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Eficacia de tres productos comerciales de hierro dextran en lechones.
Tesis de Licenciatura en Medicina Veterinariay Zootecnia, presentada
por Claudia Isamara Arredondo Avila, bajo la direccion de Raul Ortega
Gonzalez (FMVZ-UMSNH) y Victor Manuel Flores Aguayo (LAPISA S.A.
de C.V.).

RESUMEN.

Se determinaron los valores de hemoglobina(HB), eritrocitos (ER), hematocrito (HTO)
asi como el desempefio productivo de lechones tratados con tres diferentes
productos comerciales de hierro dextran (A, By C) a los 3 dias de edad. El estudio
se realizé en una granja de ciclo completo de 800 vientres, localizada en el Km. 7.5
de la carretera La Piedad-Carapan, Michoacan, México. Se seleccionaron 40
lechones de 16 camadas de cerdas hibridas (4.7 + 1.8 partos), los cuales fueron
asignados aleatoriamente a cada uno de tres tratamientos (A, B y C), con
repeticiones de 15, 12 y 13 lechones c/u. Sobre cada lechén se registraron las
variables del desempefio al inicio y al final del experimento (24.3 + 2.7 dias), asi
como el costo. De cada camada se selecciono al azar un lechén y se obtuvo una
muestra de 3 ml de sangre para determinar los valores hematoldgicos. No se
encontraron diferencias significativas de tratamientos para ninguna de las variables
consideradas. Los valores iniciales y finales para los tratamientos A, B y C, fueron:
HB, 10 y 14, 11 y 139y 105y 13. 5 + EE=0.1 g/dL; ER, 3.2+0.1 y 6.2+ 0.2 y
3.07+0.2 y 6.3+0.1X10° y HTO: 39+0.1y 43+0.06 y 40+0.10 y 43 +0.06 %. Los
promedios de peso y ganancia de peso individual y por camada, al inicio y al final
fueron buenos pero tipicos a las granjas de la Region. No se encontraron efectos
adversos locales ni sistémicos, como tampoco efectos de madre, nUmero de parto ni
edad al destete. El costo por tratamiento para A, B y C, fue de $0.90, 1.59 y 0.92,
respectivamente.

Palabras Clave: Hierro dextran, lechones, anemia ferropriva.



1. INTRODUCCION

La anemia de los lechones en la especie porcina, fue descrita por primera vez
por Braasch en lechones criados en confinamiento en Alemania quien la atribuyé al

sistema de produccién (Quiles y Hevia, 2006).

No fue sino hasta 1929, que este sindrome se asoci6 a la carencia de hierro
en Estados Unidos de Norteamérica por Hart et al. (1929), quienes observaron que
los lechones alimentados unicamente con la leche de su madre, rapidamente
desarrollaban anemia, lo cual fue confirmado mas tarde por Venn et al. (1947), por lo

que se le denominé anemia ferropriva o ferropénica.

Actualmente, a este sindrome se le reconoce un fondo genético asociado al
complejo metabolismo del hierro en la especie porcina (Jubb y Kennedy, 1973), y
relacionado con la tecnificacion de la produccién intensiva (Kleinbleck y McGlone,
1999). Se estima que, sin tratamiento preventivo, puede presentarse hasta en mas
del 90% de los cerditos neonatos, con alta morbilidad y susceptibilidad a otras

enfermedades.

Este sindrome carencial, no es privativo de esta especie pero su dinamica ha
sido estudiada con gran profundidad, y recientemente se comienzan a plantear
nuevas hipotesis sobre posibles y novedosas vias de prevencion, sustentadas tanto
en terapias alternativas o no convencionales (Duarte y Cisneros, 2005) como en los
progresos del conocimiento sobre el genoma porcino (Roppa, 2001) e incluso como

modelo experimental para la especie humana (Gandarillas y Bas, 2006).

A nivel mundial, se estima que el hierro es deficiente en las dietas de una
quinta parte (20%) de la poblaciéon humana, con mayor impacto en los paises pobres
respecto de los industrializados, donde es comunmente utilizado como un

suplemento dietético, mientras que en los primeros, es necesario fortificar a



determinados alimentos con este elemento, a fin de prevenir su deficiencia y la
anemia ferropriva (Jeppsen, 2006). La deficiencia de hierro se considera la causa
mas frecuente de anemia en todo el mundo (Urenda, 2006) y es de gran importancia
en la mujeres en edad fértil, embarazadas, nifios, ancianos y sujetos sometidos a

dietas sin supervision médica (Carreras, 2006).

En México, solo recientemente se ha incorporado a los esquemas basicos de
salud, la prevencion de su deficiencia y de la anemia ferropriva, con énfasis en las
mujeres embarazadas, por su efecto negativo en el desarrollo intelectual del nifio
(IMSS, 2006).

En los cerdos, la razon de que la deficiencia de este elemento y sus efectos
haya sido investigada a gran escala, se asocia directamente a la tecnificacion de la
explotacion zootécnica de la especie. Con la codificacion de los sistemas en
confinamiento (Fishwick, 1953), en sustitucién a su cria en libertad (Ensminger,
1980), esta radical innovacion tecnoldgica, trastocd el patrén alimentario de los
cerdos y a sus fuentes naturales de hierro, generalmente suelos, vegetales y pastos
(Jubb y Kennedy, 1973; Kleinbleck y McGlone, 1999)

Paralelamente, la demanda de alimentos por el crecimiento sostenido de la
poblacion y las presiones derivadas de la segunda guerra mundial, condujeron a
establecer muy pronto el nivel normal de hierro en el lechdn recién nacido,

cuantificado en 50 mg, en su mayor parte en la hemoglobina (Venn et al., 1947).

Actualmente, la demanda de alimentos representa el mayor reto de la
humanidad y en este sentido, el cerdo constituye una fuente primordial de proteina
para el consumo humano (Duarte y Cisneros, 2006). En México el consumo de carne
de cerdo ocupa el segundo lugar, después de la de pollo, y dados los impactos
negativos del Tratado de Libre Comercio sobre la Porcicultura, especialmente en lo
que se refiere a su concentracion en sistemas de alta tecnificacion, donde la etapa

mas critica del proceso es del nacimiento al destete, y cuyos resultados son



determinantes sobre la eficiencia de un ciclo, asi como de la competitividad y
permanencia en el mercado de los propios sistemas (Ortega, 2003), cobra especial

relevancia el aseguramiento de la salud y sobrevivencia del lechon.

Es asi como la industria farmacéutica ha puesto en el mercado una gran
variedad de productos, para prevenir la anemia ferropriva porcina (Morilla, 1993) y la
investigacion profundiza ahora en su eficacia, inocuidad y costo, y desde luego,
vigilando la calidad de las partes mas valiosas, como el jamén, asi como el bienestar
animal y la seguridad del personal (Webster, 2001). Incluso se exploran alternativas
como la homeopatia, en aquellos paises donde los recursos son limitantes (Fisher,
1999; Briones, 2001).

Bajo este marco, se realizo el presente trabajo, conforme al siguiente:

1.1. OBJETIVO.

» Comparar la eficacia de tres productos comerciales a base de hierro
dextran en lechones de tres dias de edad, a partir de su tasa de

crecimiento, valores de hemoglobina, eritrocitos, hematocrito y costo.



2. REVISION DE LITERATURA.

Definitivamente, la etapa fisiologica mas critica del cerdo, es del nacimiento al
destete. Como mamifero, depende unicamente de la leche materna en sus primeros

dias de vida y no tienen resistencia natural contra los diferentes patégenos.

Si bien, la industrializacion de la produccién porcina ha permitido aumentar su
eficiencia, su crianza en condiciones artificiales de alojamiento y alimentacion, no les
permite manejar su medio ambiente, como en forma natural, y si éste no es el
adecuado puede provocar un debilitamiento en el sistema inmune que se traduce en
una mayor frecuencia de enfermedades (Morilla, 1993) y, consecuentemente,

incremento de la mortalidad y eficiencia de los sistemas de produccion.

La anemia ferropriva se considera como la mayor afeccion en los lechones,
producto del cambio tecnolégico a los sistemas artificiales, cuya tecnificacién trastocé
el patrén natural alimentario de los cerdos, y sin cuya correcta prevencion puede
alcanzar una morbilidad superior al 90% de las camadas en las tres primeras

semanas de vida.

En este contexto de competitividad internacional, la industria farmacéutica ha
puesto en el mercado una gran variedad de productos, para prevenir la anemia
ferropriva porcina y la investigacion profundiza ahora en su eficacia, inocuidad y
costo. Igualmente, se toma como modelo biolégico al cerdo, para la prevencion,
diagndstico y tratamiento de alta seguridad en humanos, dado que la anemia de tipo
ferropriva es la mas frecuente en la poblacién a nivel mundial (Jeppsen, 2006;
Urenda, 2006).



2.1. QUIMICA DEL HIERRO.

En el Cuadro 1 se sintetizan las propiedades quimicas fundamentales del

hierro:

CUADRO 1. PROPIEDADES QUIMICAS DEL HIERRO

Nombre hierro
Simbolo quimico Fe
Numero atémico 26
Valencias 2,3
Estado de oxidacion +3
Electronegatividad 1.8
Radio i6nico ( A) 0.64
Radio covalente ( A) 1.25
Radio atémico ( A) 1.26

Configuracion electrénica

Primer potencial de ionizacién (eV)

[Ar] 3d%4s?
7.94

Masa atémica (g/mol) 55.847
Densidad (g/ml) 7.86
Punto de ebullicién (°C) 3000
Punto de fusién (°C) 1536

Descubridor

Los antiguos

Fuente: Lenntech (2006)

El simbolo quimico del hierro es Fe, y se considera el cuarto elemento mas
abundante en la corteza terrestre (5%). Es un metal maleable, tenaz, de color gris
plateado y magnético que se oxida rapidamente al contacto con el oxigeno, proceso
facilmente identificable por el cambio de color, pasando de un color oscuro a rojo u
oxidacion (Encarta, 2006). Los cuatro isétopos estables, que se encuentran en la

naturaleza, tienen las masas 54, 56,57 y 58 (Lenntech, 2006).



Los dos minerales principales son la hematita (Fe;O3) vy la limonita
(Fe203.3H20), y en menor cuantia la magnetita (Fe; O4) de los cuales se obtiene el
hierro puro mediante procesos de reaccion de estos minerales con el carbono
(Dickson, 1998). El hierro puede formar dos tipos de iones, el ferroso (I, Fe 2 +) y el
férrico (lll, Fe 3+), que son los estados de oxidacion mas comunes contenidos en la

mayoria de los compuestos de hierro (Timm, 1992)

Las piritas (FeS;) y la cromita: Fe(Cr0,), se explotan como minerales de
azufre y cromo, respectivamente. En el cuerpo humano es parte esencial de la
hemoglobina, el agente colorante rojo de la sangre que transporta el oxigeno a

través de todo el organismo (Lenntech, 2006).

La dosis letal (LD50), es la dosis individual de cualquier sustancia que provoca
la muerte del 50% de una poblaciéon animal expuesta por cualquier via, excepto por
inhalacién, normalmente se expresa en miligramos o gramos de la sustancia o
material, por kg de peso del animal. Para el Hierro, la DL50 oral es de 30 g/kg en la
rata. En los humanos, puede provocar conjuntivitis, corioretinitis y retinitis si hay
contacto con tejidos y permanece en ellos. La inhalacién cronica de concentraciones
excesivas de vapores o polvos de oxidos de hierro puede resultar en el desarrollo de
una neumoconiosis benigna, llamada Siderosis, observable por rayos X y aunque
ningun dafo fisico de la funcion pulmonar se ha asociado a la Siderosis, si se

incrementa el riego de cancer pulmonar en trabajadores expuestos.

El Hierro (lll) —O-arsenito, pentahidratado es peligroso para el medio ambiente;
por lo que se recomienda que no se permita el que el producto contamine plantas,

aire, agua y en general, el medio ambiente, pues persiste en él (Lenntech, 2006).



2.2. IMPORTANCIA DEL HIERRO EN EL SER HUMANO.

El hierro interviene fundamentalmente en los procesos de respiracion celular
(uno de los mas vitales), pero también en otros de gran importancia como el
rendimiento intelectual, la funcionalidad del aparato inmune y su capacidad para
responder ante las infecciones, el crecimiento, el envejecimiento y el estado de salud
general (Outerifio, 2006). Las fuentes naturales para los seres humanos son los
alimentos de origen animal y vegetal y el cuerpo humano absorbe el hierro mas
rapida y eficientemente de los primeros que de lo segundos (Lenntech, 2006). Se ha
estimado que hasta un 22% del hierro contenido en la carne, se absorbe, mientras
que soélo de un 1 al 8% se absorbe de los huevos y alimentos vegetarianos y que la
absorcion mejora con la vitamina C y otros acidos organicos como el malico y citrico,
en tanto que los taninos y fitatos (agentes antrinutricionales), reducen la absorcién
(Vegan Society, 2006).

En términos nutricionales, el hierro es pues, un oligoelemento esencial, por
sus funciones en los procesos vitales; las mejores fuentes son: Animales, higado,
carnes rojas y magras (cerdo, res y cordero); aves, carne y huevo, especialmente la
yema. Mariscos, atun, salmoén, ostras y vegetales, especialmente las legumbres
(frijoles, habas, chicharos habichuelas y soya); Granos como el trigo, mijo avena,
arroz moreno, especialmente como granos enteros; frutas deshidratadas (ciruelas,
uvas, albaricoques, nueces y almendras); hortalizas, brocoli, espinacas, col,
esparragos Y hojas de diente de ledn, asi como cereales y alimentos fortificados con
hierro (Kevin, 2006).

Los estados carenciales resultan en una signologia caracterizada por
cansancio, fatiga, palidez, falta de concentracidon, insomnio, pérdida del cabello,
mareos e incluso palpitaciones (Carreras, 2006). Y desde luego la anemia (Nanda,
2006).



Los niveles normales son de 40 a 120 microgramos por decilitro de
sangre; los niveles inferiores o superiores son igualmente perjudiciales pues en el
primer caso se traducen en la anemia ferropénica y el exceso en poliglobulia, y
hemosiderosis —exceso de reservas de hierro- (Grund, 2006). La anemia ferropénica
en los humanos, puede presentarse en cualquier grupo de edad y sexo. Sin
embargo, segun Carreras (2006), y en orden de importancia, los grupos de mayor
riesgo son las mujeres, pues ademas de la menstruacion, la gestacion y la lactancia
imponen demandas del orden de los 30 mg diarios, el doble de la ingesta
recomendable para mujeres de menos de 11 o mayores de 50 afos (RNI- Ingestion
de Nutrientes de Referencia, por sus siglas en inglés), segun el Departamento de
sanidad del Reino Unido (RNI, 2006).

Debido a la esencial importancia de este elemento, recientemente en México,
el Sistema Nacional de salud, ha incorporado a sus programas de Medicina
Preventiva, la deteccion y prevencion de la anemia ferropriva o ferropénica en las
mujeres en edad reproductiva (IMSS, 2006). No obstante, advierte Carreras (2006),
hay un grupo poblacional que no tiene en cuenta la edad; los regimenes de
adelgazamiento, producto de la moda y sin supervision médica, representan un
riesgo peligroso para la carencia de este mineral y sus consecuencias. Es un mito,
agrega la autora, que las pastillas sean la solucion magica, especialmente sin
prescripcion y vigilancia médica; la mejor fuente sigue siendo la nutricién balanceada
y con las fuentes naturales de este elemento como son: carne, huevos, pescado,
frutos secos, verduras, leguminosas, y frutas y concluye destacando la importancia
no solo de la ingesta diaria, sino también de mantener los depdsitos naturales en el

intestino (Ferritina) que proveen a la sangre de este mineral.

Complementariamente, Rodriguez-Zafra (2006) destaca a los ancianos como
un sector de la poblacion en riesgo de padecer anemia ferropriva, pues en su
practica hematoldgica, ha encontrado que en este grupo, hay que tener en cuenta no
sélo la falta de la ingesta recomendable, sino también el declive de su absorcion a

nivel intestinal.



Por su parte, Jeppsen (2006) estima que una quinta parte de la poblacion
mundial (20%), es decir unos 1,500 millones de personas padecen anemia ferropriva,
y que la mayor parte se concentra en los paises pobres o0 en los estratos marginales
de los paises desarrollados. Agrega que el hierro presenta estrechos limites de
seguridad, por lo que su administracion debe garantizar tanto su buena absorcion,

como la ausencia de toxicidad.

De sus investigaciones ha concluido que el hierro quelado con aminoacidos ha
mostrado alta biodisponibilidad, buena regulacion de las reservas corporales; la
inocuidad de este compuesto quelado, fue demostrada en generaciones sucesivas
de lechones, y en ratas de tal forma que la FDA (Administracion de Drogas vy
Alimentos, por sus siglas en inglés), de los Estados Unidos lo ha aprobado con las
categorias NOAL (Ningun efecto adverso observable) y GRAS (Generalmente

reconocido como inocuo.).

En sintesis, Urenda (2006) afirma que la anemia ferropriva es la mas frecuente
de las anemias en todo el mundo. A manera de ficha técnica, resume que la base
para el diagndstico es la ausencia de de depdsitos de Fe en la médula dsea, o
ferritina sérica (<12 ug/l); los depdsitos normales totales son de 2 a 4 g (50 en el
hombre y 35 mg/Kg en la mujer), de los cuales el 90 % esta en los eritrocitos
circulantes, y también como ferritina 0 hemosiderina en los macréfagos. Sélo se
absorbe el 10% de la ingesta, principalmente en estdémago, duodeno y yeyuno
superior, pero se pierde por exfoliacion de la piel (1 mg/dia), durante la menstruacion
(0.7 mg/dia) y durante el embarazo (2 a 5 mg/dia).

Segun (Kevin 2006), el cuadro clinico se caracteriza por fatiga facil,taquicardia,
palpitaciones, disnea, alteraciones de la piel y mucosas, palidez, lengua lisa,
fragilidad de las ufas y queilosis, sed de pica (avidez por hielo o pagofagia) y si se
prolonga, hay sed de Plummer-Vinson (disfagia por formacién de membranas

esofagicas).
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De acuerdo con Urenda (2006), el analisis laboratorial, muestra en forma
progresiva: Agotamiento de depodsitos (13 g de Hb; <10 mg de Fe+; <30 ug/l de
ferritina). En cuadros instalados se encuentra protoporfirina eritrocitaria libre
aumentada, anisocitosis, micrositosis, poiquilocitosis leve, hipocromia y en casos

graves, eritrocitos nucleados e incluso trombocitocis.

Establecido el diagndstico, el tratamiento de eleccidén es sulfato ferroso oral
325 mg tres veces al dia, por 3 a 6 meses hasta asegurar la normalidad y
posteriormente, asegurar un aporte de 180 mg/dia de los cuales se absorben 10 a 20
mg. La recuperacion de la anemia debe ocurrir en 30 dias, la de los depositos en tres
meses. El control se efectua monitoreando la reticulocitosis, cuyo pico debe
alcanzarse a los 10 dias. En los caso graves, se usa el Fe parenteral (1.5 a 2 g Via
IV), pero hay riesgos de intolerancia e incluso muerte, por lo que se recomienda

prueba de alergia.

2.3. METABOLISMO DEL HIERRO.

Para comprender el metabolismo del hierro, es necesario conocer en primer
término, como se encuentra en los alimentos, ya que los mismos son la fuente
primaria y natural de este mineral y la forma en que se encuentre este elemento es

un factor primario en el metabolismo de este vital mineral (Beard y Pifiero, 1997).

En los alimentos, el hierro se encuentra formando parte de dos grupos
diferentes, uno de hierro hémico y otro de hierro no hémico (Dallman, 1990). El hierro
de tipo hémico, es el que forma parte de la hemoglobina, mioglobina, citocromos y
muchas otras hemoproteinas, que se encuentran principalmente en los alimentos de
origen animal. El grupo hemo presente en estas proteinas esta formado por un anillo
organico complejo, llamado protoporfirina, a la que se une un atomo de hierro
divalente, el que forma 6 uniones coordinadas; cuatro de ellas se forman con la

protoporfirina y de las dos restantes, una lo hace con el nitrégeno de la fraccion
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proteica y la otra queda libre como sitio de unién para una molécula de oxigeno
(Lehninger et al., 1995).

El hierro de tipo no hémico, basicamente esta formado por sales inorganicas
de este metal y se encuentra principalmente en los alimentos de origen animal y
vegetal, asi como también en la mayoria de los preparados farmacéuticos utilizados

en la terapia contra la deficiencia de este mineral (Dallman, 1990).
ABSORCION DEL HIERRO

Se lleva a cabo en el duodeno y yeyuno superior del sistema gastrointestinal.
En el estbmago, si bien no se produce la absorcion de este elemento, el mismo
contribuye a dicho proceso, a través de la secrecidn de acido clorhidrico y enzimas,
que ayudan a liberar al hierro del bolo alimenticio y también a solubilizarlo,

favoreciendo la reduccién de este catién a la forma ferrosa (Hernandez, 1993).
El proceso de absorcién del hierro comprende las siguientes fases:

CAPTACION: En el lumen intestinal, el hierro ingerido, puede encontrarse en
forma no hémica o hémica y dependiendo de ello, el mismo va a ser transferido
desde el lumen intestinal hacia el interior del enterocito de diferente manera (Conrad
et al., 1999).

El hierro no hémico, para absorberse debe encontrarse en forma soluble, de lo
contrario no puede ser absorbido y se eliminada. Las formas ferrosas del hierro son
mucho mas solubles que las férricas, ya que estas ultimas precipitan rapidamente en
el medio alcalino del intestino. Es por ello que el hierro que ha sido liberado por
accion de las proteasas gastricas y pancreaticas se une a ligandos intraluminales
que tienen como funcién estabilizar la forma ferrosa, manteniendo al hierro soluble y
en consecuencia biolégicamente disponible para ser captado y transferido al interior

del enterocito (Beard y Pifero, 1997).

Muchos autores concuerdan que dicho ligante podria ser una glucoproteina

denominada mucina. Sinérgicamente a la funcion de la mucina hay otros ligadores de
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hierro de bajo peso molecular como la histidina, el ascorbato y la fructosa que

potencian la captacion enterocitica del hierro (Hofman, 1996).

Posteriormente, esta proteina fijadora unida al hierro y lo cede a un

transportador especifico en la superficie luminal del enterocito llamada

integrina. De esta forma el hierro es introducido al interior celular, donde es
transferido a una proteina similar a la transferrina llamada mobilferrina (Conrad,
1999).

El hierro hémico, es soluble en medios alcalinos, por lo cual no son
necesarios los ligantes intraluminales. Una vez que este hierro es internalizado en el
enterocito el hemo es degradado a hierro, monoxido de carbono y bilirrubina 1Xa por
accion de la enzima hemo-oxigenasa. El hierro asi liberado se une a una proteina
similar a la transferrina, formando junto al hierro no hémico parte del pool comun de

hierro intracelular del enterocito (Beard y Pifiero, 1997).

TRANSPORTE Y ALMACENAMIENTO INTRA-ENTEROCITICO: en el interior
del enterocito, le hierro no esta libre sino unido a diferentes ligandos, uno de ellos es
la proteina mobilferrina que es homodloga a la calreticulina y que puede unir ademas
de hierro, otros cationes como calcio, cobre y zinc. El hierro unido a esta proteina es
transportado al polo basal del enterocito para posteriormente ser cedido a la
transferrina. Asi, a la mobilferrina se le ha asignado un efecto modulador en la
regulacion de la absorcién del hierro, interviniendo de esta forma en uno de los
primeros pasos de la homeostasis en el metabolismo de este metal (Conrad et al.,
1993).

El hierro que no ligado a la transferrina pasa a formar parte de los depésitos
intraenterociticos como ferritina; este hierro muy probablemente se pierda con las
heces cuando el enterocito muere y es descamado. Se ha observado que individuos
con deficiencia de hierro poseen menor concentracion de RNA mensajero (UNAM)
para ferritina, siendo estos valores elevados para aquellos individuos en los cuales

se provocoO una sobrecarga de este metal. De esta forma la ferritina intraenterocitica
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tendria una importante funcion en la regulacién primaria de la absorcidon del hierro
(Beard y Pifero, 1997).

TRANSFERENCIA AL PLASMA: El hierro que se encuentra en el interior del
enterocito y que no se deposita como ferritina, se liga a la transferrina, la cual lo
distribuira a los diferentes tejidos del organismo. El proceso de transferencia ocurre
en el polo basal del enterocito donde, previa a la unién a la transferrina, el hierro
debe ser oxidado a su forma férrica. En este proceso de oxidacion esta involucrada

una enzima cobre-dependiente con actividad ferroxidasa. (Richardson, 1999).

Segun Underwood y Suttle (1999) en las especies monogastricas, el hierro es
absorbido mas eficazmente por los animales jovenes que por los adultos y cuando
las necesidades corporales son relativamente mayores que los aportes de la dieta
que cuando estas necesidades son pequeinas. La capacidad para absorber hierro por
las especies monogastricas se ve influenciada intensamente por la forma o
combinacion quimica con que es ingerido el metal y por las cantidades y
proporciones de otros compuestos presentes en la dieta integra con los que

interactua metabdlicamente el hierro.

HIERRO NO HEMICO. se encuentra en mayor proporcién en la dieta; su
absorcion sera significativamente modificada por el estado nutricional del organismo
para este elemento. Asi, si un individuo posee sus depdsitos agotados, existira un
aumento de la absorcion de hierro y, si por el contrario sus depdsitos estan repletos,
existird una disminucion de su absorcién. También existen diferentes estados
fisiolégicos que producen un sustancial incremento en la absorcion de este metal,
como es el crecimiento y la gestacion, como consecuencia de un aumento de la

sintesis de nuevas biomoléculas que poseen hierro en su estructura (Cook, 1990).

Entre los factores que influyen en la absorcién del hierro no hémico a nivel del
lumen intestinal, estan aquellos que producen un aumento en la absorcion, que son
llamados activadores y aquellos que disminuyen la absorcion llamados inhibidores
(Lynch, 1997). El mismo autor destaca que entre los activadores de la absorcion se

encuentran sustancias como el acido ascorbico, que produce no solo la reduccion del
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hierro a su forma ferrosa, sino también su quelacién, manteniendo de esta forma al
hierro soluble y biolégicamente disponible para ser absorbido. También existen otros
acidos organicos que producen un aumento de la absorcién de este tipo de hierro,

como ser el acido citrico, malico y tartarico.

Asi, la absorcidn del hierro puede estar afectada por la combinacion de
diferentes factores, como son: el tipo de hierro ingerido, el estado nutricional del
individuo para este elemento y la presencia de activadores y/o inhibidores de la

absorcion existentes en el lumen intestinal juntamente con el hierro.

Recientemente diversos estudios han demostrado que la vitamina A al igual
que los beta-carotenos aumentan la solubilidad del hierro contenido en el alimento,
ademas de disminuir el efecto inhibitorio que provocan los fitatos y polifenoles
presentes en la dieta. Si bien, no se ha dilucidado el mecanismo por el cual estos
compuestos producen dicho efecto, se supone que podria ocurrir a través de la
formacion de complejos que mantendrian soluble al hierro en el lumen intestinal,
previniendo de esta forma los efectos inhibitorios de los taninos y polifenoles en la

absorcion del hierro (Gandarillas y Bas, 2006)

Entre los inhibidores de la absorcion se encuentran fundamentalmente los
fitatos y taninos que estan presentes en los alimentos de origen vegetal. Estos
compuestos producen la quelacion del hierro dentro del lumen intestinal generando
compuestos insolubles de hierro e impidiendo de esta forma que el mismo se

encuentre biolégicamente disponible para ser absorbido.

En cuanto a las proteinas que inhiben la absorcion del hierro no hémico,
existe una amplia variedad, tanto de origen animal como vegetal. Las proteinas de
origen animal que poseen un efecto inhibitorio mas significativo son la caseina y las
proteinas del suero de la leche. De las proteinas de origen vegetal la mas importante
es una fraccion derivada de la proteina de soja denominada 7S congicina, que
demostrd poseer un efecto inhibitorio sobre la absorcion del hierro no hémico similar

al producido por los fitatos (Forrelat et al., 2000).
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Por otra parte, los fosfatos y el calcio estan presentes en muchos alimentos y
son potenciales inhibidores de la absorcion de hierro. Los fosfatos producen
compuestos insolubles, principalmente con los iones férricos, inhibiendo

consecuentemente su absorcion (Sandberg et al., 1999).

En el caso del calcio existen algunas contradicciones con respecto al grado de
inhibicion que produce en la absorcion del hierro, como asi también con respecto al
mecanismo por el cual dicho efecto es ejercido. Minotti et al. (1993) estudiando el
efecto inhibitorio de diferentes fuentes de calcio en la absorcion del hierro,
demostraron que tanto la forma quimica en la que se encuentra el calcio como el
estado fisiologico con respecto al hierro, son factores determinantes en el efecto

inhibitorio que produce el calcio sobre la absorcion de hierro.

Otros metales cercanos al hierro en la tabla periddica, potencialmente podrian
tener un efecto negativo en la absorcion del hierro. De ellos el mas significativo es el
zinc. Se ha demostrado que el zinc interfiere en la absorcion del hierro sélo cuando
su concentraciéon molar es muy superior a la del hierro y ambos minerales son
suministrados sin ningun alimento. Sin embargo, cuando ambos compuestos se
administran en forma conjunta con los alimentos en dosis que estan comprendidas
dentro de los requerimientos nutricionales diarios, no se ha encontrado ninguna

interaccion reciproca en la absorcion de los mismos (Davisson et al., 1995).

HIERRO HEMICO. Si bien su proporcién en el alimento es pequefia
comparada con la del hierro no hémico, su absorcion es elevada, por lo que la
fraccidon en relacion al hierro absorbido es muy significativa. La absorcién del hierro
hémico es poco variable con respecto al estado nutricional del individuo para este
mineral y los inhibidores de la absorcion del hierro no hémico tienen poco o ningun
efecto sobre la biodisponibilidad de este tipo de hierro, a excepcién del calcio que
produce una disminucion estadisticamente significativa de su absorcion (Lynch,
1997).

TRANSPORTE PLASMATICO DE HIERRO. La principal proteina de

transporte plasmatico de hierro es la transferrina. Con un peso molecular de 80 KDa,
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posee dos sitios de union para el hierro en su forma férrica y en condiciones

fisiologicas normales se encuentra saturada en un 30% (Hernandez, 1993).

Esta proteina tiene como funcién el transporte del hierro desde el polo basal
del enterocito hacia los diferentes tejidos del organismo, con posterioridad a la
absorcion del hierro. También cumple la funcién de redistribuir el hierro en el
organismo, fundamentalmente desde los depdsitos a los tejidos que poseen una

mayor demanda de este elemento (Van Eijk, 1992).

Existen otros ligandos como la hemopexina, ferritina, lactoferrina y los ligandos de
bajo peso molecular, aun no del todo caracterizados, que si bien se encuentran en
baja proporcion, pueden hacer pequefios pero importantes aportes al transporte de

hierro entre los tejidos (Beard y Pifiero, 1997).

DISTRIBUCION DE HIERRO EN EL ORGANISMO. La cantidad de hierro
total en el organismo es de unos 30 a 40 mg por kilogramo de peso corporal. Este
valor es variable y depende de diferentes factores como la edad del individuo, el
sexo, el tipo de alimentacion y el tejido u érgano estudiado, ya que el hierro no se

distribuye homogéneamente en el cuerpo humano (Dallman, 1990).

Fisiolégicamente, el hierro en el organismo puede estar formando parte de dos
grandes grupos, el de los compuestos de hierro esencial integrado principalmente
por la hemoglobina en los hematies, mioglobina en el musculo, transferrina en el
plasma, en la placenta como uteroferrina y en leche como lactoferrina; también estan
los citocromos y diferentes enzimas y el de los compuestos de hierro de depdsito o

almacenamiento como la ferritina y la hemosiderina (Conrad et al., 1999

FUNCIONES BIOQUIMICAS Y FISIOLOGICAS DEL HIERRO.

Las principales funciones biolégicas que posee el hierro, se basan en sus
propiedades oxido-reductoras, ya que los estados de oxidacion del hierro van desde

—2 a +6, la interconversion entre estos estados de oxidacién le otorgan a este
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elemento propiedades fisicoquimicas particulares que le permite participar en la
transferencia de electrones como asi también la de unirse en forma reversible a
diferentes ligandos como ser los atomos de oxigeno, nitrogeno y azufre. Esta
caracteristica le confiere a este elemento propiedades bioldgicas especiales que le
permite participar en un gran numero de procesos bioquimicos, generalmente a
través de su asociaciéon con diversas biomoléculas, especialmente las proteinas,

muchas de las cuales poseen actividad enzimatica (Dallman, 1990).

FIGURA 1. CICLO DE DISTRIBUCION E INTERCAMBIO DE HIERRO ( Finch
et al., (1970).

INTESTINO

Hierra
oot no absaorbido
8-13.5 mogidia

ingertty

10-14 mg/dia

ABSORCION
0.5-2 mgidia

] Ferritina
Transfemna- e Hamosiderina

Recuperacidn & mgfdia 1000 myg
20 rmg/dia PLASMA . Id\
mgrtia DEPOSITOS

Eritropoyesis Minglobina

20 mo/idia Enzima
Citacromos
Hermaglobina 300 my
2500 mg \
PERDIDAS
— :
ERITROCITOS 1-2 mgfdia

Fuente: Finch y col. (123).

De acuerdo con Dallman (1990) y Beard y Pifiero (1997), estas
caracteristicas particulares del hierro, sumadas a la gran variedad y diversidad de
estructuras biologicas a las cuales se encuentra asociado, hace que este elemento
intervenga en multiples y vitales procesos bioquimicos y fisioldgicos como por
ejemplo: el transporte y almacenamiento de oxigeno a través de la hemoglobina; en

el metabolismo muscular, al formar parte de la mioglobina que permite el pasaje del
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oxigeno desde los eritrocitos a las mitocondrias del musculo. Bajo la forma de hemo
forma parte del sitio activo de los citocromos, los que intervienen en multiples y
variadas vias metabdlicas como las relacionadas con el metabolismo energético, con
el sistema enzimatico microsomal P-450, el que participa en la sintesis de diversos
esteroides como la aldosterona, corticosterona, pregnenolona, vitamina D3, etc. Este
sistema también interviene en la degradacién de distintos metabolitos, drogas,
farmacos y diferentes sustancias toxicas. Por otra parte, el hierro, al formar parte de
casi todas las oxidasas de los mamiferos, demuestra la variedad de procesos

metabdlicos y fisioldgicos en los cuales este elemento esta involucrado.

PARAMETROS BIOQUIMICOS RELACIONADOS CON EL ESTADO DEL
HIERRO. Entre los principales se encuentran: la Hemoglobina, el hematocrito, los
indices eritrocitarios, constituidos por el volumen corpuscular medio (VCM), la
hemoglobina corpuscular media (HCM) y la concentraciéon corpuscular media de
hemoglobina (CCMH).

Estos parametros sirven para determinar el tamafo, el contenido y la
concentracion de hemoglobina de los globulos rojos, pudiéndose calcular a partir de
la determinacion de los valores de concentracién de hemoglobina, hematocrito y
numero de glébulos rojos. EI VCM es el volumen medio de los eritrocitos y se calcula
como la relacién entre el valor del hematocrito y el numero de células rojas. La HCM
es el contenido promedio de hemoglobina de los eritrocitos y se calcula como la
relacion entre el valor de la concentracion de hemoglobina y el numero de células
rojas. La CCMH es la concentracion media de hemoglobina en un volumen
determinado de glébulos rojos y se calcula como la relacion entre la concentracion de
hemoglobina y el valor del hematocrito. Los valores normales de estos parametros
estan tabulados y varian fundamentalmente en funcion de la edad y el sexo del
individuo. Las desviaciones de estos parametros con respecto a sus valores
normales son especialmente utiles para la caracterizacion de los distintos tipos

morfologicos de anemias (Coffin, 1986).
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Otros parametros bioquimicos de importancia son: Ferremia, capacidad de
fijacion de hierro total (CFHT) y porcentaje de saturacion de transferrina: La ferremia
y la CFHT son parametros que se relacionan con el intercambio de hierro entre el
sistema reticuloendotelial y la médula 6sea. Como la transferrina es la principal
proteina relacionada con el transporte de hierro en sangre, por tanto, el contenido de
hierro en el suero refleja el numero de atomos de hierro unidos a la transferrina.

Cada molécula de transferrina puede unir hasta dos atomos de hierro, razon
por la cual la CFHT esta relacionada con la fraccion de sitios libres que posee la
transferrina para el transporte de hierro; consecuentemente, el porcentaje de
saturacioén de la transferrina puede calcularse como la relacion entre la ferremia y la
CFHT multiplicada por 100.

Estos tres parametros son particularmente utiles para diferenciar los estados
deficitarios de hierro de causas nutricionales con respecto de aquellos que son
consecuencia de diferentes patologias, asociadas a procesos de infeccidn e
inflamacion crénicos. Los valores normales para estos parametros estan tabulados y
dependen fundamentalmente de la edad y sexo del individuo. Sin embargo es
necesario tener en cuenta que diversos factores como las variaciones circadianas,
enfermedades cronicas y otros factores pueden modificar los valores de los mismos
(Henry, 1988).

Ademas, en humanos son de gran importancia parametros como la Ferritina
sérica, la Protoporfirina eritrocitaria, la concentracién plasmatica del Receptor a

transferrina (Beard y Pifiero, 1997).

En el cuadro 2 se pueden observar las variaciones que ocurren en los
parametros bioquimicos asociados al metabolismo del hierro durante el desarrollo

progresivo de la deficiencia de hierro hasta llegar a la anemia.

En una primera etapa se produce una disminucion del contenido de hierro de
los depdsitos organicos, lo que se ve reflejado en una disminucion de la
concentracion sérica y/o plasmatica de ferritina. En una segunda etapa de la

deficiencia de hierro, se produce una disminucion de la concentracion plasmatica de
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hierro, inferior a los 60 pg/dl, juntamente con un aumento en la capacidad de fijacion

de hierro total y en consecuencia una disminucion en el porcentaje de saturacion de

transferrina inferior al 15%. (Goldman y Gilman, 1996).

CUADRO 2. ETAPAS SECUENCIALES DEL DESARROLLO PROGRESIVO DE LA

DEFICIENCIA DE HIERRO

Parametro Normal Etapa | Etapa Il Etapa l
Deplecion Eritropoyesis  Anemia
de hierro con Ferropénica
deficiencia
de hierro

Hierro 2-3 + 01+ 0 0
médula
osea RE
CFHT (p g/dl) 3300 360 390 > 410

30
Ferritina 1000 20 10 <10
Plasmatica 60
(nal)
Absorcion de 5-10 10-15 10-20 10-20
hierro (%)
Ferremia 1150 115 <60 <40
(p g/dl) 50
Saturacion de 350115 |30 <15 <15
transferrina
(%)
Protoporfirina | 30 30 100 > 200
libre
eritrocitaria
(ng/dl, CR)
Eritrocitos Normal |l Normal Normal Microciticos
(morfologia) hipocrémicos

RE: reticulo endotelial. CFHT: capacidad de fijacion de hierro total. CR: células

rojas. Fuente: Goldman y Gilman (1996).
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Al mismo tiempo y como consecuencia de un insuficiente suministro de hierro
para la sintesis del hemo, se produce un aumento de la concentracion de
protoporfirina libre eritrocitaria superior a los 100 ug/dl de células rojas. Sin embargo,
en esta etapa aun no se observa una modificacion significativa de la concentracion
de hemoglobina, valor que permanece comprendido dentro del rango normal segun

sexo y edad.

Finalmente en la tercera y ultima etapa, se produce la anemia por deficiencia
de hierro, que se caracteriza por una franca disminucion de la concentracion de
hemoglobina y del hematocrito, que se ve reflejado a nivel eritrocitario como
hipocromia con microcitosis y una disminucién en la capacidad de fijacion de hierro

total.

Esta etapa también se caracteriza por una disminucion en la concentracion del
hierro plasmatico, (inferior a los 40 pg/dl), de ferritina, (por debajo de los 10 pg/dl) y
un sustancial aumento de la concentracion de la protoporfirina libre eritrocitaria, (por
encima de los 200ug/dl de células rojas). También en esta etapa se produce un gran
aumento de la capacidad de fijacién de hierro total siendo superior a los 410 y g/dl
(Henry, 1998).

De esta forma puede observarse que la falta de una ingesta adecuada de
hierro absorbible acorde con las demandas fisiolégicas y/o metabdlicas del
organismo, puede provocar un estado inicial de deficiencia de hierro, que de no ser

corregida, puede llegar a producir anemia por deficiencia de hierro.
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2.4. ANEMIA FERROPENICA DEL LECHON NEONATO.

La anemia de los lechones es una de las principales enfermedades
nutricionales que afectan al ganado porcino en las primeras etapas, teniendo
enormes consecuencias econdémicas (NRC, 1998), dado que ocasiona retraso en el
crecimiento de los animales (alrededor de 1.5 kg por animal). Ademas ocasiona en
los lechones una mayor susceptibilidad a padecer ciertas patologias como diarreas,
parasitosis y enfermedades infecciosas. Pudiendo llegar a se la responsable de

hasta el 19% de la mortalidad de los lechones antes del destete (Morilla, 1993).

La anemia ferropriva de los lechones segun la clasificacién de Coffin (1986) es
como sigue:

Grupo 1. ENFERMEDADES CARENCIALES

Subgrupo B. Anemias nutricionales simples de los lechones

a) Anemia del lechon.

La anemia se pone de manifiesto sobre todo, por la disminucion del numero de
eritrocitos, por debajo de 5 millones por ml y por una baja de hemoglobina, menos
del 7%. (Coffin, 1986)

Segun Underwood (1999) la anemia de los cerditos es una deficiencia de
hierro sin complicaciones, que puede ser totalmente prevenida cuando los partos se
realizan en condiciones que permiten a los cerditos libre acceso a suelos de tierra y
prados, o mediante administracién directa de hierro suplementario a los cerditos

recién nacidos.

La anemia de los cerditos suele recibir la denominacion de “ronquido” a causa
de la respiracion trabajosa y espasmaodica que caracteriza a esta enfermedad. Suele
manifestarse entre las 2 y 4 semanas después del nacimiento, en cuyo momento el
nivel de hemoglobina en la sangre puede haber descendido desde los valores

normales al nacimiento (11 — 12 g/ dl) hasta solamente 3 - 4 g/dl. La mortalidad en
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este momento es elevada aunque los supervivientes de las camadas inician una
lenta recuperacion espontanea entre las 6 y 7 semanas de edad, momento en que
han comenzado a consumir normalmente cantidades apreciables del alimento de la
cerda (Jubb y Kennedy, 1979). Después del periodo de lactancia, los alimentos de
origen natural por lo general contienen suficiente hierro para abastecer las

necesidades diarias del cerdo.

La disponibilidad del hierro obtenido de fuentes distintas varia en grado sumo.
Al nacer el lechoén tiene aproximadamente 50 mg de hierro almacenado en todo el
organismo y puede obtener de 20 a 25 mg de hierro a través de la leche materna
(durante la lactancia). Como se requieren aproximadamente 7 a 11 mg de hierro por
dia para un crecimiento adecuado de los lechones y la concentracion de hierro en la
leche de la cerda es de 200 pg/100 ml, por lo tanto, un lechdén que ingiere
diariamente 800 ml de leche promedio no tomara mas de 1.6 mg de hierro -

considerando una absorcion del 100% (Richards, 1995)

El requerimiento total de un lechdn recién nacido es de 250 a 350 mg de hierro
y se ha determinado que la deficiencia de hierro varia de 125 a 250 mg por lechén. El
paso de hierro de la placenta al feto y de la leche al lechén es muy limitado en el
caso del cerdo, circunstancia que lo hace susceptible a la anemia desde los primeros
dias de vida debido a las caracteristicas de produccion por las cuales se somete a

esta especie en particular

El lechon nace con unas escasas reservas corporales de hierro (40 — 50 mg),
de los cuales el 47% se encuentra en la sangre, el 1.6% en el bazo, el 15% en el
higado y el 36.40 restante en otros tejidos corporales), con los que apenas cubre las
necesidades para los 2 o 3 primeros dias de vida. Si a ello se anade que durante las
2 o0 3 primeras semanas de vida el lechon toma como unico alimento la leche de la
cerda y ésta es muy pobre en hierro, pues apenas cubre el 10% de las necesidades
de hierro (el aporte de la cerda es de 1 mg/dia/lechén ), y como el lechén no tiene

acceso a parques de tierra y el hecho de presentar un elevado potencial de
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crecimiento en las primeras etapas de la vida, encontraremos la causa de la gran
incidencia de esta patologia en las explotaciones porcinas, si ho se toman las

medidas profilacticas oportunas (Kleinbeck y McGlone, 1999).

Esta situacion, ademas, se ve agravada, porque en la mayoria de las
explotaciones porcinas durante la fase de maternidad, la cria de los lechones se
efectua sobre pisos de hormigon y/o enrejillado, sin tener acceso a parques
exteriores de tierra, en donde al hozar podrian encontrar en la tierra las cantidades
necesarias de hierro para cubrir sus necesidades. Estas se estiman entre 10 y 15 mg
al dia, para que de esta forma no disminuyan la cantidad de hemoglobina, y, por

tanto, no se vea retrasado el crecimiento de los lechones.

A todo ello se afiaden otras causas que adyuvan a la presentacion de la
anemia en los lechones como son el hecho de que las 12 primeras horas de vida de
los lechones hay un aumento importante del plasma, sin cambios importantes en el
numero de glébulos rojos, por lo que el lechdn va a presentar una anemia fisiologica
causada por un rapido aumento importante del plasma, sin cambios importantes en

el numero de glébulos rojos.

Segun Underwood (1999) este mal inicio de vida se une a una deficiencia de

hierro provocada por la combinacion de los siguientes factores:

» Depésitos corporales de hierro anormalmente bajos al nacer, en
comparacion con los correspondientes a los recién nacidos de otras
especies.

» Ausencia de policitemia de nacimiento comun en otras especies
animales

» Bajos niveles de hierro en la leche de la cerda.

» Tasa inicial de crecimiento muy rapida.
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A estos factores se les atribuye un fondo genético muy complejo (Jubb
y Kennedy, 1979).

Alimentados correctamente, los cerditos pueden aumentar en cuatro veces su
peso al nacer en la octava semana. Esta elevada tasa de crecimiento impone la
retencién de 7 — 11 mg de Fe/dia, mientras que alimentados Uunicamente con leche

reciben solamente 1 mg/dia aproximadamente (Webster y Moore, 2001).

Los cerditos recién nacidos absorben intactas las proteinas del calostro que
pasan a la sangre desde el intestino delgado mediante el proceso de pinocitosis
(Leece, 1973). De esta manera adquieren inmunidad pasiva aunque el volumen del
plasma aumenta notablemente durante las 12 primeras horas en que maman, sin

cambios importantes en el volumen de glébulos rojos (Talbot y Swenson, 1970)

El método preventivo mas simple es la administracion de pequefias cantidades
de tierra vegetal que los cerditos pueden ingerir con regularidad. Incluso pueden ser
suficientes unos pocos gramos de tierra ordinaria suministrados diariamente. El
hierro suplementario puede ser proporcionado a los cerditos por via oral o
intramuscular. Debe administrarse a los 2 — 4 dias del nacimiento y suele repetirse a

los 10 — 14 dias para que sean elevados los valores de la hemoglobina.

Para este fin es preferible un compuesto de hierro-dextrano, de éxido férrico

dextrina de alta estabilidad. -

SIGNOLOGIA
» Retraso en el crecimiento
» Apetito disminuido
» Diarrea mucosa palida

» Edema de cabeza y parte anterior del cuerpo.
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Los sintomas pueden aparecer en cualquier en cualquier época después del
nacimiento, pero generalmente se observan de una a tres semanas de edad, hay
crecimiento raquitico, pelo aspero, piel arrugada, orejas y colas caidas, mucosas de
encias, parpados Yy otras de color palido (anemia intensa). El menor esfuerzo causa
excesiva disnea; los lechones son poco vigorosos, débiles y con bajo peso. En la
etapa de tres a seis semanas de edad la mortalidad puede ser muy alta (Webster y
Moore, 199). La ausencia de diarrea ayudara a diferenciar esta enfermedad de los
trastornos digestivos que son comunes en los cerditos de esta edad. Un diagndstico
positivo se hace a base de la determinacion rapida de los principales parametros
hematologicos: hemoglobina, eritrocitos y hematocrito

(http//Indiceagropecuario.com/ ganaderia/enfermedades/porcinos1./html)

Como refieren (Miller y Ullrey, 1999), El hierro es un elemento esencial en
hematopoyesis normal y en la prevencion de la anemia nutricional. Los lechones
recién nacidos, tienen un promedio de 47 mg de hierro y necesitan absorber
aproximadamente 7 mg diarios para su crecimiento normal. La leche de las marranas
contiene un promedio de 1 mg de hierro por litro. La administracion oral de diferentes
niveles de compuestos de hierro a las marranas prefiadas o lactantes no ha

resultado eficaz para aumentar el contenido de hierro en la leche.

CUADRO 3. VALORES HEMATOLOGICOS NORMALES Y ANEMICOS EN

LECHONES

NORMAL ANEMICO
HEMOGLOBINA (g/l) 120 50
HEMATOCRITO (%) 35 17
ERITROCITOS (x 108/mm3) 5 3
TAMANO DEL ERITROCITO 70 55
(MICRAS CUBICAS)
CONCENTRACION DE 35 30
HEMOGLOBINA EN

ERITROCITOS (%)

Fuente: (Miller y Ullrey, 1999)
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Después del periodo de lactancia, los alimentos de origen natural por lo
general contienen suficiente hierro para abastecer las necesidades diarias del cerdo.

La disponibilidad del hierro obtenido de fuentes distintas varia en grado sumo.

En el organismo, el hierro puede clasificarse como A) esencial, ya que esta
asociado a complejos fisioldgicos especificos y b) De almacenamiento, que regula su
homeostasis y provee de reservas. En el primer caso, destacan la hemoglobina (Hb)
cuya fraccion hemo participa en el transporte del Fe desde los pulmones hasta los
tejidos; enzimas mitocondriales que utilizan Fe y que son esenciales para la
produccion oxidativa de energia celular y la mioglobina del musculo. El de
almacenamiento, esta constituido por la hemosiderina y la ferritina (Forrelat et al.,
2000).

Las principales funciones del hierro en el organismo de un lechén son:

1). Se encarga de la fijacion, transporte y utilizacién del oxigeno a
través de la hemoglobina y la mioglobina. Ambas proteinas son conjugadas con el
hierro y son necesarias para mantener las funciones de transporte del oxigeno y
actividades respiratorias, vitales para el metabolismo celular. Este hierro conjugado
representa el 70% del hierro total del organismo (el 60% se encuentra en la
hemoglobina de los hematies y entre un 3 y 7% en la mioglobina muscular). Otros

lugares de almacenamiento del hierro son el bazo, el higado y la médula 6sea.

2). Participa activamente en el sistema inmunitario del organismo.
Activa varias enzimas que intervienen en los fendmenos inflamatorios, asi como la
fabricacion de anticuerpos. Por lo tanto, un mejor aporte de hiero representa una
mejora en el sistema inmunitario, y, consecuentemente, una mayor resistencia a

procesos infecciosos.
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3). Estimula la produccion de acido clorhidrico en el estdmago y el desarrollo
de las microvellosidades intestinales. Esta participacién en la etapa de maduracion
del aparato digestivo tiene una gran importancia porque contribuye a la adaptacion

del lechén a la alimentacion sélida en el momento del destete.

FARMACOCINETICA Y FARMACODINAMIA DEL HIERRO

El hierro se absorbe del sitio de aplicacion y pasa a capilares y sistema
linfatico, la mayoria de las inyecciones intramuscular se absorben en 72 horas. El
hierro remanente se absorbe en las siguientes 3 a 4 semanas. La absorcién se
incrementa cuando el almacén del hierro esta repleto o la produccion de células
sanguineas esta incrementada, si hay una alta concentracion de hierro disminuye.

(www.edicionestecnicasreunidas.com/produccion/ferjun4.htm2006)

No existen reportes de toxicidad en dosis establecidas. La sobredosis causa
hemosiderosis (pigmentacion café de la piel) y la hemocromatosis (pigmentacion
cutanea y cirrosis hepatica). En altas dosis y por tiempo prolongado puede causar
problemas de teratogenicidad y/o embriotoxicidad. Los lechones intoxicados tienen
un color oscuro de la cara caracteristico, diarrea sanguinolenta, taquicardia,

hipotensidn, disnea, postracion y finalmente choque (Jeppsen, 2001).

FARMOCODINAMIA.
El hierro es un componente esencial en la formacion de la hemoglobina, mioglobina y
ciertas enzimas como la citocromo, oxidasa y catalasa. Su principal efecto es en el
transporte de oxigeno hacia los tejidos. El hierro actua en el metabolismo de las

catecolaminas y en el correcto funcionamiento de los neutréfilos.

60 o 70% del hierro en el organismo se localiza en la molécula de

hemoglobina de los eritrocitos, 5 a 7% en los musculos, 25% se encuentra dentro de
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la célula en forma de ferritina o hemosiderina y 0.1% se localiza en el sistema

enzimatico de respiracion.

El paso de hierro de la placenta al feto y de la leche al lechén es limitada en el
caso del cerdo, circunstancia que lo hace susceptible a la anemia desde los primeros
dias de vida debido a las caracteristicas de produccion por las cuales se somete a

esta especie en particular.

Los cerditos recién nacidos absorben intactas las proteinas del calostro que
pasan a la sangre desde el intestino delgado mediante el proceso de pinocitosis
(Leece, 1973). De esta manera adquieren inmunidad pasiva aunque el volumen del
plasma aumenta notablemente durante las 12 primeras horas en que maman, sin

cambios importantes en el volumen de glébulos rojos (Talbot y Swenson, 1970)

El método preventivo mas simple es la administracion de pequefias cantidades
de tierra vegetal que los cerditos pueden ingerir con regularidad. Incluso pueden ser
suficientes unos pocos gramos de tierra ordinaria suministrados diariamente. El
hierro suplementario puede ser proporcionado a los cerditos por via oral o
intramuscular. Debe administrarse a los 2 — 4 dias del nacimiento y suele repetirse a
los 10 — 14 dias para que sean elevados los valores de la hemoglobina. Sin
embargo, actualmente existen disponibles en el mercado un gran numero de
productos comerciales de facil aplicacion. No obstante, hay que tomar muy en
cuenta tanto la técnica, como el tiempo de aplicacién correcta, asi como su eficacia y
costo (Webster y Moore, 1999).

Un estudio reciente por Almond (2005), mostré que la via parenteral es la mas
idonea, al comparar el método tradicional de la inyeccion via IM, con un nuevo
dispositivo automatizado. Si bien, los resultados fueron iguales para los parametros
hematoldgicos, el dispositivo automatizado facilita las labores aunque su costo puede

ser restrictivo.
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Respecto a los compuestos comerciales, es preferible un compuesto de

hierro-dextrano o de 6xido férrico dextrina de alta estabilidad.

. ABSORCION. En cerdos, el hierro se absorbe del sitio de aplicacién y pasa
a los capilares y sistema linfatico; la mayoria de las inyecciones intramusculares se
absorben en 72 horas y el hierro remanente se absorbe en las siguientes 3 a 4
semanas. La absorcion se incrementa cuando el almacén del hierro estda completo o
la produccién de células sanguineas esta incrementada, pero si hay una alta
concentracion de hierro, la absorcion disminuye (Underwood, 2006)

www.edicionestecnicasreunidas.com/produccion/ferjun4.htm2006).

ALMACENAMIENTO Y ELIMINACION. El hierro se almacena principalmente
en los hepatocitos y en al sistema reticulo endotelial y otra parte se almacena en al
musculo. Tiene una vida media de 5 a 20 horas, alcanza su pico maximo de
concentracion en de 2 horas y se elimina por las escamas de la piel, pelos, ufias, asi
como por las heces, la sudoracién, Ila leche 'y la orina

(www.arandalab.com.mx/ferrajet2.asp2006).

TOXICIDAD. No existen reportes de toxicidad en dosis establecidas. Sin
embargo, la sobredosis causa hemosiderosis (pigmentacién café de la piel) y
hemocromatosis (pigmentacion cutanea y cirrosis hepatica). En altas dosis y por

tiempo prolongado, puede causar problemas de teratogenicidad y/o embriotoxicidad.

Los lechones intoxicados tienen un color oscuro de la cara caracteristico,
diarrea sanguinolenta, taquicardia, hipotension, disnea, postracion y finalmente

choque.

TRATAMIENTO. EI hierro dextran es la terapia preventiva de eleccion. Hay
presentaciones para aplicacion parenteral unicamente. En cerdos, al tercer dia de

nacidos se proporcionan 100 a 200 mg, y se repite entre los 7 y 21 dias de edad.
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El dextran es el mejor compuesto y el mas empleado como sustitutivo
plasmatico. Se trata de un polimero polisacarido de la glucosa, preparado
microbiolégicamente por la fermentacion de la sacarosa. Los dextranos se presentan
como soluciones al 6%, ya sea en solucién salina o en glucosa al 5%. Las moléculas
mas pequefas de dextran son secretadas por los rifiones en unas cuantas horas,
pero las grandes persisten en la circulacion durante dias o semanas. Unos de los
efectos secundarios principales es que actuan como antigenos y producen posibles
respuestas alérgicas, ademas del peligro de administrar cantidades excesivas de
dextran que pueden interferir con los mecanismos de coagulacién (Battisto y Pappas,
1993).

Por su parte, el gleptoferron es una solucion acuosa-coloidal estéril de beta-

oxihidrécido férrico y acido glucohepténico de dextran (Pollman et al., 1993).

2.5. ESTUDIOS SOBRE LA PREVENCION DE ANEMIA FERROPRIVA.

En México se han llevado a acabo varios estudios para evaluar la eficacia del hierro
para prevenir la anemia ferropriva en lechones, empleando productos comerciales,

mismos que han sido sumarizados por Morilla (1993).

En un primer experimento se compararon 4 productos comerciales (P),
administrados a dosis de 200 mg por una vez a los tres dias de edad vy los
resultados se muestran en el cuadro 4. Se concluy6 que los 4 productos comerciales
dieron buenos resultados con una sola aplicacién, siendo mejor el 3 pues registro los
valores mayores de hematocrito. En un segundo experimento (Velasquez et al.,
1992; Citados por Morilla, 1993), se utilizaron los mismos productos pero
administrando dos dosis; los productos 1,2 y 4 mejoraron los valores de hematocrito
pero no el 3, indicando que con una sola aplicacion del 3 se obtienen los mismos

resultados que con una dosis. La razén para esto no pudo ser explicada.



32

CUADRO 4. RESULTADOS A 21 DIAS DE LA ADMINISTRACION DE 4
PRODUCTOS COMERCIALES DE HIERRO DEXTRAN EN LECHONES.

TRATAMIENTO HEMATOCRITO LECHONES CAMADAS MORTALIDAD PESO
(%) * CON (%) (Kg)
ANEMICOS DIARREA DIARREA
(%) (%) (%)
1 15.4 0 0.2 0 2 4.45
2 17.3 1 1.0 30 7.3 4.45
3 14.8 5 5.0 70 12.9 4.63
4 18.0 0 0.2 30 3.7 4.63
TESTIGO 12.5 100 100 0 4.50

* Al valor del hematocrito a los 21 dias de edad, se le rest6 el del nacimiento. Fuente: Garcia y Morilla,
1992 citados por Morilla (1993).

En sintesis se concluyé que A) administrar 200 mg de hierro de buena calidad una
vez a lo s 3 dias de edad; B). S puede repetir la dosis a los 15 dias de edad, pero C).
en cuanto se sospeche de que el hierro esta fallando porque aparecen lechones

anémicos o hay mal desarrollo de la camada, inmediatamente cambiar de marca.

Por su parte Pollman et al. (1993), compararon gleptoferrén con hierro dextran
en 26 camadas, aleatorizando los cerditos de cada camada, dentro de tratamientos.
Evaluaron parametros hematoldgicos (eritrocitos, hematocrito, concentraciones de
hemoglobina y hierro y capacidad del suero para ligar He; a partir de muestras de

sangre alos Oy alos 10, 21 y 50 dias postratamiento.

Alos 21 y 30 dias se sacrificaron 30 lechones, uno de cada 10 camadas, por
tratamiento incluyendo el testigo y se midié la fraccion no-hemo en miligramos en
higado, bazo asi como la capacidad ligadora del suero en bilis y la concentracién de
He en bilis y heces. No encontraron diferencias en todos los parametros evaluados
entre los productos a base gleptoferron y dextran (P>0.05); en contraste, los cerdos
del grupo testigo tuvieron valores mas bajos y ganaron menos peso que con los

productos evaluados (p<0.05).
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En otro experimento a nivel comercial, Vecchionache et al. (2006) también
compararon el efecto del tipo de hierro (gleptoferrén o dextrano) asi como diferentes
dosis sobre el comportamiento productivo lechones en 9 granjas comerciales de
Venezuela. Se utilizaron 14 madres de cada granja con al menos 7 lechones/camada
y a cada uno se le asigné un tratamiento consistente en la aplicacion de las dos
formas de hierro a tres dosis (s100, 200 y 300 mg) mas un testigo, para un total de 7

tratamientos.

Los lechones se pesaron al nacimiento, a los 7 y 30 dias de edad y se
determinaron los valores de hemoglobina y hematocrito en 4 camadas de cada
granja a la misma edad. Los resultados del analisis de varianza y concluyeron que la
aplicacion de las dos formas de He, via IM, mejoraron los valores de HB y
Hematocrito, respecto del testigo, pero siendo iguales entre si (gleptoferrén y
dextrano) pero mayores con respecto al testigo. En ningun caso se registraron

diferencias en cuanto a peso o ganancia entre los 7 tratamientos evaluados.

Un experimento conducido por Kleinbeck y McGlone (1999), incluy6 los
efectos del sistema de produccion (intensivo y abierto), el genotipo (dos lineas
sintéticas comerciales y una cruza F1 de Yorkshire X Landrace) la interaccion
genotipo-ambiente (Lineas y sistema de produccion). Todos los lechones fueron
suplementados con hierro dextran administrado en dosis de 100 mg via IM, a los 3

dias de edad.

En sus resultados consignan que los cerditos criados en sistema abierto,
respecto de los del sistema confinado, tuvieron valores mas altos de concentracion
de HB (11.5 £ 0.22 VS 8.16 +0.26 g/dL de sangre; P<0.05), de células blancas
sanguineas (9.7 + 0.38 VS 8.04 + 0.38 células microL X 10% P<0.05). Los resultados
de un segundo experimento también mostraron que administrando He, a dosis de
100 y 400 mg de He a los tres dias, en cerditos de los tres genotipos mencionados

criados bajo sistema abierto, no requieren suplementacién para mantener niveles



34

normales de Hb, respecto de los criados en confinamiento a los 28 dias ( 11.1 £ 0.36
VS 10.7; P= 0.59). Concluyeron que los cerditos criados bajo sistemas abiertos no
necesariamente requieren hierro suplementario y aunque pueden registrar menores
valores de indicadores inmunitarios (como Leucocitos y células naturales asesinas),
registraron las mismas tasas de sobrevivencia que los criados en sistemas

confinados intensivos.

Un estudio mas reciente efectuado en Alemania por Vermer et al. (2002), pero
considerando un disefio experimental mas refinado que incluy6 los efectos del
numero de parto de la madre, lechones apareados por peso dentreo de madre y
camada, asi como por peso al nacer, mostré que aplicando 100 y 200 mg de He en
102 cerditos, tanto de gleptoferron como de dextran, proporcionan los mismos
resultados efectivos para prevenir la anemia ferropriva, confirmando los estudios

referidos previamente.

Por su parte, Duarte y Cisneros (2006) experimentaron con una innovacion a
prevencion de la anemia ferropriva. Las autoras utilizaron una terapia homeopatica
utilizando Ferrum metalicumm 30CH (HEH) en 30 lechones de 3 dias de edad. Un
grupo A de 20 cerditos recibié 5 gotas sublinguales de HEH una vez al dia durante 5
dias y el grupo B con 10 cerditos, recibio 2 ml de Fe+ B12 que es el tratamiento

convencional.

Sus resultados mostraron que las concentraciones finales de Hb fueron de 110
1+ 0.005 para el grupo A y de 98 + 0.005 para el B, mientras que el peso final y la
ganancia diaria media correspondientes fueron de 6.18 + 0.003 y 4.38 £+ 0.004; 150
y 70 g/dia. El costo entre los tratamientos A y B fue 84% menos por lechén, a favor
del tratamiento homeopatico. Si bien, en este costo no se consideraron los factores
de labores extra, posible estrés por manipulacion excesiva y otros implicitos co o la
calificacién del personal para administrar correctamente y con seguridad para el
operario y el lechén, la experiencia es valiosa especialmente por su utilidad en

aquellos paises donde los productos comerciales son restrictivos.
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Comentario aparte merece, con especial referencia para los paises en
condiciones marginales, esta alternativa para su utilizacion humanos, en virtud de
que la homeopatia es mas accesible y mas facil de aplicar correctamente, siempre y
cuando las legislaciones aplicables se apeguen al rigor cientifico y a la ética de quien

los administra, asi como la regulacion estricta de su comercializacion.
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3. MATERIAL Y METODOS.

Localizacion. El Experimento se realizd en una granja porcina comercial,
ubicada en el km 7.5 de la carretera La Piedad-Carapan, en el Estado de Michoacan
de Ocampo, México. La regién’ se localiza a 1680 msnm, entre los 20° 21’ de latitud
N y los 102° 16’ de longitud O. El Clima? es del tipo CW?, templado y con lluvias
concentradas en verano; temperatura anual media de 19.1 °C, precipitacion pluvial
media anual de 772.2 mm y vientos dominantes del NE; condiciones climaticas

apropiadas para la produccién porcina.

La granja cuenta con capacidad instalada para 800 vientres, con hembras de
germoplasma hibrido de linea comercial terminal y tecnificacién equivalente al nivel
tipico de la region. Cuenta con instalaciones de tipo semi-abierto, facilidades para el
alojamiento en confinamiento total por etapas fisiolégicas de los cerdos, opera con un
flujo de produccion semanal; se emplea la inseminacién artificial como esquema
reproductivo, los programas de nutricibn se basan en alimentacion balanceada de
tipo comercial y los programas de medicina preventiva y bioseguridad, fueron
implementados y son monitoreados por personal técnico especializado. El Status
sanitario de la piara es de nivel medio a alto y se corresponde con los estandares de

la regidn. No se realizé ninguna otra modificacidn al sistema de produccion.

MATERIAL BIOLOGICO. Se seleccionaron 40 lechones de 3 dias de edad
provenientes de 16 camadas de igual numero de madres con diferente numero de
parto (4.7t 1.8 partos) de acuerdo al flujo de produccion, mismos que fueron
incorporados al azar a un disefio experimental de tipo desbalanceado, con desigual
numero de repeticiones (siendo cada lechén la unidad experimental). Animales y

tratamientos fueron aleatorizados conforme al siguiente arreglo experimental:

! Atlas Geogréfico del Estado de Michoacan. 1979. Gobierno del Estado. Editorial
Eddisa. México.

2 Clasificacion de los Climas de México de Koppen, modificada por Garcia, E. 1984.
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CUADRO 5. ARREGLO EXPERIMENTAL

TRATAMIENT OS
REPETICIONES | A B C

(LECHONES) [15 12 13

TOTAL: 40

Métodos. Se utilizaron tres productos comerciales a base de hierro dextran,
mismos que fueron designados al azar como A, B y C, de modo que los tratamientos

se definieron como sigue:

T4: Aplicacion a los 3 dias de edad del producto A, en dosis de 1 ml via IM en
el cuello y a una concentracion de 200 mg/ml de hierro dextran.

T, : Definido como el anterior, pero utilizando el producto designado como B.

Ts: Aplicacion del producto C, en dosis de 1 ml, via IM, en el cuello y a una
concentracion de 100 mg/ml. La técnica de inyeccion y de muestreo se basoé en las

recomendaciones de Webster y Moore (2001).

Cada lechdn fue identificado por la muesca de acuerdo con el sistema
convencional empleado en la granja, y posteriormente se identificaron con arete de
plastico conforme a su asignacién al azar a cada tratamiento, empleando para ello
una codificacién de numero progresivo y diferente color por tratamiento. Sobre cada
cerdito se registré la informacion de madre y numero de parto, su localizacién,
identificacion, peso individual al nacer y por camada, asi como el peso al momento
de la aplicacion de los tratamientos ( 3 dias de edad) y al final del experimento (al
destete = 24+2.7 dias). De cada lechon se tomo una muestra de 3 ml de sangre por
puncion yugular al inicio y al final del experimento, para la determinacion de los
parametros hematoldgicos de hemoglobina (Hb, en g /100 cc), cuenta de eritrocitos
(10° X ml de sangre) y de hematocrito (Hto., %), mismos que fueron determinados en

un Laboratorio regional especializado, utilizando las técnicas recomendadas (Coffin,
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1986). La ganancia de peso se obtuvo por diferencia de peso final e inicial, entre el
numero de dias en lactancia; el costo (C) de los tratamientos se determiné por:
C= 2x; I n;; donde el numerador es la sumatoria de los gastos y el

denominador el numero de animales, ambos por tratamiento.

3.1. ANALISIS ESTADISTICO.

Los datos registrados en la bitdcora de campo disefiada ex - profeso, se
capturaron en una hoja electrénica de célculo y posteriormente se exportaron al
sistema de analisis estadistico SAS (Statistiscal Analysis System, Ver 8.0, 1999),
para su analisis empleando la metodologia de los Modelos Lineales Generales
(GLM) y el procedimiento de Minimos Cuadrados, conforme al siguiente modelo

matematico general con mezcla de efectos fijos y covariables:

Yikm= P+ Ti+ Cj +NPy+ B1X1+ B2X2+€ k. donde:
Yixm= Una observacion de las variables dependientes
v" Peso individual y por camada al inicio y al final del experimento.
v' Valores iniciales y finales de Hb, Hto., y Eritrocitos.
v' Ganancia diaria de peso final, por lechén y por camada.
v' Costo por tratamiento.
M: Media poblacional.

T:. El i-ésimo efecto fijo de los tratamientos, definidos como antes, coni= A, By

C;: El efecto fijo, de la j-ésima madre del lechon.

NPx: El efecto fijo del j-ésimo No.,de parto de la madre.

B4y B2 Los estimadores de los coeficientes de regresién parcial, en su efecto
lineal para los efectos de dias de lactancia (X 1) o edad del lechéon y X, (valores
hematologicos iniciales).

€k . Error aleatorio asociado a cada observacion con:

€k "NID (0, 02).
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Del modelo de analisis se derivaron las correspondientes medias de minimos
cuadrados y sus diferencias se compararon mediante la prueba de LsMeans, del
procedimiento GLM del SAS (SAS, 1999), a una P<0.05. Adicionalmente, se previo,
el registro codificado (con valores en escala creciente de 0 a 5) para los signos
observables clinicamente, de la reaccion local a la inyeccién del hierro, como rubor,
calor e inflamacién e irritacién, cuyo analisis de tipo no paramétrico, se proyecto
evaluar por el procedimiento Catmod, del SAS (SAS, 1999). Sin embargo, no se

observo ninguna reaccion adversa en ningun caso.
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4. RESULTADOS Y DISCUSION.

PROMEDIOS GENERALES. Los Cuadros siguientes muestran los resultados

para las variables evaluadas de la poblacion en estudio.

CUADRO 6. PROMEDIOS GENERALES + S PARA LA POBLACION EN
ESTUDIO

VARIABLES PROMEDIO S CV (100).
No. DE PARTOS (MADRES). 4.7 1.8 38.30
DIAS DE LACTANCIA 24.3 2.7 11.11
PESO INICIAL /LECHON (Kg). 1.44 0.37  25.82
PESO INICIAL/ICAMADA (Kg) 8.20 244  29.76
PESO FINAL/LECHON (Kg) 6.05 1.08  17.85
PESO FINAL /CAMADA (Kg) 18.54 464  25.03
GANANCIA DE PESO/LECHON (g) 201.19 4525 22.439
GANANCIA DE PESO/ CAMADA (g) 582.21 116.21 19.96

Como se puede observar, la paridad de las madres (4.7 £ 1.8) indica una piara
madura, por lo que cabria esperar lechones y camadas de buen peso y velocidad de
crecimiento, ya que las cerdas en México alcanzan su pico de produccion maxima
entre los 3.5y 4 partos. Aunque el coeficiente de variacién es mayor del 30 %, es un

valor refleja la estructura tipica de la piaras en la region.

En todo caso tanto la madre, como el numero de partos no tuvieron efectos
significativos (P>0.05) muy probablemente por el diseno empleado, que logrd
eliminar estos efectos sobre los parametros evaluados, pues como se menciona en
el apartado de revisién de la literatura, las madres aun con reservas de hierro
suficientes no proporcionan a sus crias el hierro suficiente, y a su vez , éstas no
tienen la capacidad de absorberlo de la leche materna debido a la inmadurez de su

estbmago y la especificad del complejo metabolismo del Fe propio de ésta especie,
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aun por esclarecer, posiblemente por su origen evolutivo (Jubb y Kennedy, 1973) y
su posterior confinamiento a sistemas artificiales ( Ortega, 2003). Con las nuevas
técnicas de la Genética Molecular se visualiza en prospectiva su dilucidacion
(Roppa, 2001)

En cuanto al peso inicial del lechdn, cabe destacar que es el registro
correspondiente al nacer y como se sabe, los lechones tienen una de las mas altas
tasas de crecimiento entre las especies mamiferas, lo que si bien le predispone a
una mayor demanda del hierro, y por tanto, a mayor susceptibilidad a la anemia
ferropriva y a otras enfermedades si no se previene (Almond, 2005). En este caso el
peso mostro la capacidad maternal, dada la madurez de las madres y al igual que el
peso final/lechén, por camada inicial (Cuadro 6), no afectaron los parametros

evaluados, segun se argumenta mas adelante.

La misma observacion es valida para las ganancias de peso estimadas en la
poblacion en estudio, dada la madurez y capacidad maternal de las cerdas (Cuadro
6), cuyos registros medios y su variacion (<30%) son similares a los tipicos de las

granjas y sistemas de produccion comercial de la Region.

De la misma forma, la duracion de la lactancia no contribuyé a los valores
hematoldgicos, de peso y ganancia diaria, ni costo. Por lo anterior, el modelo final de

analisis estadistico se redujo al efecto unico de los tratamientos evaluados.

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS.

VALORES HEMATOLOGICOS. No se encontraron diferencias entre
tratamientos para ninguno de los parametros evaluados (Cuadro 7), de hecho y de
acuerdo con los valores de referencia (Coffin, 1986; Miller y Ulrrey, 1999 y Kleinback
y McGowen, 2006) desde el inicio y con excepcion de los eritrocitos que estuvieron
por debajo de los valores normales, tanto los de hemoglobina como los de

hematocrito estuvieron dentro de los valores normales.
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En relacion a los valores finales tampoco hubo diferencias (P>0.01) entre
tratamientos (cuadro 7) y los valores de hemoglobina se incrementaron desde 35.5 a
40%, mientras que los correspondientes a hematocrito desde 2.5 a 10% y los de
eritrocitos en casi el doble; resultados que concuerdan bien con los mencionados en
los distintos estudios realizados en otros paises tanto de Europa, Norte y

Latinoamérica y desde luego, en México.

CUADRO 7. MEDIAS DE MINIMOS CUADRADOS + £.£. PARA LOS
VALORES HEMATOLOGICOS EVALUADOS.

T R A T A M I E N T o S
VARIABLES A B Cc
Hemoglobina inicial 10 1.1 11 1.1 10.5 1.1
(g/dL)
Hemoglobina final 14 1.0 13.9 1.0 13.5 1.0
(9/dL)
Hematocrito inicial 39.10 10.2 41.10 10.10 40.08 10.21
(%)
Hematocrito  final 43.31 6.1 42.15 6.11 43.32 6.1
(%)
Eritrocitos (inicial; 3.16 0.15 3.1 0.16 3.07 0.16
10°)
Eritrocitos ( final ; 6.23 0.09 6.27 0.09 6.27 0.09
10°)

No se encontraron diferencias entre tratamientos (P>0.01).

PESO Y GANANCIA DE PESO. Como se puede observar en el Cuadro 8,
tampoco hubo diferencias (P>0.01) entre tratamientos respecto al peso por lechén,
por camada y ganancia de peso durante el estudio experimental. Estos resultados
aunados a los valores hematolégicos encontrados confirman la eficacia de los

productos comerciales evaluados respecto de la prevencion de la anemia ferropriva y
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sus posibles efectos adversos sobre el desempefno productivo subsecuente de los
lechones. Siendo ademas, consistentes con los estudios previos y referidos en la

literatura especializada, consultada en el presente estudio.

CUADRO 8. MEDIAS DE MINIMOS CUADRADOS + £.£. PARA LOS
PARAMETROS PRODUCTIVOS EVALUADOS.

TRATAMIENTOS
VARIABLES A B c

PESO INICIAL / 140 017 1.38 018 155  0.19
LECHON (Kg).

PESO FINAL 583 028 617 030 619  0.31
LECHON ( Kg)
PESO INICIAL 9.85 112 670 1.20 7.78  1.25
CAMADA (Kg)
PESO FINAL / 2055 217 1613 233  18.65 2.43
CAMADA (Kg)

GANANCIA  DE 1901 10.0 210.2 1203 2001 11.0
PESO/LECHON (g)

GANANCIA DE 620.20 751 5231 714  602.0 85.2
PESO/ CAMADA (g)

No se encontraron diferencias entre tratamientos (P>0.01).

Adicionalmente, no se registraron efectos adversos en ninguno de los

animales tratados.

COSTOS POR TRATAMIENTO. Los resultados de analisis mostraron que las
diferencias significativas (P<0.01) entre tratamientos, resultando el producto

comercial designado como B, $0. 68 mas caro respecto del Ay $ $0.62 respecto del
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C, el cual se administré6 a una dosis de 100 mg por lechén, es decir la mitad de la

concentracion en la dosis respecto de los productos A y B (Cuadro 9).

CUADRO 9. COSTOS UNITARIOS (LECHON) POR TRATAMIENTO DE
LOS PRODUCTOS EVALUADOS.

T R ATAMTIENT O S
COSTO UNITARIO A B Cc
POR LECHON ($) 0.90 a 1.58 b 0.92 a

a, b: valores con distinta literal, son diferentes (P<0.01)

No obstante, para asegurar la prevencion de este sindrome y garantizar la
salud y el desempefo productivo subsecuente es recomendable mantener las dosis
en las concentraciones indicadas por numerosos estudios en el rango de 200 mg; y
respecto a una posible segunda aplicaciéon conviene observar los lechones da cada
granja o sistema en particular y sobre esa base tomar las decisiones

correspondientes.
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5. CONCLUSIONES.

» Los productos comerciales evaluados mostraron la misma eficacia
y seguridad para prevenir la anemia ferropriva, tanto por sus
valores hematolégicos, como por el desempeno productivo
subsecuente y la ausencia de efectos adversos, locales o

sistémicos.

» En términos de costo el producto B, resulté en promedio un 59 %
mas caro que los productos Ay C, éste ultimo, se aplicé a la mitad

de la concentracién de Fe (100 mg) respecto de los Ay B.

» No se encontraron efectos de la madre, del numero de parto ni de
la duraciéon de la lactancia sobre las variables hematolégicas ni

sobre las del comportamiento productivo evaluadas.
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