban diferencias significativas como
para hacer un efecto de dilucion en la sangre, ni presentaron mucha diferencia en los casos

de diarrea como para generar un efecto por deshidratacion.

En el trabajo de Paez (2010), tal como ocurrié con la hemoglobina, la aplicaciéon de
hierro dextrano tampoco influyd sobre el porcentaje de hematocrito, explicando que esto
puede deberse a que se empled una dosis Unica y los animales corrigieron el déficit de hierro
cuando iniciaron el consumo de alimento, similar a lo encontrado en los resultados del

presente trabajo.

En el trabajo de Revelo (2005), durante los primeros siete dias de vida los terneros
con y sin inyeccién de hierro dextran presentaron anemia. A partir de la segunda semana de
vida los animales de ambos tratamientos alcanzaron niveles de hematocrito superiores a los
normales, semejante a lo mostrado por las terneras del presente trabajo, que, aunque no
llegaron a sobrepasar el minimo requerido, disminuyeron el porcentaje de hematocrito en la
primer y segunda semana, pero a la tercera semana aumentaron. Estos resultados son
similares a los de Miyata et al. (1984), quienes encontraron un leve incremento del
porcentaje de hematocrito de terneros con aplicacion de 400 mg de hierro dextran al tercer
dia y a la segunda semana, mientras que Thomas et al. (1953) reportaron que el porcentaje
de hematocrito de terneros Holstein y Jersey se redujo después del parto y alcanzé niveles

normales a los 30 dias de vida.

En el caso de Revelo (2005), el porcentaje de hematocrito a los 7, 21 y 42 dias de los
terneros que recibieron aplicacion de hierro dextran fue mayor (p<0,05) que el de los
terneros control, a pesar de que su porcentaje al nacimiento fue menor. Estos resultados son
similares a los encontrados por Matrone et al. (1957), Hibbs et al. (1962) y Kume et al.
(1998), pero contrastan con los de Bunger et al. (1982) quienes no hallaron efecto de la

aplicacion de 1000 y 1500 mg de hierro dextran sobre el porcentaje de hematocrito.
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Efecto de la suplementacion con hierro en terneras durante el periodo de predestete

sobre diferentes parametros de salud y crecimiento.
1. Peso semanal

No se encontré diferencia significativa (p<0,05) entre los diferentes tratamientos para los
pesos semanales durante las primeras siete semanas del experimento, pero a partir de la
semana 8, las terneras del grupo AC mostraron una mejora de forma significativa en los
pesos de las terneras, esto al compararlas con las terneras que no recibieron inyeccion de
hierro (AS) (Cuadro 8), no asi al compararla con las terneras que nacieron con anemia, que
no presentaban diferencias significativas en algunas de las semanas con las terneras AC,

por lo que la diferencia solo ocurrié entre las terneras AC y AS.

Cuadro 8. Pesos promedio semanales obtenidos de los diferentes tratamientos.

AC AS BC BS
Semana
kg
Nacimiento 27,6 26,7 27,8 27,7
1 29,2 27,4 28,6 28,9
2 30,5 28,6 29,8 30,0
3 32,7 30,3 31,4 31,9
4 36,8 33,3 34,4 33,7
S 39,3 36,8 37,9 36,5
6 43,8 40,7 42,0 40,6
7 48,5 45,0 47,9 44,9
8 54,3 50,0° 51,8% 49,6°
9 58,6 54,8 58,6% 55,4%
10 65,2 59,6° 63,0% 60,4
11 70,5° 66,0° 68,87 67,1%
12 76,5° 71,6° 75,97 73,5%
EEM 1,8 1,7 2,5 2,4

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

%) etras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).
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Segun Heinrichs y Lammers (1998) y Jones y Heinrichs (2017), las terneras Jersey a las 12
semanas deben presentar pesos entre 70 y 80 kg, valor logrado por todos los animales en el
experimento, pero se puede concluir que las terneras que recibieron hierro de forma
intramuscular mostraron mejores resultados de peso, coincidiendo con lo encontrado por
otros autores (Cuadro 9), quienes indican que la suplementacion de hierro se relacioné con
mejores pesos en las terneras, sin embargo en el presente estudio puede no haberse

encontrado tanta diferencia por la cantidad de animales de la muestra.

Cuadro 9. Diferencias en peso encontradas al administrar hierro en diferentes semanas de

medicion.
o _ Diferencia _
Aplicacion hierro Semana Dato o Referencia
significativa
30 — 50 ppm sulfato de » Control: 93,3 kg S Bernier et al.
[
hierro en dieta. Hierro: 117,3 kg (1983)
Heidarpour
I-IM de 200 cc Fe Control: 49 kg _
8 _ No Bami et al.
dextrano al 2 dia. Hierro: 48 kg
(2008)
Inyeccién 2 cc hierro 16 Control: 165 kg N Hibbs et al.
0
dextrano al 3 dia. Hierro: 172 kg (1962)
_ _ Control: 172,7 kg _ Hostettler-Allen
50 mg/kg hierro en dieta. 17 _ Si
Hierro: 178,9 kg et al. (1993)
105 mg/kg hierro en g Control: 82,3 kg N McFarlane et al.
0
dieta. Hierro: 84,1 kg (1988)
1 g Fe como hierro 5 Control: 51,5 kg N Mohri et al.
0
dextrano al 2 dia. Hierro: 59,7 kg (2010)

Dallman (1986) explica que la deficiencia de hierro se manifiesta en los musculos
esqueléticos a través del agotamiento de ciertas enzimas oxidativas y proteinas involucradas
en la utilizacion de oxigeno. Estas enzimas contienen hierro o dependen del hierro como un
cofactor. También, muchas de las enzimas dependientes de hierro en la cadena respiratoria
dentro de la mitocondria estan involucradas en la produccién de ATP. En la deficiencia de
hierro, estas enzimas estan disminuidas a varios grados, las mas afectadas son las
deshidrogenasas, que son necesarias para las reacciones iniciales de la cadena respiratoria

(Davies et al. 1982, Dallman 1986). Si la deficiencia de hierro se manifiesta al disminuir la
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actividad de las enzimas que lo contienen o al disminuir el hierro disponible para actuar como
cofactor, se sugiere una reduccién general de la oxidacion mitocondrial, esto es afirmado por
la evidencia de la disminucion del consumo de oxigeno durante la deficiencia de hierro (Lindt
1988). Esto podria explicar, porque en el presente trabajo se obtienen mejores ganancias de

peso con las terneras que recibieron la inyeccién de hierro (AC).

La inyeccion de hierro no mostré diferencia significativa entre los pesos de las terneras
gue nacieron con anemia, esto se puede deber a que la anemia muestra efectos adversos
hasta que se vuelve grave (Kay et al. 1980), por lo que se puede concluir que estas terneras

no llegaron a presentar una anemia severa.

2. Ganancia diaria de peso

Los resultados de las ganancias de peso de los diferentes tratamientos se muestran en el
Cuadro 10. Se encontraron diferencias significativas (p<0,05) en algunas de las semanas
para los diferentes tratamientos, pero en la mayoria de las semanas las mejores ganancias

de peso las tuvieron las terneras que recibieron la inyeccion de hierro.

Al comparar las terneras que nacieron sin anemia (AC y AS) se logra notar que solo
durante 3 semanas mostraron diferencias significativas, pero el resto de las 9 semanas sus
ganancias de peso son muy similares estadisticamente. Lo mismo ocurre con las terneras
gue nacieron con anemia (BC y BS), asi como al comparar las que recibieron la inyeccién de
hierro (AC y BC). Las que durante todo el experimento no logran diferencias significativas
fueron las terneras que no recibieron la inyeccion de hierro, que en la mayoria de las

semanas mantenian las menores ganancias de peso.

En promedio, las ganancias de peso de las terneras de los grupos AC y BC fueron 0,59
kg/dia y 0,57 kg/dia, respectivamente, y de las terneras que no recibieron la inyeccion de
hierro fue de 0,55 kg/dia las BS y 0,54 kg/dia las AS.

En el Cuadro 11 se muestran algunos ejemplos de cémo con diferentes fuentes de hierro
y diferentes formas de administracion se logré encontrar discrepancias en las ganancias de

peso.
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Cuadro 10. Ganancias de peso promedio semanales obtenidos por las terneras de
diferentes tratamientos.

AC AS BC BS
Semana
kg/dia
1 0,316% 0,143" 0,105° 0,219%
2 0,182 0,164 0,186 0,225
3 0,315 0,241 0,216 0,272
4 0,590° 0,427° 0,432% 0,257°
5 0,357 0,500 0,508 0,405
6 0,631 0,554 0,574 0,586
7 0,680% 0,623° 0,853?% 0,616°
8 0,826 0,714%® 0,555° 0,670%
9 0,614° 0,686" 0,967 0,812%
10 0,9422 0,689° 0,755 0,700°
11 0,757% 0,906° 0,698° 0,938%
12 0,860% 0,799° 1,020? 0,905
EEM 0,080 0,080 0,110 0,110

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

%) etras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).

Como Mohri et al. (2010) menciona, la deficiencia de hierro se asocia con un crecimiento
reducido, pérdida de apetito y mayores tasas de infeccion porque es un elemento importante
para realizar varias funciones vitales, como unir y transportar oxigeno, como un componente
clave de las proteinas de hemoglobina y mioglobina, mediar el transporte de electrones
dentro de las células en forma de citocromos y facilitar las reacciones de las enzimas de
oxigeno en varios tejidos (Jain 1986), por esta razdn siempre se logra notar la diferencia en

peso de los animales con menores concentraciones de hierro.
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Cuadro 11. Diferencias en ganancias diarias de peso encontradas al administrar hierro.

o Presenta diferencia _
Aplicacion de Fe GDP S Referencia
significativa

1000 ppm de hierro Control: 1,0 kg/d N McGuire et al.
o]

oral Hierro: 1,1 kg/d (1985)

1 g Fe como hierro Control: 0,194 kg/d _ _

_ Si Mohri et al. (2010)

dextrano al 2 dia. Hierro: 0,309 kg/d

I-IM de 200 cc hierro Control: 0,28 kg/d S Heidarpour Bami et
[

dextrano al 2 dia. Hierro: 0,315 kg/d al. (2008)

50 mg/kg hierro en Control: 1,35 kg/d S Hostetettler-Allen et
[

dieta. Hierro: 1,43 kg/d al. (1993)

1 g Fe como hierro
Control: 0,94 kg/d

dextrano a la _ No Reece et al. (1985)
Hierro: 0,95 kg/d

semana ly 3.

GDP: Ganancia diaria de peso

A pesar de las diferencias encontradas en este trabajo y otros, en todos los casos no se
presentd mucha diferencia en la ganancia de peso; esto puede ser con base en el efecto
explicado por Heidarpour Bami et al. (2008), que atribuyen las pocas diferencias en
ganancias de peso al aporte de hierro que recibe el animal de la dieta, aunque no es
suficiente para salir de la anemia, si logra ayudar al crecimiento del animal. Ademas, como
mencionaron Matrone et al. (1957), en las terneras jovenes se maximiza la absorcion del
hierro dietético por la necesidad de este para satisfacer la demanda de crecimiento, por eso,
la cantidad de hierro obtenido de la dieta, aunque sea poca, se utiliz6 al maximo para

mantener el crecimiento del animal.

Hostettler-Allen et al. (1993) compararon los resultados al dar lactoreemplazadores con
una concentracion de 20 mg Fe/kg y 50 mg Fe/kg a terneras con y sin anemia. Entre sus
resultados se encontrd que las terneras que consumieron la menor concentracion de hierro
presentaron menores ganancias de peso, y esto lo relacionan a pobres eficiencias
alimenticias. Dentro de sus conclusiones toman en cuenta que una absorcion perturbada de
los nutrientes a nivel de intestino, un metabolismo anormal, cambios endocrinos y la
incidencia de infecciones aumentada pueden explicar la menor ganancia de peso diaria en

los animales con deficiencia de hierro.
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También se ha investigado la respuesta de la insulina con la deficiencia de hierro. Ceppi
(1992) midi6 que las respuestas de la insulina como factor de crecimiento | a la hormona de
crecimiento bovina exdgena se redujeron en los terneros que desarrollaron una deficiencia
grave de hierro al ser alimentados con un reemplazador que contiene solo 10 mg de Fe / kg.
Hostettler-Allen et al. (1993) también demostraron que los animales alimentados con bajas
dosis de hierro tienen una mayor captacion celular de glucosa, lo que se podria interpretar
como una adaptacién para cumplir con la calificacion no aumentada de degradacion y
almacenamiento de glucosa y lograr mantener ganancias de peso similares a las de un

animal sano.

3. Circunferencia toracica

Los resultados de circunferencia toracica muestran que hubo diferencias significativas
(p<0,05) entre los animales de los diferentes grupos (Cuadro 12). A la semana 12, las
terneras AC fueron las que presentaron la mayor circunferencia toracica, siendo de 96,4 cm,
seguidas por las terneras del tratamiento BC, con una circunferencia toracica de 96,1 cm. En
cuanto a las terneras del tratamiento BS y AS presentaron las menores circunferencias
toracicas, siendo de 96,0 y 95,2 cm respectivamente. Este patron se observé a lo largo de

las doce semanas.

Se debe considerar, que, durante todo el experimento, la circunferencia toracica de las
terneras AC muestra diferencias significativas al compararlas con las terneras AS, pero esto
solo ocurre entre estos animales, ya que al comparar las terneras BC con las BS no
muestran diferencias significativas, asi al comparar las terneras por si recibieron la inyeccién
de hierro o no (AC y BC, AS y BS).

Monge-Rojas y Elizondo-Salazar (2016) realizaron un trabajo con el fin de evaluar el
efecto del consumo de agua sobre la ingesta de alimento balanceado y los parametros de
crecimiento en terneras de la raza Jersey desde el nacimiento hasta las ocho semanas de
edad. Dentro de sus resultados, la circunferencia toracica de una ternera Jersey a la semana
uno tiene un promedio de 71,25 cm; en el caso del presente trabajo, este valor fue superado
por las terneras de los grupos que recibieron la inyeccion de hierro. A la semana 2, en el
experimento de Monge-Rojas y Elizondo-Salazar (2016) las terneras que mas circunferencia
lograron al estar bajo la influencia del consumo de agua, fue de 75 cm, muy por encima de

los datos de todos los animales del presente trabajo, lo que deja a ver que lo animales del
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presente trabajo, bajo otras condiciones, pueden llegar a conseguir mejores circunferencias

toracicas como las de Monge-Rojas y Elizondo-Salazar (2016).

El incremento de la circunferencia toracica desde la semana 1 a la 8 fue de 21% en la
mayoria de los tratamientos, solo las terneras del tratamiento BS presentaron un 1% menos
que el resto de grupos. En el estudio de Monge-Rojas y Elizondo-Salazar (2016), las
terneras llegaron a tener un aumento en la circunferencia toracica del 25%, esto dado por su

mayor GDP.

Cuadro 12. Diferencias en la circunferencia toracica promedio semanal obtenidos de los
diferentes tratamientos.

Semana AC AS BC BS
cm
Nacimiento 70,22 67,4° 69,82 68,8
1 71,4° 69,1° 70,8% 71,0
2 72,6 70,9° 71,4% 72,2%
3 74,3 72,7 73,1 73,9
4 76,7° 74,1° 75,87 75,8%
5 78,9° 76,7° 78,4 77,9%
6 82,1° 78,8° 80,4 80,4%
7 85,1? 81,1° 83,1%° 82,2%
8 86,4 83,6" 85,7° 85,0%
9 88,6 86,5 88,8 88,3%
10 91,8 89,9° 91,1% 91,0%
11 94,32 92,4° 92,8% 93,9%
12 96,4 95,2 96,1 96,0
EEM 0,8 0,8 1,2 11

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

%) etras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05).

4. Altura ala cruz

Los resultados de la altura a la cruz se muestran en el Cuadro 13, donde se aprecia poca
diferencia en la suplementacion de hierro parental, ya que al comparar los grupos AC y AS,

solo se observé diferencia en el nacimiento y a la semana 5, mientras que la comparacion de
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los tratamientos BC y BS no muestra diferencias significativas a lo largo del experimento. Un
efecto positivo observado es que entre los tratamientos AC y BC tampoco se logro diferencia
significativa en la altura a la cruz, a diferencia de los animales que no recibieron la inyeccién
de hierro, donde si se lograron mayores alturas en las terneras BS durante varias semanas,

al compararlas con las terneras del grupo AS.

Cuadro 13. Diferencias en la altura a la cruz promedio semanal obtenidos de los diferentes
tratamientos.

Semana AC AS BC BS
cm

Nacimiento 70,22 67,9° 70,0° 69,8
1 72,1 70,5 71,7 71,2

2 73,6% 71,2° 72,6% 72,8

3 75,3% 72,2 74,42 73,8

4 76,7° 73,9% 76,6% 74,8

S 77,9° 74,6 77,4% 75,9°

6 79,28 76,7% 79,7 77,2°

7 80,2 78,5° 81,3° 78,6°

8 81,6 79,5° 81,8° 80,0%°

9 83,1% 81,02 82,7° 81,2

10 84,6% 81,9 85,1° 83,9°

11 86,4 84,0° 85,8 85,5

12 88,1% 85,7 87,7 87,42
EEM 0,7 0,6 1,0 0,9

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

2 etras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05)

En el trabajo realizado por Vargas-Ramirez y Elizondo-Salazar (2014), donde el objetivo
era determinar el consumo de alimento balanceado y agua, se encontré que las terneras a la
primera semana median 82 cm, y a las 12 semanas llegaban a una altura a la cruz de 96 cm,
lo que representa un aumento del 17%. En el presente trabajo, todas las terneras lograron
aumentar en un 22% la altura a la cruz, mientras que las terneras BS fueron las que mayor

crecimiento en altura obtuvieron, siendo de un 23%.
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Castro-Flores y Elizondo-Salazar (2012) evaluaron el efecto del procesamiento del
alimento balanceado utilizado en la crianza de terneras, sobre el crecimiento de los animales
y el desarrollo ruminal durante el periodo pre-destete, durante las primeras 8 semanas,
obtuvieron un crecimiento del entre el 7 y 10%. Datos muy superiores los obtuvieron
Elizondo-Salazar y Sanchez-Alvarez (2012), al comparar diferentes parametros bajo la
alimentacioén convencional e intensivo, obteniendo un aumento en altura a la cruz de 17 y
20% a la octava semana. Estos datos se asemejan a los obtenidos por Monge-Rojas y
Elizondo-Salazar (2016), donde las terneras que se mantuvieron sin agua llegaron a un

crecimiento en altura de 16% y las que si consumieron agua a un 15%.

En el presente trabajo, las terneras que recibieron la inyeccién de hierro fueron las que
mostraron mayor aumento en altura hasta la semana 8, siendo del3,18% las AC y 14,09%
las BC, mientras que las que no recibieron la inyeccion de hierro mostraron menores
ganancias en altura, siendo 12,76% para las AS y de 12,36% para las BS. Estos resultados
son mas cercanos a los valores logrados por Monge-Rojas y Elizondo-Salazar (2016) y muy
superiores a los presentados por Castro-Flores y Elizondo-Salazar (2012), demostrando un
buen crecimiento en altura a la cruz pero que se puede superar, ademas de que las terneras

suplementadas tuvieron un mayor crecimiento porcentual en la altura a la cruz.

Existen diferentes mecanismos que explican el papel que juega el hierro en el

crecimiento de los huesos, entre ellos:

1. El papel del hierro como un cofactor esencial para la hidroxilacién de los residuos
de prolol y lisil del procolageno para la sintesis de colageno, componente principal
del tejido 6seo (Shoulders y Raines 2009).

2. El hierro es esencial para el metabolismo de la vitamina D, ya que todos los
citocromos relacionados con la vitamina D catalizan reacciones de hidroxilacion
individuales o mdltiples en carbonos especificos del sustrato de vitamina D
utilizando un hierro unido a hemo (Jones et al. 2014).

3. Un estado de hipoxia ocurre cuando se reduce el suministro de oxigeno a los
tejidos, como ocurre en la anemia (Navas-Carretero et al. 2009 y Hurrel y Egli
2010).

La hipoxia es un importante estimulador de la resorcion 6sea (Arnett et al. 2003 y
Shiozawa et al. 2010). Durante la normoxia, el a-cetoglutarato, el oxigeno molecular y el

hierro son necesarios para la actividad de la prolil hidroxilasa, que actia sobre el factor
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inducible por hipoxia a (HIF-1a), impidiendo su accion. El papel del hierro en HIF-1a es

similar al involucrado en la sintesis de colageno (Gorres y Raines 2010).

4. Finalmente, la acidosis metabdlica o local también puede inducir la activacion de
osteoclastos y la pérdida 6sea (Arnett et al. 2003 y Okito et al. 2015).

La acidosis también puede ser consecuencia de la hipoxia y es ampliamente conocido
gue la resorcidén 6sea se activa a un pH bajo para liberar fosfatos y restablecer el equilibrio
acido-base en el liguido extracelular. Sin embargo, Okito et al. (2015) observaron que en
condiciones acidas los osteoblastos tienden a cambiar su fenotipo de osteogénico a
osteoclastogénico, lo que demuestra que tanto el osteoblasto como el osteoclasto estan
alterados. También, Zhao et al. (2012) encontraron que bajas concentraciones de hierro

inhiben la osteogénesis.

En los animales con deficiencia de hierro, se hubiera esperado que algunos de estos
factores se vieran alterados, sin embargo, se logré6 mantener el crecimiento de los animales,
esto posiblemente debido a que el hierro en la dieta mantenia un balance positivo a lo largo
de las semanas (Cuadro 4).

5. Altura a la cadera

Los resultados de la altura a la cadera se muestran en los Cuadros 14. Segun los
resultados, las terneras que nacieron con anemia y fueron inyectadas con hierro muestran
mayores alturas a la cadera durante el segundo mes de vida que las que no recibieron la
inyeccion de hierro, pero antes y después de este mes no muestran diferencias significativas.
En el caso de las terneras del grupo AS, durante el primer mes mostraron menores alturas a
la cadera que el grupo BS, sin embargo, en el resto del trabajo no se encontr6 diferencias

significativas.

Las terneras que nacieron sin anemia no mostraron diferencias significativas al recibir o
no la inyeccién de hierro, de igual forma, la altura a la cadera también se mantenia sin
diferencias al comparar las terneras que nacieron con anemia y recibieron la inyeccion de

hierro junto con las AC.

Segun los resultados de Monge-Rojas y Elizondo-Salazar (2016), las terneras mantienen
un crecimiento en altura a la cadera de 17% a las 8 semanas, similar a lo encontrado por
Elizondo-Salazar y Sanchez-Alvarez (2012) en las terneras con una alimentacion intensiva

en leche, que lograron un aumento en la altura a la cadera del 16%, mientras que, en el
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trabajo de Castro-Flores y Elizondo-Salazar (2012), solo se logré un 7,5% de aumento. En el
presente trabajo, las terneras BC fueron las que lograron un mayor crecimiento porcentual en
altura a la cadera desde la semana 1 hasta la octava, siendo de un 13%, no tanto como en el
trabajo de la alimentacion intensiva, pero si mas que en el trabajo de Castro-Flores y
Elizondo-Salazar (2012), mientras que las terneras BS fueron las que porcentualmente
tuvieron el menor crecimiento en la altura a la cadera, siendo de un 10%, seguida de las AC
y AS, con valores de 10,5 y 11% respectivamente.

Cuadro 14. Diferencias en la altura a la cadera promedio semanal obtenidos de los
diferentes tratamientos.

Semana AC AS BC BS
cm
Nacimiento 74,6 72,1° 73,8 72,8°
1 75,62 73,6 74,8 74,92
2 76,0% 74,5 76,12 76,0
3 77,8% 76,3° 78,07 77,4°
4 79,2 77,1° 79,6° 78,1%
S 80,8 78,5 81,1° 78,9°
6 82.0% 79,8 82,7° 80,1°
7 83,1% 80,8° 83,6° 81,5°
8 84,4% 82,0 84,3 82,6
9 85,8 83,8 86,1° 84,2%
10 86,7 85,5 88,1° 86,3%
11 88,5 87,5° 89,7° 88,3
12 90,7% 88,9° 91,1 90,6
EEM 0,7 0,7 1,0 1,0

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicd inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplicé inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

%) etras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05)

A la semana 12, las terneras BC siguen manteniendo el mayor crecimiento porcentual en
altura a la cadera, con un aumento del 22% desde la semana 1, seguidas de las AS y BS
con 21%, y de ultima estan las AC con un 20%. En el trabajo de Vargas-Ramirez y Elizondo-
Salazar (2014), las terneras lograron un crecimiento del 17,86%, muy por debajo de las

terneras del presente estudio. Segun esto, las terneras AC que nacieron con mayor peso,
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mermaron su crecimiento en altura a la cadera, ya que pudo ser muy superior siguiendo los

rangos de los otros tratamientos.

Se debe considerar que después de la tercera semana, las terneras del grupo AC
disminuyeron levemente la concentracién de hierro y como ya se menciond, el hierro juega
un papel fundamental en el crecimiento de los huesos, asi, en humanos, se ha
correlacionado el tratamiento con hierro con un mayor crecimiento en los nifilos (Aukett et al.
1986), y con una posible causa en disminucién de la morbilidad (fiebre, infecciones del tracto
respiratorio y diarrea), esto concuerda también con las mayores alturas a la cadera obtenidos

de las terneras suplementadas con hierro a la semana 12.

Asimismo, se han realizado estudios en ratas, donde la deficiencia de hierro disminuyé
las concentraciones de osteocalcina y la densidad mineral ésea del fémur y las vértebras en
comparacion con las ratas de control. Los pardmetros histomorfométricos de los huesos
mostraron que la tasa de formacion 6sea y la superficie del osteoclasto en la vértebra lumbar
se redujeron significativamente en el grupo de deficiencia de hierro en comparacion con el

grupo de control (Medeiros et al. 2004, Katsumata et al. 2006 y Katsumata et al. 2009).

6. Consumo de concentrado semanal

El consumo de alimento balanceado mostré un aumento a partir de la semana 5 (Cuadro
15), donde las terneras que nacieron sin anemia no mostraron diferencias significativas a lo
largo del experimentos, solo durante la semana 5 y 7 las terneras AC mantuvieron mayor
consumo de alimento a comparacion de las terneras AS. En el caso de las terneras que
nacieron con anemia, en la semana 6, 8 y 9 se vieron diferencias significativas entre las que
recibieron la inyeccion de hierro y las que no, pero en el resto del experimento no se aprecio

ninguna diferencia significativa.

Las terneras del grupo BC logaron mejores consumos que las terneras que nacieron
sanar y recibieron hierro parental durante la semana 8 y 10, pero después de esto no se
encontrd diferencia significativa. En el caso de los animales a los que no se les administro la
inyeccion de hierro solo en la semana 9 y 10 logaron diferencias significativas, donde las que

nacieron con anemia superaron a las que nacieron sin anemia.

Las terneras AS logaron un aumento porcentual en el consumo de alimento de 10 172%
desde la semana 1 a la semana 8, este valor porcentual tan alto lo consiguieron ya que su

consumo durante la primera semana fue de tan solo 40 g, llegando a la semana 8 a comer

52



por semana 4109 g, mientras que las AC tuvieron un aumento del 6 040%, mayor al
conseguido por las terneras BC, que fue de 4 900%. Las terneras que tuvieron el menor

aumento porcentual en el consumo de alimento fueron las terneras del grupo BS (2 382%).

Cuadro 15. Diferencias en el consumo de alimento promedio semanal obtenidos de los
diferentes tratamientos.

AC AS BC BS
Semana
g/semana
Nacimiento . - . -
1 70 40 110 158
2 282 303 285 267
3 562 667 730 591
4 813 658 1140 662
3 24192 1341° 1632° 1058°
6 3109 2206"° 37602 2216
7 39972 3007° 3510° 3660%°
8 4298° 4109° 55002 3921°
9 6212° 5688° 6136° 73172
10 6448" 6081° 75942 74532
11 7538 7241 7591 7840
12 8806% 8026° 92152 8466
EEM 414 400 586 583

AC=Terneras que nacieron sin anemia y se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de nacidas.
AS= Terneras que nacieron sin anemia y no se les aplicé inyeccion intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BC= Terneras que nacieron anémicas y se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas. BS= Terneras que nacieron anémicas y no se les aplico inyeccién intramuscular de hierro al tercer dia de
nacidas.

2 etras distintas en la misma fila indican diferencias significativas (p<0,05)

Segun Constable et al. (2016), los animales que presentan anemia severa por deficiencia
de hierro se caracterizan por presentar un deteriorado crecimiento y reducido consumo de
alimento, asi como baja eficiencia en su utilizacion. Se ha encontrado en cerdos, que los
animales afectados pueden tener un buen crecimiento y buena condicion, pero la ganancia
de peso es significativamente menor que un lech6n normal, asi como su consumo de
alimento. En el caso de los animales tratados en el presente trabajo, se sugiere que la teoria
de Heidarpour Bami et al. (2008) también se aplica para el consumo de alimento, donde se

encontraron pocas diferencias significativas en el apetito de las terneras de los diferentes
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tratamientos porque el aporte de hierro que recibe el animal de la dieta, lo ayuda a

mantenerse en un estado similar al de los animales que recibieron la inyeccién de hierro.

Bernier et al. (1983), comenta que un aumento en el consumo de alimento tiende a
incrementar el peso de los animales, y como se observé en el Cuadro 9, a partir de la
semana 8 se logré determinar un mayor peso en las terneras que recibieron la inyeccién de
hierro, al compararlas con las que no recibieron hierro intramuscular, lo cual puede ser a
causa del aumento de consumo de alimento presentado desde la semana 5 por los mismos

animales.

En el trabajo realizado por Bernier et al. (1983), al comparar terneras que recibieron una
inyeccion de hierro dextrano, con un grupo de terneras que no lo recibio, encontrd
diferencias significativas en el consumo de alimento, pero esto fue a partir de la semana 14,
antes de esto la diferencias no eran significativas, asi como en el presente trabajo, que
mayores diferencias se observaban al paso de las semanas, por lo que se puede suponer
gue al realizar una medicion por un periodo de tiempo mas largo lograria alcanzar mayores

diferencias en el consumo de alimento de los animales.

7. Salud

En el Cuadro 16 se muestra el porcentaje de casos de diferentes enfermedades para
cada tratamiento, donde se logra observar que, para los casos de diarrea y neumonia, las
terneras del grupo BC fueron las que mostraron mas problemas, pero de estos casos solo el
19% fueron casos de diarrea con mas de 3 dias de tratamiento y un 40% duro mas de 3 dias

en recuperarse de la neumonia.

Se debe tomar en cuenta que, en todos los tratamientos, la mayoria de las veces que los
animales mostraban sintomas de cualquier enfermedad, ya sea diarrea 0 neumonia, se
debia a algun factor ambiental que estaba perjudicando al animal en ese momento. Por
ejemplo, en las terneras del tratamiento AC, el 92% de los casos fueron diarreas que duraron
solo de 1 a 2 dias (Cuadro 17), muy probablemente debido a un mal manejo de la leche

suministrada ese dia.

Las terneras del tratamiento BS fueron el segundo grupo de animales que presentaron
mas casos de diarrea, pero de estos, un 79% fueron casos que se presentaron solo de 1 a 2
dias, y los menores casos de diarrea los presento las terneras del tratamiento AS, seguidas
de las AC.
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Para los problemas de neumonia, fueron las terneras AS las que demostraron mayores
problemas de neumonia después de las BC, y de esos casos, solo un 21% se curaron hasta
después del tercer dia de tratamiento. Las que mostraron menores problemas de neumonia
fueron las terneras del tratamiento AC junto con las BS, las cuales fueron las Unicas que

mostraron sintomas de decaimiento.

Cuadro 16. Porcentaje de animales enfermos segun el tratamiento.

AC AS BC BS
Diarrea 1,98% 1,96% 2,50% 2,03%
Respiratorio 0,87% 1,39% 1,56% 1,02%
Apariencia 0,00% 0,00% 0,16% 0,14%

Cuadro 17. Dias en que duraron en curarse los animales segun la enfermedad y tratamiento.

AC AS BC BS
1-2d >3d 1-2d >3d 1-2d >3d 1-2d >3d
Diarrea 92% 8% 86% 12% 81% 19% 79% 21%
Respiratorio  81% 19% 79% 21% 60% 40% 86% 14%
Apariencia 0% 0% 0% 0% 0% 100% 0% 100%

Dado que una gran cantidad de animales se enfermé solo por uno o dos dias a causa de
otros factores externos que son por manejo o condiciones del clima, en el Cuadro 18 se

muestra solo los casos de animales que duraron mas de 3 dias en sanar.

Cuadro 18. Porcentaje de animales enfermos de mas de 3 dias de padecimiento para los

diferentes tratamientos.

AC AS BC BS
Diarrea 0,16% 0,22% 0,16% 0,29%
Respiratorio 0,16% 0,29% 0,62% 0,14%
Apariencia 0,00% 0,00% 0,16% 0,14%

Segun estos resultados, las terneras que nacieron sin anemia, pero no recibieron la
inyeccion de hierro (AS) presentaron mas casos de diarrea y neumonia que las que si
recibieron la inyeccién de hierro parental (AC); para las terneras que nacieron con anemia,

los casos de diarrea fueron mayores en las que no recibieron hierro (BS), pero no asi con los
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problemas respiratorios y de apariencia decaida, donde las que fueron inyectadas con hierro

(BC) mostraron mayores casos.

Al comparar ambos grupos de terneras que recibieron la inyeccién de hierro, las que
nacieron con anemia (BC) mostraron mas casos de neumonia y apariencia decaida que las
gue nacieron sanas (AC), similar ocurre al comparar los animales que no recibieron la
inyeccién de hierro, las que nacieron con anemia (BS) presentaron mas casos de diarrea y

de apariencia decaida que las que nacieron sin anemia (AS).

En los trabajos de Mollerberg et al. (1975), Bunger et al. (1986) y Gygax et al. (1993)
terneras con un nivel de hierro sérico bajo presentaron una mayor prevalencia de
enfermedades infecciosas. De igual forma, Bunger et al. (1986) informaron que la
prevalencia de neumonia y diarrea y la frecuencia de los tratamientos para estas
enfermedades fueron mas altas en el grupo de terneros que no fueron suplementados con
hierro que los terneros que recibieron suplementos de hierro por via oral (Bomba et al. 1986),

semejante a los resultados obtenidos en el presente trabajo con los casos de diarrea.

Por otro lado, Mohri et al. (2006) sugirié que la administraciéon de suplementos de hierro
por via oral a una dosis de 150 mg/dia durante 28 dias no tuvo ningun efecto sobre la salud y
los dias de tratamiento entre los grupos de prueba. Del mismo modo, Heidarpour Bami et al.
(2008) informaron que la administracion parenteral de hierro (1,000 mg de hierro dextrano)
después del nacimiento no tuvo un efecto significativo en la salud de los terneros inyectados
en comparacion con los animales de control, asi como ocurrié con los casos de neumonia

segun los resultados mostrados en el Cuadro 18.

Martinez (2009) también encontré relacién entre las medias de la hemoglobina, del
hematocrito y del hierro con las medias de la inmunidad celular, que estaban disminuidas en
el grupo con anemia, por lo que se puede decir que los tratamientos que presentaban los
valores de hemoglobina mas bajos, tenian los valores de hierro sérico disminuidos y la
inmunidad celular se vio afectada, lo cual se expres6 como una disminucion en la capacidad

de los linfocitos de la sangre periférica para formar rosetas con eritrocitos.

Una de las principales funciones del hierro es que interviene en el metabolismo de
diferentes células de defensa, ya que las células del sistema inmune captan el hierro
plasmatico que circula ligado a la transferrina. Asi, los linfocitos T activados y los linfocitos B

expresan al receptor CD71 (receptor de trasnferrina). En el caso de los macrofagos en
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reposo exhiben CD71 y en situacion de un entorno rico en hierro incrementan su expresion
para disponer de depositos de hierro, necesario en su actividad fagocitica y citotdxica
(Bonilla 2014).

Los linfocitos también producen la ferritina, que actta como un o6rgano de
almacenamiento de hierro, la ferroportina, que es la “puerta de salida” del hierro de las
células y la hepcidina, proteina clave en la regulacién de los niveles de hierro del cuerpo. La
hepcidina durante una infeccion cierra ferroportina, reduciendo la disponibilidad de hierro en
el plasma sanguineo y ayudando asi a controlar la infecciébn, dado que las bacterias

necesitan hierro para dividirse (Peeling et al. 2009).

Bésicamente, la deficiencia de hierro da lugar a una menor proliferaciéon linfocitaria
(Mufioz et al. 2005, Zalles et al. 2007, Martinez 2009), disminucién de la actividad fagocitica
y alteracién de los niveles de inmunoglobulinas, de la respuesta de las células T y de la
produccion de interleucinas (Cunningham et al. 2005).

Implicaciones econdmicas de la suplementacién de hierro ante la no utilizacion.

Segun los datos obtenidos en el presente trabajo, no se encontrd diferencia significativa
que asegure una mayor ganancia de peso, altura y consumo con la suplementacion de
hierro, a pesar de esto se encontré mejoras en las concentraciones de hierro de los animales
inyectados con este elemento, ademas de que en otros estudios se ha demostrado los
beneficios que representa implementar esta practica en la cria de terneras, como Bernier et
al. (1983), Hostettler-Allen et al. (1993), Mohri et al. (2010) y Heidarpour Bami et al. (2008).

La suplementacion de hierro tuvo un costo de ¢181/animal ($0,31), sin embargo, como
menciona Paez (2010), una unica dosis puede no mostrar los resultados esperados,
recomendando una inyeccién mensual a los animales con dosis adaptada al peso de estos,
gue seria en los primeros tres mes de vida, ya que como menciona Miltenburg et al. (1993),
Radostits et al. (2007) y Prodanovic et al. (2014) la deficiencia de hierro tiende a desaparecer
a partir del tercer mes de vida, debido a que el nivel de absorciéon de hierro de la materia
seca o0 del pasto aumenta; lo que dejaria un aumento total en los gastos de crianza de

¢995,5/animal ($1,71) aproximadamente.

Segun los resultados del presente trabajo, la diferencia de pesos al destete de las
terneras de los grupos AC y AS es de 4,9 kg, pero en otros estudios se ha logrado

diferencias de hasta 8 kg bajo la misma metodologia de este estudio (Mohri et al. 2010).
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En cuanto a la diferencia en el consumo de alimento, las terneras del tratamiento BC
tienen un consumo mayor con diferencias significativas a comparacion de las terneras del

grupo AS de 170 g/dia, lo que representa un gasto de ¢59,5 ($0,10) al dia por animal.

En conclusion, los animales suplementados pueden representar un gasto de ¢61,5
($0,11) al dia para la finca, pero si al final se mejora la ganancia de peso al destete se puede
considerar disminuir la edad al destete, generando una disminucion en los gastos de esta
etapa de ¢60 849,9 ($104,33) por animal si se considera pasar de un destete de 12 semanas

a solo 9 semanas.

Este valor de ¢60 849,9 viene a partir de tomar en cuenta el costo diario de la leche no
vendida, el costo del operario encargado de las terneras, el concentrado, el heno, el agua y

el aserrin (Cuadro 19).

Estos serian los beneficios econdmicos a considerar solo con disminuir la edad al
destete, pero si se toma en cuenta que estos animales pueden llegar a mantener una mejor
ganancia de peso a lo largo de su crianza hasta llegar a presentar un mejor peso a la edad a
primer servicio, lo que se ha correlacionado con una mejor produccién futura por el
incremento de tamafio de la glandula mamaria causado por el crecimiento (Clark y
Touchberry 1962).

Cuadro 19. Costo diario de mantenimiento de una ternera desde los 0 hasta los 12 meses.

Rubro Consumo/dia Costo unitario Costo diario ¢
Colones Dolares Colones Doélares
Concentrado 1,10 kg 350,00 0,60 385,00 0,66
Leche 4,00 kg 350,00 0,60 1 400,00 2,40
Operario 4 minutos 21,00 0,04 84,00 0,14
Heno 0,38 kg 170,00 0,29 64,00 0,11
Agua 2,00L 0,66 0,001 1,33 0,002
Aserrin 0,80 kg 117,00 0,20 94,00 0,16
TOTAL - - 2 028,33 3,48

Cambio del délar tomado de Banco Central de Costa Rica al 14 de noviembre, 2019.
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CONCLUSIONES

A pesar de que las terneras del tratamiento BS manifestaron un comportamiento poco
esperado en las primeras semanas, sufriendo aumentos en la concentracion de hierro
sérico, a la tercera semana las terneras volvian a un estado de anemia por
deficiencia de hierro, asi como valores por debajo de lo requerido de hemoglobina y
hematocrito.

Las terneras que presentaron anemia ferropénica no mostraban bajos niveles de
hemoglobina al nacer.

La inyeccion de hierro solo gener6 un leve aumento en los porcentajes de
hematocrito, ya que el porcentaje de hematocrito es seriamente influenciado por
condiciones de hidratacion, ejercicio y estrés.

No se presentd gran diferencia en los parametros de crecimiento entre los
tratamientos.

Las pocas diferencias en ganancias de peso se pueden deber al aporte de hierro que
recibe el animal de la dieta.

La mayor incidencia a diarreas y neumonia puede explicar la menor ganancia de
peso diaria en los animales con deficiencia de hierro.

Las terneras que nacieron con anemia y no recibieron la inyecciéon de hierro
presentaron mas casos de diarrea que el resto de los tratamientos.

Una sola dosificacion puede no ser suficiente para ayudarle al animal con la
deficiencia de hierro, una dosificacion mensual de acuerdo al peso del animal puede
ayudar a asegurar el aporte del requerimiento férrico y asi evitar el déficit e
incrementar los pesos de los animales.

La implementacion de una inyeccion de hierro 1 vez al mes en los 3 primeros meses

de vida generaria un gasto de ¢543 ($0,93).
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RECOMENDACIONES

Se requieren mas estudio en el tema y en la aplicacion de mas de una dosis de hierro
para demostrar sus beneficios sobre el crecimiento y salud de los animales.

Existen otros nutrientes que influyen en la eritropoyesis y que se puede estudiar su
efecto sobre los reemplazos.
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