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RESUMEN 
El selenio es uno de los minerales esenciales para el funcionamiento 

normal de todos los sistemas de órganos incluyendo el corazón, músculo, 

hígado y riñones tanto en los animales como en los humanos. La vitamina B12 

es una coenzima fundamental para la maduración normal de todas las series 

hematopoyéticas El objetivo del presente estudio es determinar el efecto del 

suministro de Selenio y vitamina B12 sobre el desarrollo y supervivencia de 

becerras lecheras Holstein Friesian. Para esto se seleccionaron 40 becerras de 

manera aleatoria, las cuales fueron separadas de la madre al nacimiento y 

alojadas individualmente en jaulas de madera previamente lavadas y 

desinfectadas. Los grupos quedaron de la siguiente manera: Test=0 ml (n=20), 

Tx=2 ml (n=20) del producto con Selenio y vitamina B12, la aplicación se realizó 

dentro de los 10 minutos posteriores al nacimiento y una segunda aplicación a 

los 30 días de edad. No existió diferencia estadística en las variables 

evaluadas. La aplicación de Selenio y vitamina B12 en becerras lactantes 

puede favorece el desarrollo de las mismas.  

Palabras clave: Becerra, desarrollo, Selenio, supervivencia, vitamina B12.
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1. INTRODUCCIÓN 
En la actualidad una gran parte de las explotaciones lecheras tienen 

problemas en la crianza de becerras. La recría es un componente vital en los 

hatos lecheros, pues los primeros días de vida son los más críticos (Quigley, 

1997).  

Al nacimiento, las becerras tienen un estado inmunológico deficiente y 

carecen de proteínas adecuadas contra las enfermedades. La absorción de 

macromoléculas (inmunoglobulinas) a través del calostro les brinda una 

inmunidad pasiva (Stott et al., 1979; Elizondo, 2007). Aunque, transfiere 

cantidades mínimas de algunos elementos como el Selenio (Campbell et al., 

1990). 

El selenio (Se) es uno de los minerales esenciales para el 

funcionamiento normal de todos los sistemas de órganos incluyendo el corazón, 

músculo, hígado y riñones tanto en los animales como en los seres humanos 

(Desta et al., 2011). Es parte integral de la estructura de la enzima glutatión 

peroxidasa (GSH-Px) (Enjalbert et al., 1999). Aunque, se ha sabido durante 

cinco décadas la esencialidad del Selenio, aun se está investigando el método 

más eficaz de la administración en el ganado para un rendimiento óptimo (Hall 

et al., 2013).   

La vitamina B12 es esencial en numerosas reacciones bioquímicas en la 

naturaleza, como por ejemplo: reducción de ribonucleótidos de algunas 

bacterias y biosíntesis de la metionina en mamíferos (Forrellat et al., 1999).  
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1.1. Objetivo general 
Determinar el efecto del suministro de Selenio y vitamina B12 sobre el 

desarrollo y supervivencia de becerras lecheras Holstein Friesian. 

1.2. Objetivos específicos 
Evaluar  el desarrollo de las becerras en base a la medición del peso, 

altura, consumo de alimento, ganancia diaria de peso y ganancia de peso total.  

Determinar la supervivencia de becerras en relación al porcentaje de  

morbilidad y mortalidad por diarrea y neumonía. 

1.3. Hipótesis 
La aplicación de selenio y vitamina B12 incrementa el desarrollo y 

supervivencia de becerras lecheras Holstein Friesian. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3 

 

2. REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1. Importancia del desarrollo de reemplazos 
La crianza de becerras para remplazo de un hato lechero, es un punto 

crítico e importante, la cual nos permite la renovación y un mejoramiento 

genético del hato (Aguilar, 2006). La meta principal de cualquier programa de 

reemplazos debe ser criar y desarrollar animales que alcancen un tamaño y 

peso óptimo tempranamente para iniciar la pubertad al menor costo posible 

(Castro y Elizondo, 2012). Sin embargo, la alimentación y prácticas de manejo 

en la crianza y desarrollo de becerras no son una prioridad en explotaciones 

lecheras y esto puede repercutir negativamente en la tasa de crecimiento de los 

animales (Castro y Elizondo, 2012).  

2.2. Sistema inmunológico y la absorción de inmunoglobulinas 
Las becerras al momento de nacer presentan un sistema inmunológico 

inmaduro e incapaz de producir inmunoglobulinas (Ig) para poder combatir las 

infecciones (Redman, 1979; Sasaki et al., 1983). Adicionado a ello, en los 

rumiantes no hay transferencia de Ig, dado que la estructura de la placenta 

bovina evita la transferencia de Ig séricas del sistema materno al fetal antes del 

nacimiento (Nocek et al., 1984; Arthington et al., 2000).  

Consecuentemente, la becerra nace sin inmunidad humoral (anticuerpos) 

adecuada y depende casi totalmente de la transferencia pasiva de Ig maternas 

presentes en el calostro. De esta forma, la adquisición de Ig a través de la 

absorción intestinal protege a la becerra de las enfermedades hasta que su 

propio sistema inmune llegue a ser completamente funcional (Robinson et al., 

1988; Arthington et al., 2000). 
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La permeabilidad del epitelio intestinal para la absorción de Ig es en un 

tiempo aproximado de 24 horas después del nacimiento (Stott et al., 1979; 

Elizondo, 2007). El logro temprano y la ingesta adecuada de calostro de alta 

calidad es ampliamente reconocido como el factor de gestión más importante 

en la determinación de la salud y la supervivencia de la becerras recién nacidas 

(Weaver et al., 2000).  

Los procesos fisiológicos incluyendo el sistema inmune, pueden ser 

influenciados en gran parte por la disponibilidad de nutrientes minerales y 

oligoelementos que son esencial para múltiples procesos bioquímicos, 

incluyendo respuesta inmune, la replicación celular, y el desarrollo esquelético, 

y son particularmente relevantes para el recién nacido (Carroll y Forsberg, 

2007). 

2.3. Calidad del calostro en relación con la transferencia de 
inmunidad 

El calostro contiene miles de inmunocelulas, factores del crecimiento y 

hormonas como cortisol e insulina. Todos ellos estimulan el desarrollo del tracto 

gastrointestinal y otros sistemas del recién nacido (Le Jan, 1996). Difiere de la 

leche en cuanto a la concentración de sus componentes principalmente en el 

contenido de Ig (Lorenz et al, 2011). Además, contiene un 23.9% de sólidos 

totales, un 6.7% de grasa, 14% de proteína total, 6% de Ig y 2.7% de lactosa, 

en comparación con la leche, la cual contiene: 12.5% de sólidos totales. 3.6% 

de grasa, 3.2% de proteína total, 0.09% de Ig y un 4.9% de lactosa (Hammon et 

al., 2000). Además, normalmente contienen de 0.03 a 0.05 mg de Se/kg 
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(Kamada et al., 2007). También, es la primera fuente de nutrientes para el 

becerro recién nacido (Davis et al., 2002; Choi et al., 2009).  

La contaminación del calostro conlleva a una menor disponibilidad de los 

anticuerpos (Lorenz et al., 2011). La gran cantidad de Ig que contiene el 

calostro son transferidas a este desde el torrente sanguíneo de la madre. El 

calostro contiene principalmente tres tipos de Ig: La distribución típica de los 

anticuerpos en el calostro es de 85 a 90% de IgG, 5% de IgA y 7% de IgM 

(Davis y Drackley, 1998). 

La predominante abundancia de IgG en el calostro hace que la medida 

de concentración de IgG sirva como un indicativo apropiado de la transferencia 

de inmunidad pasiva en el suero sanguíneo de las terneras, esto está 

claramente relacionado con la supervivencia y salud de las terneras (Elizondo, 

2007).  

Los agentes causantes de enfermedad y los factores de estrés 

ambientales interactúan con la nutrición para determinar la susceptibilidad a 

enfermedades. La nutrición sigue siendo de vital importancia tanto para la salud 

de las becerras como para la rentabilidad de las cuencas lecheras (Drackley, 

2008). 

No obstante, otros factores como la edad de la madre, la raza y el 

método de alimentación del calostro pueden también afectar el estado 

inmunológico de las becerras (Weaver et al., 2000). 

Para tratar de reducir el fallo de la transferencia pasiva (FTP), deben ser 

administrados al menos 4 L de calostro de buena calidad (Godden, 2008). La 

alimentación con calostro de calidad inferior (IgG <50 g/L) puede exacerbar el 
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riesgo de FTP en las becerras predestete y comprometer el rendimiento (Aly et 

al., 2013).  

La FTP es un factor de riesgo para el aumento tanto de morbilidad como 

de mortalidad antes del destete (Denise et al., 1989).  

2.4. Morbilidad y mortalidad en becerras por diarreas y neumonías  
Las enfermedades producen una cascada de efectos sobre la 

productividad de los animales. El principal efecto directo de la mayoría de las 

enfermedades se da en el metabolismo de proteínas y, en menor grado, en el 

de minerales, vitaminas y energía. Como consecuencia, los animales convierten 

el alimento menos eficientemente en su propio crecimiento o en productos útiles 

al humano; además, en el animal enfermo el consumo de alimento tiende a 

reducirse, lo que exacerba aún más el efecto de la enfermedad (Morris, 1999). 

La incidencia de enfermedades, así como la ocurrencia de muertes en 

animales en la fase de crecimiento predestete es un tema de suma importancia 

para la producción animal (Ferrer et al., 1995). 

Ferrer et al., (1995) relatan en su estudio una tasa de morbilidad del 10 y 

15% desde el nacimiento hasta los 120 días de edad. Con respecto a las tasas 

de mortalidad el 4.5% se observó en el lapso de 30-60 días. 

La diarrea es la enfermedad más importante en becerros menores a 30 

días de edad, y representa casi el 40% de todos los registros de enfermedad en 

los becerros (Gulliksen et al., 2009), aunque puede ir de un 10 a un 35% de los 

lactantes (Rivadeneira, 2012; FAWEC, 2013).  

Virtala et al. (1996) informaron una media de 22% en morbilidad por 

diarrea, aunque puede aumentar a un 43% y la mortalidad hasta un 4.1%. 
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Estudios transversales comparables de becerras antes del destete en los 

Estados Unidos en hatos lecheros informaron morbilidad por diarrea de 23.9% y 

la mortalidad de 4.4% (USDA, 2008). 

La diarrea infecciosa se origina por la infección de agentes bacterianos: 

Escherichia coli, siendo la causa principal de la diarrea neonatal, se produce en 

los primeros 4 días de vida (Smith, 1965; Acres, 1985). Salmonella entérica 

serovariedad Dublin, Typhimurium y Enteritidis (Foster y Smith, 2009; 

Rivadeneira, 2012; FAWEC, 2013). 

Los agentes virales tales como rotavirus se ha aislado en un 40% de las 

muestras de diarrea de terneros (Theil y McCloskey, 1989; Alfieri et al., 2006), 

por su parte en coronavirus se encuentra con frecuencia tanto en heces 

normales, como en heces diarreicas de becerros (Snodgrass et al., 1986), 

afecta a los terneros en las 3 primeras semanas de vida (Torres-Medina et al., 

1985), 

 Y parasitarios tales como Eimeria, afecta a los animales jóvenes, entre 

las 3 semanas y los 6 meses de edad (Rivadeneira, 2012), y Cryptosporidium 

parvum rara vez afecta a animales después de 3 meses de edad (De Graaf et 

al., 1999). Todos estos agentes pueden actuar de forma independiente o 

asociados. Estos patógenos causan daño en el tracto intestinal a través de la 

destrucción y el desprendimiento de los enterocitos, la atrofia de las 

vellosidades y la inflamación de la submucosa, provocando diarrea (Foster y 

Smith, 2009; Rivadeneira, 2012; FAWEC, 2013). 

La incidencia de enfermedades respiratorias es 13 y 15% (Silper et al., 

2014). En 2006, en los Estados Unidos las operaciones lecheras tenían un 
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estimado del 17% de morbilidad respiratoria y la mortalidad del 1.8% para 

becerras antes del destete (USDA, 2008). 

En efecto, las enfermedades como neumonías en becerras son de gran 

importancia económica debido a que se genera escasa inmunidad a los 

diferentes agentes infecciosos involucrados (Esslemont y Kossaibati, 1999), y 

se atribuye a agentes microbiológicos (bacterias, virus, micoplasmas), factores 

ambientales, así como al estado inmunológico del animal (Ames, 1997; Virtala 

et al., 1999). 

Agentes virales causantes de neumonía: el virus de la diarrea viral bovina 

(DVB), el virus Parainfluenza tipo III (PI3), el virus Sincitial respiratorio bovino 

(BRSV) (Delgado, 2009), y el Virus Herpes Bovino tipo 1 (VHB-1) (Rivera et al., 

1993). 

Las especies más comunes en neumonías por micoplasmas son 

Mycoplasma bovis, M. dispar, y Ureaplasma spp (Delgado, 2009). 

Otros agentes causales son: Mannheimia haemolytica, Pasteurella 

multocida, Corynebacterium pyogenes (Delgado, 2009). Pasteurella multocida 

es un comensal considerado un patógeno oportunista (Blackall et al., 2000).  

2.5. Funciones e importancia del Selenio en el organismo  
El selenio se ha considerado un elemento esencial desde 1957 (Schwarz 

y Foltz, 1957).  Poco después, el selenio fue demostrado para prevenir diátesis 

exudativa en polluelos, distrofia muscular nutricional en terneros y corderos 

(Muth et al., 1958). El selenio es un micronutriente esencial para animales 

rumiantes, teniendo efecto tanto el rendimiento como en la funciones 

inmunologicas (Stewart et al., 2012; Hall et al., 2013). 
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Se encuentra en muy bajas concentraciones en el organismo (Ceballos 

et al., 2003). Es uno de los minerales esenciales para el funcionamiento normal 

de todos los sistemas de órganos incluyendo el corazón, músculo, hígado y 

riñones tanto en los animales como en los seres humanos (Desta et al., 2011). 

Tiene efectos sustanciales sobre la función inmunológica, estos efectos se 

extienden a la inmunidad mediada por células, la inmunidad humoral y la 

función inmune no específica, y de igual manera en el mantenimiento y 

desarrollo de las funciones del organismo y también juega un papel importante 

en el mecanismo de defensa antioxidante celular a través de los sistemas 

enzimáticos selenio-dependiente para los bovinos y otros animales (Maas et al., 

2008; Desta et al., 2011). Es una parte integral de la estructura de la Glutatión 

peroxidasa (GSH-Px) (Enjalbert et al., 1999), y Superóxido dismutasa (SOD) 

(Oblitas et al., 2000; Ceballos et al., 2003; Beck et al., 2005; Maas et al., 2008). 

Puede cruzar fácilmente la placenta hacia el feto, mas sin embargo, no se 

transfiere muy bien a través del calostro o la leche. Por lo tanto, la disminución 

en las reservas de Se de los becerros después parto es una consideración 

importante, y una mayor caracterización de estos cambios sería útil (Maas et 

al., 2008).  

Los antioxidantes son sustancias que ayudan a disminuir el grado de 

gravedad ocasionado por el estrés oxidativo. Estos son capaces de neutralizar 

las sustancias reactivas que son producto de los neutrófilos al momento de la 

fagocitosis. Una administración diaria de calostro es benéfica para el músculo 

esquelético, ya que reduce el daño ocasionado por el estrés oxidativo (Jackson 

et al., 2002). 
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En un estudio japonés, fue añadido selenito de sodio directamente al 

calostro, 3 mg de Se/kg de calostro, este aumentó la absorción de IgG (más del 

40 %) en terneros recién nacidos Se deficientes. Para la comparación, la leche 

bovina normalmente contiene 0.03 a 0.05 mg de Se/kg. El selenio se postuló 

para actuar directamente sobre el epitelio intestinal para estimular la pinocitosis. 

Si el Se en el calostro es beneficioso en la absorción intestinal de IgG, sería 

bastante fácil para productores que adopten un programa de Se-torrencial 

añadiendo selenito de sodio directamente al calostro (Kamada et al., 2007).  

En un estudio realizado por Teixeira et al. (2014) reportan una reducción 

en la incidencia de diarreas y neumonías en becerras suplementadas con un 

producto multimineral inyectable a base de selenio, cobre, zinc, y manganeso. 

2.5.1. Glutatión peroxidasa. 
La enzima glutatión peroxidasa es la primera enzima selenio dependiente 

funcional identificada la cual es encargada de catalizar la reducción de los 

peróxidos para proteger a las células y tejidos circundantes del daño oxidativo 

por los radicales libres producidos por el estallido respiratorio de los neutrófilos 

y macrófagos durante la fagocitosis (Oblitas et al., 2000; Silva et al., 2000; 

Desta et al., 2011).  

Se ha informado que las concentraciones sanguíneas de Se: de 0,05 

mg/mL (50 ng/mL) se consideran de diagnóstico para la enfermedad del 

músculo blanco (EMB), la enfermedad puede ocurrir en estos niveles de 

concentración. Se ha sugerido que el intervalo de referencia para Se en el 

ganado es de 0,08 a 5,0 mg/mL (80-5,000 ng/mL) en sangre. Se sabe que el Se 

cruza la placenta al becerro fácilmente; Sin embargo, no se transfiere así a 
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través del calostro o la leche. Por lo tanto, la concentración de Se de la vaca 

antes del parto es un determinante importante en el estado de los becerros 

(Maas et al., 2008). 

2.5.2. Deficiencias de Selenio. 
En la actualidad, debido a las exigencias productivas a las que están 

sometidos los animales hacen que sea indispensable cuidar al máximo los 

aspectos nutricionales en las explotaciones pecuarias. Con el paso del tiempo 

las exigencias han dado origen a las llamadas enfermedades metabólicas 

(Minatel et al., 2004). 

La deficiencia de Se es señalada como una importante limitante de la 

producción animal en diferentes partes del mundo. En México la deficiencia es 

particularmente grave por sus suelos volcánicos, pobres en el elemento y que 

contienen minerales competitivos, particularmente azufre, que reducen su 

captación por los forrajes (Micetic-Turk et al., 2000).  

Existen áreas de suelos que son deficientes en selenio y pueden producir 

forrajes y granos que no proporcionarán Se suficiente para el ganado (Davis et 

al., 2002).  

La deficiencia y desequilibrio de minerales es un problema en la nutrición 

animal, la manifestación de deficiencias minerales en animales jóvenes se 

presenta como: problemas osteoarticulares y retraso en el crecimiento; y en 

animales adultos se relaciona a problemas reproductivos (Walter y Marro, 

2001). Diferentes patologías en los bovinos han sido relacionadas con un déficit 

nutricional de Se, lo que conlleva a una disminución de la actividad de la enzima 

glutatión peroxidasa, entre dichas patologías se destacan: estrés oxidativo, 
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debilidad neonatal, la enfermedad del músculo blanco la cual se presenta 

principalmente en rumiantes recién nacidos, o inclusive, antes del nacimiento, 

aunque también son afectados animales adultos presentando (Enjalbert et al., 

1999; Oblitas et al., 2000; Silva et al., 2000; Ceballos et al., 2003; Beck et al., 

2005), metritis, mastitis, retención de membranas fetales, abortos, partos 

prematuros, entre otras (Enjalbert et al., 1999; Davis et al., 2002; Ceballos et al., 

2003). 

La deficiencia mineral se divide en cuatro etapas: depleción, deficiencia 

marginal, disfunción y enfermedad. En la primera fase existe una disminución 

del mineral en órganos que sirven de reservorio, en la siguiente fase se 

presenta un descenso del mineral en las concentraciones plasmáticas las 

cuales hasta entonces presentaban entre los parámetros  normales; cuando el 

cuadro persiste, en la etapa de disfunción es trastornada la actividad de 

hormonas y enzimas que dependen del mineral deficiente, todo esto conlleva a 

la fase de la enfermedad en la cual existen trastornos tanto morfológicos como 

fisiológicos (signos clínicos). La detección de una deficiencia mineral en etapas 

tempranas se puede corregir sin llegar a tener pérdidas productivas y/o 

enfermedades (Minatel et al., 2004). 

Con el constante flujo de nuevos productos y tecnologías, los 

productores de ganado ahora tienen más opciones en cuanto a la forma y 

método de la suplementación de Se. Se sabe que muchas de las funciones y 

procesos biológicos se ven afectadas por la deficiencia de selenio, y los 

trastornos sensibles asociados al selenio pueden ser aliviados por la 

administración de selenio (Desta et al., 2011).  
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2.5.3. Prevención de enfermedades Selenio-deficientes. 
El estrés puede afectar el estado mineral en terneras y ocasionar 

supresión inmune, esto puede llevar a una mayor susceptibilidad a las 

enfermedades (Enjalbert et al., 2006). 

La provisión de Se adecuada es importante para prevenir las 

enfermedades (Hall et al., 2013), la suplementación se realiza a menudo como 

selenito de sodio y se incluye en mezclas minerales para ganado a libre acceso 

(Enjalbert et al., 1999; Davis et al., 2002). 

Aunque se ha sabido durante cinco décadas la esencialidad del Selenio, 

aun se está investigando el método más eficaz de la administración de Se en el 

ganado para un rendimiento óptimo. Están disponibles varios medios de  

administración para los rumiantes Selenio-deficientes (Hall et al., 2013). 

Durante años las preparaciones inyectables de Se en combinación con otros 

elementos se han utilizado para los rumiantes bajo supervisión veterinaria. La  

inyección ha sido la principal en los Estados Unidos para proporcionar selenio 

en los rumiantes (Schmidt, 1974). 

 Debido a que el Se pasa eficientemente a través de la barrera 

placentaria en el ganado, la prevención de la deficiencia en los terneros se 

puede tratar a través de la suplementación materna antes del parto (Enjalbert et 

al., 1999), por ejemplo, existe una serie de preparaciones inyectables de 

aplicación subcutánea como selenato de bario, selenato de sodio (Na), o 

selenito de Na que a menudo incluyen la vitamina E y/o vitamina B12, con 

liberación lenta y larga duración, otra manera de suplementar son los bolos de 

liberación sostenida con una vida de varios meses, debido a su peso estos 
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bolos permanecen en el rumen por el que se libera gradualmente Se (Davis et 

al., 2002; Hall et al., 2013). 

El selenio complementado por estos métodos es generalmente 

inorgánico: selenito de Na o selenato de Na. Una limitación de la 

suplementación con Se inorgánico en sal o pienso es la corta duración aparente 

de almacenamiento de Se en el animal (Hall et al., 2013). 

Como resultado de las variaciones geográficas en la concentración de 

selenio en el suelo, los animales y los seres humanos de las regiones bajas de 

selenio no reciben suficiente selenio en la dieta y presentan mayor riesgo de ser 

deficientes; los de regiones seleníferas pueden estar expuestos a un exceso de 

selenio y desarrollar toxicosis crónica (Desta et al., 2011). 

2.5.4. Toxicidad por Selenio. 
La toxicidad por el consumo excesivo de Se ha sido asociada con 

diferentes patologías como: caída pelo en cuello y la cola, claudicaciones y de 

malformaciones en las pesuñas en bovinos y demás especies (Ceballos et al., 

2003). La intoxicación aguda selenio puede resultar de sobredosis accidental 

mediante la administración de compuestos de selenio por vía parenteral u oral. 

La intoxicación inducida experimentalmente de selenio puede causar muerte 

súbita en varias especies, incluyendo corderos, cerdos, ganado y caballos 

(Desta et al., 2011). 

2.6. Vitamina B12 
La cianocobalamina (vitamina B12) es esencial para el crecimiento, 

reproducción celular, hematopoyesis y para la síntesis de nucleoproteínas y 

mielina, ya que juega un importante papel en la síntesis de bases para el ADN. 
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Es fundamental para la maduración normal de todas las series 

hematopoyéticas, por su papel en la síntesis de folatos. Los efectos de la 

deficiencia de esta vitamina suelen verse primero en los glóbulos rojos. En 

estado de deficiencia marcada puede aparecer leucotrombopenia (CMAEP, 

2012).  

La vitamina B12 no es producida ni por animales, plantas y levaduras, 

solo es producida por bacterias; algunas de estas se encuentran en el aparato 

digestivo de los animales que lo proveen de esta vitamina (Rodrigo, 2007). 

Se requieren minerales y vitaminas para el funcionamiento normal de 

esencialmente todos los procesos metabólicos en los rumiantes. Deficiencias o 

excesos dietéticos de ciertos minerales y vitaminas pueden resultar en pérdidas 

económicas sustanciales en la productividad animal. Desde la última 

publicación por la NRC (2001) sobre requisitos de vitaminas y minerales para 

ganado lechero, la investigación ha sido considerable en publicar y tratar con 

minerales y vitaminas en la alimentación del ganado (Spears y Weiss, 2014). 

Las respuestas a suplementos vitamínicos por los rumiantes incluyen mejoría 

en la función inmune, menos problemas de salud clínica y el aumento de la 

productividad. Las respuestas varían dependiendo de la vitamina, dosis y tipo 

de especies o animales (Spears y Weiss, 2014). El papel del estado de la 

vitamina B12 en la resistencia a la enfermedad no está establecida. La 

investigación en seres humanos se ha centrado sobre los fenómenos 

autoinmunes en la anemia perniciosa. Los estudios en animales son limitadas 

debido a dificultades para producir una deficiencia de B12 en animales de 
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experimentación. Debido a la extensa producción ruminal de B12 y sus 

análogos (Dubeski et al., 1996). 

Aunque se han reportado algunas producciones de leche con respuestas 

positivas cuando se complementa o se inyecta vitamina B12, la mayoría de los 

estudios reportan ninguna o muy limitados resultados. Sin nuevos datos sobre 

la vitamina B12 para el ganado vacuno, en base a la inconsistencia de 

respuesta, la suplementación de rutina de vitamina B12 no se justifica, pero la 

suplementación de cobalto debe ser adecuada (Spears y Weiss, 2014). 

Las recomendaciones de minerales y vitaminas pueden cambiar a 

medida que la nueva investigación mejora nuestra comprensión de las 

necesidades de minerales y vitaminas (Spears y Weiss, 2014). 

 La cianocobalamina debe convertirse en su forma biológicamente activa 

(adenosilcobalamina o metilcobalamina) antes de poder ser utilizada por los 

tejidos. La metilcobalamina es un cofactor esencial para la conversión de 

homocisteína en metionina, y por ello, en casos de carencia de ácido fólico o 

vitamina B12 se observan mayores niveles plasmáticos de homocisteína. 

Cuando esta reacción de conversión es deficiente se perturba el metabolismo 

del folato y se piensa que de ello depende el defecto de la síntesis de DNA y el 

tipo de maduración megaloblástica en pacientes que sufren deficiencia de 

vitamina B12. Uno de los procesos más importantes en los que interviene es la 

síntesis de folatos, necesaria para la hematopoyesis. Esto explica por qué los 

depósitos tisulares de folato están muy disminuidos en la deficiencia de la 

vitamina B12, a pesar de concentraciones séricas de folatos normales o 

supranormales (CMAEP, 2012). 
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La deficiencia de cobalto (Co) en rumiantes se traduce en una deficiencia 

de vitamina B12 (cianocobalamina). Cuando los niveles de Co en la dieta son 

insuficientes, la vitamina B12 sintetizada no alcanza a cubrir los elevados 

requerimientos de los rumiantes para esta vitamina. Las manifestaciones 

clínicas son: inapetencia, pérdida de peso por reducción de grasa corporal y 

tejido muscular, anemia y, en casos graves, produce la muerte del animal 

(Underwood, 1977). 
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3. MATERIALES Y METODOS 

3.1. Descripción del sitio experimental 
El estudio fue realizado del 01 de junio al 30 de agosto del 2014, en un 

establo del municipio de Torreón, en el Estado de Coahuila de Zaragoza; éste 

se encuentra localizado en la región semi-desértica del norte de México a una 

altura entre 1000 y 2500 msnm, entre los paralelos 25° 42’ y 24° 48’ N y los 

meridianos 103° 31’ y 102° 58’ O (INEGI, 2009).   

3.2. Descripción de los animales de estudio 
Fue utilizado calostro de primer ordeño de vacas Holstein Friesian dentro 

de las primeras 24 h después del parto. Para observar el efecto del Selenio y la 

vitamina B12 sobre el desarrollo y supervivencia se seleccionaron 40 becerras 

de manera aleatoria, las cuales fueron separadas de la madre al nacimiento y 

alojadas individualmente en jaulas de madera previamente lavadas y 

desinfectadas. Se utilizaron dos grupos como se describe a continuación: al 

grupo Test no le fue suministrado ni Se ni vitamina B12 (Test=0 mL, n=20), 

mientras que al grupo Tx se le aplicaron 2 mL de un producto con Se y vitamina 

B12 (Selenato de Sodio: 4mg, Hidroxicianocobalamina: 2,000 mcg por mL 

Vehículo c.b.p: 1 ml) (Tx= 2 mL, n=20), la aplicación se realizó dentro de los 10 

minutos posteriores al nacimiento y una segunda aplicación a los 30 días de 

edad.  

Con el objetivo de determinar la buena transferencia pasiva, se consideró 

que al tener una cantidad >5.5 g•dL-1, se tenía una transferencia exitosa de 

inmunidad pasiva; mientras que 5.0 a 5.4 g•dL-1 una transferencia 

medianamente exitosa y <5.0 g•dL-1 una transferencia incompleta de inmunidad 

pasiva (Quigley, 2001). 
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3.3. Variables analizadas 
Las variables que se consideraron para evaluar el crecimiento fueron: al 

nacimiento y al destete (45 d), peso, altura a la cruz, ganancia diaria y ganancia 

de peso total. La ganancia diaria de peso se calculó mediante la división de la 

ganancia de peso total entre el número de días en lactancia. Las enfermedades 

que se registraron para monitorear la salud de las becerras, fueron diarreas y 

neumonías. El registro se realizó a partir del nacimiento hasta los 45 d de vida, 

la clasificación de las crías con diarrea se realizó mediante la observación de la 

consistencias de las heces, heces normales corresponde a crías sanas y 

becerras con heces semi-pastosas a liquidas fueron crías enfermas. En relación 

a la clasificación de los problemas respiratorios las crías con secreción nasal, 

lagrimeo, tos y elevación de la temperatura superior a 39.5 °C se consideraron 

cría enferma, si no presentó lo anterior se consideró una cría sana.  

Las becerras en ambos procedimientos, recibieron una toma de 4 L de 

sustituto de leche (Hi-bloom ®), cada litro fue preparado con 125 g de sustituto 

de leche en polvo (Cuadro 1) mezclado en 875 mL de agua, se ofreció una 

mezcla completamente homogenizada en una sola toma por la mañana 07:00 h 

a una temperatura de 39 °C; esta fue suministrada hasta el destete de los 

animales, el cual se realizó a los 45 d de vida.  
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Cuadro 1. Composición nutrimental del sustituto de leche. 

Elementos Unidad* 

Proteína 20 % mínimo 

Grasa 20 % mínimo 

Fibra 15 % máximo 

Cenizas 8.0 % 

Humedad 6.0 % máximo 

Lactosa ** 

E.L.N 46.8 % 

Vitamina A 50,000 U.I•kg 

Vitamina D3 6,000 U.I•kg 

Vitamina E 450 U.I•kg 

Virginiamicina 80 mg•kg 

Oxitetraciclina 162 mg•kg 

Sulfato de Neomicina 124 mg•kg 

* Basado en el análisis del fabricante Hi-bloom 

* * No se encuentra especificado en la ficha técnica del producto 

 

El agua estuvo disponible a libre acceso a partir del segundo día de edad. 

Finalmente se ofreció concentrado iniciador (Cuadro 2)  a libre acceso a partir 

del tercer día de vida. 

Cuadro 2. Ingredientes del concentrado iniciador utilizado en la alimentación de 
las becerras. 

Ingrediente  % 

Humedad Max. 13 % 

Proteína Cruda Min. 21.50 % 

Grasa Cruda Min. 3.00 % 

Fibra Cruda Max. 8.00 % 

Cenizas Max. 7.0  
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3.4. Análisis estadístico 
Los resultados fueron analizados mediante un análisis de varianza y la 

comparación de medidas se realizó mediante la prueba de Tukey. El análisis 

estadístico para el desarrollo y supervivencia se realizó mediante las pruebas 

de los rangos con signo de Wilcoxon, los análisis se ejecutaron utilizando el 

paquete estadístico de Olivares-Saenz (2012). Se empleó el valor de P<0.05 

para considerar diferencia estadística. 
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
En relación a los resultados obtenidos para el desarrollo de las becerras 

(Cuadro 3) para las variables de peso y altura no se obtuvieron diferencias 

estadísticas (P > 0.05) entre tratamientos.  

Cuadro 3. Desarrollo productivo de becerras no suplementadas y 
suplementadas con Se y vitamina B12.  

Variable Test Tx Significancia 

Peso al nacimiento (Kg) 36.4a 36.1 a 0.764 

Peso el destete 45 d (Kg)  60.76 a 60.96 a 0.869 

Altura a la cruz al nacimiento (cm) 76 a 76.25 a 0.814 

Altura a la cruz al destete 45 d (cm) 80.75 a 80.75 a 0.999 

Ganancia de peso total 45 d (Kg) 24.362 a 24.866 a 0.690 

Ganancia de peso diario (Kg) 0.541 a 0.553 a 
0.690 

 

 

En relación a la ganancia diaria de peso se logró entre 0.541 y 0.553 g/d 

respectivamente. Texeira et al. (2014) reportan ganancias de peso de 0.778 y 

0.789 en un estudio donde se alimentaron las becerras con 6 L de leche 

pasteuriza y además, se suministró un suplemento mineral con selenio, cobre, 

zinc y manganeso; indican que no existió diferencia estadística entre 

tratamientos para ganancia de peso diario. Lo anterior coincide con Weiss et al. 

(1983)  reportan que no existió diferencia estadística en relación a la ganancia 

de peso (0.690, 0.630 y 0.720 g/d) entre tratamientos en becerras 

suplementadas con selenio y vitamina E; 0 aplicaciones, con una aplicación al 

nacimiento, y una segunda a los 14 días de vida. 
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Hay que hacer notar que las becerras en el presente estudio se 

alimentaron con sustituto de leche por un período de 45 días. Quigley (1997), 

indica que la ganancia diaria de peso esperada para becerras alimentadas con 

sustituto de leche es de 0.400 g/d, por lo tanto las becerras de ambos grupos 

del presente experimento obtuvieron una ganancia de peso por arriba del peso 

esperado para estas becerras. Jasper y Weary (2002) reportan ganancias de 

peso diario de 0.780 g/d en becerras alimentadas con leche a libre acceso en 

comparación con becerras alimentadas convencionalmente obteniendo una 

ganancia de peso de 0.480 g/d. en donde todas las becerras fueron 

alimentadas con sustituto de leche durante 63 días  

Sin embargo Rodríguez et al. (2012) reportan una media de 0.480 g/d de 

ganancia diaria en becerras alimentadas con leche entera, desarrolladas en 

establos de la Región Lagunera. Aun así los resultados que se obtuvieron en 

este estudio para ganancia de peso (g/d) se encuentran por encima de la 

media. Resultados obtenidos por González et al. (2011b), son similares a los 

logrados en el presente estudio en becerras destetadas a los 60 días con una 

alimentación utilizando sustituto de leche (20% PC) y un alimento iniciador (22% 

PC) a libre acceso a partir del tercer día de edad, 

Para los resultados obtenidos en relación al consumo de alimento 

(Gráfica 1) no se registró diferencia estadística (P > 0.05) entre tratamientos. Lo 

anterior coincide con Weiss et al. (1983)  reportan que no existió diferencia 

estadística en relación al consumo de alimento (0.400, 0.400 y 0.420 

g/d/materia seca) entre tratamientos en becerras suplementadas con selenio y 
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vitamina E; 0 aplicaciones, con una aplicación al nacimiento, una aplicación al 

nacimiento y una segunda a los 14 días de vida. 

 

 

Figura 1. Consumo promedio/día (g) en becerras no suplementadas y 
suplementadas con Se y vitamina B12. 
 

Luchini et al. (1991) recomiendan que un alimento iniciador conteniendo 

16-20% de proteína cruda (PC)  es suficiente para lograr ganancias adecuadas 

diarias de peso, siempre y cuando el alimento iniciador sea suministrado 

además de sustituto de leche. De acuerdo a Quigley (1997), cuando una 

becerra Holstein esté consumiendo 1000 g de iniciador por día, por dos días 

consecutivos, entonces estará lista para ser destetada. Las becerras en el 

presente estudio obtuvieron un consumo promedio durante los últimos tres días 
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antes del destete 0.958 en las becerras suplementadas con Se y vitamina B12 y 

0.691 para las becerras sin suplementar.  

Con respecto a los resultados de morbilidad y mortalidad (Cuadro 4) para 

el presente experimento se obtuvieron en menor porcentaje de becerras 

enfermas en el grupo donde se suplemento con Se y vitamina B12 en 

comparación no suplementado. Existe una relación reconocida entre la 

morbilidad y mortalidad de becerros y bajos niveles de transferencia de Ig 

maternas hacia los becerros recién nacidos (Paré et al., 1993; Virtala et al., 

1999). Las patologías más comunes que afectan a las becerras lecheras son 

diarreas y neumonías (Gulliksen et al., 2009). 

Cuadro 4. Porcentaje de becerras enfermas no suplementadas y 
suplementadas con Se y vitamina B12. 

Variable Test Tx 

Enfermas de Diarrea 30% (6/20) 40% (8/20) 

Enfermas de Neumonía 25% (5/20) 50% (10/20) 

Muertas por Diarrea 0% 0% 

Muertas por Neumonía 0% 0% 

 

Por otra parte Weiss et al. (1983)  reportan que no existío diferencia 

estadística en relación a la incidencia de las diarreas (5, 4, 5) entre tratamientos 

en becerras suplementadas con selenio y vitamina E; 0 aplicaciones, con una 

aplicación al nacimiento, y una segunda a los 14 días de vida. También Texeira 

et al. (2014) reportan porcentajes de 41.7 y 49.7 para becerras enfermas de 

diarreas en becerras suplementadas con un suplemento mineral con selenio, 

cobre, zinc y manganeso y no suplementadas respectivamente. Sin embargo, 
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estos porcentajes se encuentran por encima de los obtenidos en el presente 

estudio. 

Por lo que se refiere a la incidencia de problemas respiratorios, Teixeira 

et al. (2014), reportan un 35.2 y 40.0%, en becerras suplementadas con un 

suplemento mineral con selenio, cobre, zinc y manganeso y no suplementadas 

respectivamente; la cuales son superiores a los obtenidos en el presente 

estudio. 

El selenio se ha postulado que actúa directamente sobre epitelio 

intestinal para activar la pinocitosis (Kamada et al., 2007). Los procesos 

fisiológicos de un animal de granja, incluyendo el sistema inmune, puede ser 

influenciados en gran parte por la disponibilidad de nutrientes minerales que 

son esenciales para múltiples procesos bioquímicos, incluyendo la respuesta 

inmune, replicación celular, y el desarrollo esquelético que son particularmente 

relevantes para el recién nacido (Carroll y Forsberg, 2007). En definitiva se 

requiere llevar a cabo más estudios que engloben diferentes dosis en las 

diferentes etapas de desarrollo de las becerras lecheras. 
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5. CONCLUSIONES 
Respecto a los resultados obtenidos en el presente experimento. Se concluye 

que la aplicación de Selenio y vitamina B12 en becerras lactantes puede 

favorecer el desarrollo y supervivencia, aún y cuando el número de becerras 

enfermas fue mayor en el grupo donde se suplementó Se, éstas obtuvieron 

mayor ganancia de peso. Sin embargo se requiere llevar a cabo más 

investigaciones que incluyan diferentes dosis de aplicaciones en las diferentes 

etapas de desarrollo en becerras y conocer el efecto del mismo. 
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