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RESUMEN

Hemos estudiado una carencia crénica de cinc en ovejas, alimentadas con una dieta semisintética, conte-
niendo 20 ppm. del oligoelemento.

A partir de la semana 15, se ha observado una disminucion de la ingesta y aparece queilitis, gingivitis,
depilaciones alrededor de la boca y pérdida de piezas dentarias. En el metatarso se aprecian depilaciones con
petequias y la piel se encuentra reseca y agrietada.

Los animales carentes disminuyen su peso en un 11% del que se presentaban en la semana 9 y a partir de la
semana 29 se producen las primeras muertes.
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SUMMARY

An experimental chronic lack of zinc in sheep feed with semisynthetic diet content 20 ppm of zinc has
been studied.

From the 15th week it is observed a diminution in the intaking of food and it appears cheilitis, gingivitis,
depilations around the mouth and loss of teeth. In the metatarsus takes place depilations with petechias and a
sligthly cracked skin.

The lacking animals lost weigth up to 11% of that of the 9th. week, and the first deaths occur at the end of
the 29th. week.

Keywords: Chronic lack. Sheep. Histopathology. Clinical signs.

INTRODUCCION tabolicas en las que intervienen, pero el diag-
nostico de las enfermedades carenciales, y en

Las carencias de oligoelementos aparecen particular la causada por una deficiencia de
con una serie de sintomas clinicos, como re- cinc, es a menudo una tarea ardua y dificil, ya
sultado de un bloqueo de las diversas vias me- que da origen a confusion con otros procesos,

| Trabajo extraido de la Tesis Doctoral «Carencia cronica experimental de cinc en oveja», realizada por F.
D. Alonso de Vega, Univ. de Leodn, 1984.
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tales como avitaminosis, parasitosis externas,
dermatitis simples, fotosensibilizaciones, etc.

Raramente estas carencias tienen una resolu-
cion mortal, ya que toda via metabdlica es
normalmente sustutuida por otra paralela, o
bien, la ausencia de un oligoelemento no blo-
quea totalmente la via principal, pero su rendi-
miento se encuentra disminuido y el nivel de la
carencia conduce a una menor eficacia bioqui-
mica y paralelamente se encuentran disminui-
das las producciones animales.

No queremos dogmatizar, pero si resolver al-
guna de la multitud de dudas que surgen a la
hora de hacer un diagnostico exacto, e intentar
ayudar en la medida de lo posible, a todos
aquellos profesionales, aportando algin dato de
interés, para la resolucion de estos problemas.

MATERIAL Y METODOS

Hemos utilizado dos lotes de ovejas, de raza
Manchega, todas hembras adultas (50 anima-
les), las cuales se mantuvieron en estabulacion
permanente a lo largo de toda la experiencia, en
dos salas especialmente acondicionadas para
evitar toda posible contaminacion por cinc.

A tal efecto, el suelo y paredes fueron recu-
biertos de caucho sintético, carente en cinc, y
como comederos y bebederos se utilizaron re-
cipientes de plastico, igualmente carente en
cinc.

Preparamos una racién carente en cinc, que
se adaptara sl sistema digestivo de los rumian-
tes, aportara los nutrientes necesarios y cuyo
contenido en cinc fuese lo mas bajo posible
como para provocar en los animales una defi-
ciencia del oligoelemento, de tal forma que,
sOlo bajo estas condiciones, los sintomas clini-
cos que se observaran fuesen atribuidos a una
disminucion del cinc en la racion.

Los componentes de la dieta, para 100 kilos
de la misma, fueron los siguientes:

Glucosa monohidratada .............. 19°5%
Cereales en grano (cebada) ........... 25'0%
Suero de leche desecada ............. 20'0%
Celulosa (Pasta SUND) .............. 10°'0%
Gelatina ............ccoviennn... 10°0%
Albimina de huevo desecada ......... 3 0%
Grasa animal en polvo ............... 3°0%
TBBE 05 i 53550 5505 5 536 5 om0 e o 0 0 0'5%
Bicarbonato potasico................. 2’5%
Bicarbonato sédico .................. 3'5%
Carbonato calcico........coovvveun. ... 1'0%
Eosfatoidicaleise. . onot avin s dastieas o . 2'0%

Oligoelementos, excepto el cinc, en las si-
guientes cantidades, por cada 100 kilos de
pienso:

So,Na, 350 grs., CINa 500 grs., Mg0 175 grs.,
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(sSO,),Fe-H,0 26 grs., So,Mn.H,O 48 grs..
SO,Cu 3’7 grs., CO,Co 25 mgrs., IK 20 mgrs.

Asimismo se anadieron vitaminas y antibioti-
cos.

El contenido en cinc de esta racion se deter-
miné por Espectrofotometria de Absorcion
Atomica (4), obteniéndose un valor de 20 ppm.,
y se administré a los animales del lote carente.
El grupo testigo, recibié la misma dieta pero
con un suplemento de cinc en forma de SO,Zn.
7 H,0, hasta alcanzar una cifra de 60 ppm.,
concentracion que supera ligeramente las 45-50
ppm., que necesitan estos animales (9, 10, 13,
14). En ambos lotes se administré el alimento
«ab libitum», asi como el agua debebida, cuyo
contenido en cinc era de 0’S ppm.

Cada 21 dias controlamos el peso de los ani-
males, para poder establecer posibles variacio-
nes, en cuanto a este parametro, al igual que
diariamente evaluamos la ingesta de comida en
ambos lotes.

RESULTADOS

En el lote de animales que consumieron la
dieta carencial, se observa a partir de la semana
12 de la experiencia un descenso del consumo
de la racion, pasando de 800 gramos por animal
y dia a 500 por animal y dia, mientras que los
animales del lote testigo no variaron la cantidad
de ingesta, la cual fue igualmente de 800 gramos
por animal y dia.

En la semana 15, se aprecia una queilitis, con
depilaciones alrededor de la boca, lesiones que
van haciéndose mas patentes en el transcurrir
del tiempo, dando lugar a la aparicion de pete-
quias.

A nivel de las encias hay inflamacion, con
pequenas petequias y en algunos casos se
puede observar la pérdida de piezas dentarias y
retencion de alimentos entre ellas.

En el metatarso hay depilaciones muy locali-
zadas y circunscritas, con petequias. La piel en
estas zonas esta agrietada, seca y los animales
manifiestan dolor a la palpacion, reaccionando
con movimientos de defensa.

La lana deja de crecer, el vellon se vuelve
aspero, fragil y quebradizo, se desprende con
facilidad y se riza en sus puntas, siendo menos
compacto que el de los animales que recibian la
dieta con 60 ppm. de cinc.

No todos los animales, pero si la gran mayo-
ria, lamen las paredes y en ocasiones ingieren la
lana, los unos de los otros, hechos muy comu-
nes en las enfermedades carenciales.

Las pezunas crecen mas en las ovejas del lote
carente, se alargan, se curvan en sus puntas,



apreciéndose surcos prominentes en su superfi-
cie.

Sobre la semana 18, los animales presentan
una gran prostracion, permaneciendo tumbados
la mayor parte del tiempo y cualquier movi-
miento que realizan es lento y dificultoso. Se
observan disneas, atonias de rumen y desciende
nuevamente, en estos momentos, el consumo
de alimentos, situandose en 300 gramos, por
animal y dia. Después de varios dias en los
animales del lote carente no ingieren ningln
tipo de nutriente, acontecen las primeras
muertes, en la semana 20, repitiéndose en la
semana 29 y 32 de la experiencia.

Todos los animales que recibieron la dieta
suplementada en cinc, se mantienen sin mani-
festar alteracion alguna a lo largo de 40 sema-
nas e incrementan su peso en un 10% durante
las 18 primeras semanas, para mantenerse
practicamente constante hasta el final. Por el
contrario, los animales que recibieron la dieta
no suplementada en cinc, durante las 9 semanas
iniciales incrementan ligeramente su peso, para
descender bruscamente a partir de la semana
12, coincidiendo con una reduccién de la in-
gesta, y con la aparicion de las primeras lesio-
nes cutaneas. En la semana 18 se reduce de
nuevo la ingesta, a 300 gramos por animal y dia,
continuando decayendo el peso corporal, hasta
perder un 11% del que presentaban en la se-
mana 9, apareciendo en estos momentos las

Peso

manifestaciones clinicas de disneas, atonias de
rumen, etc., sin observarse en ninglin caso au-
mento de la temperatura corporal.

El cuadro clinico que hemos apreciado, es
similar al descrito anteriormente por otros auto-
res (5, 6, 15, 19, 20), en bovidos y ovidos (2, 7)
en condiciones naturales y experimentales (11,
13), si bien hemos de diferenciar que en nuestro
trabajo, los sintomas tienen una presentacion
mas lenta y aparece un cuadro bien marcado de
insuficiencia funcional del rumen, hecho que no
es senalado por estos autores y que suponemos
es debido a que estudian un proceso carencial
muy agudo, de forma experimental, pero lo
mismo ocurre cuando el proceso se presenta de
forma espontdanea tanto en animales en creci-
miento (21) como en adultos (11).

Debemos de tener en cuenta que la piel es un
elemento que almacena grandes cantidades de
cinc, ademas de ser una de las principales vias
de eliminacion. De otra parte, es una de las
estructuras que mas se resiente en los casos de
carencia de cinc, presentando una serie de ma-
nifestaciones clinicas muy caracteristicas de la
enfermedad. Consecuentemente, una menor
absorcion del oligoelemento implica una dismi-
nuciéon del mismo en la piel y anejos (7, 12),
quiza no por la menor concentracion de cinc,
sino por la falta de elementos importantes que
permiten la conservacion integra de la piel, cis-
tina (8, 16), hidroxiprolina (18), fosfatasa alca-
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FIGURA |. Variaciones del peso de los animales carentes y testigos a lo largo de la experiencia.
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FIGURA 2. Depilaciones en la boca de un animal carente.

FiGura 3.  Queilitis en un animal carente.
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FIGURA 4.

Lesiones a nivel de las extremidades.

lina (1, 3), elementos todos ellos que intervie-
nen en la fabricacion y conservacion de los teji-
dos de sostén, y que serian los responsables de
las alteraciones dérmicas en los casos de caren-
cia, destacando igualmente una mayor querati-
nizacion, de ahi la gran proliferacion de las pe-
zunas de los animales carentes.

Las manifestaciones clinicas respiratorias
que hemos apreciado, pueden ser debidas al
prolongado decubito de los animales a partir de
la semana 18, como consecuencia de las altera-
ciones que presentan a nivel de las extremida-
des y por el mal estado general.

A nivel microscopico hemos podido observar
en las zonas de depilacion, una fuerte infiltra-
cion edematosa con aspecto lacunar (figura 6)
en el borde inferior de la dermis, que se corres-
ponde con la luz de las glandulas sudoriparas
que comprimen los foliculos pilosos, habiendo
desaparecido gran parte de los mismos. Hay
una discreta proliferacion del tejido conectivo
basal, observando en la dermis células polinu-
cleares de tipo inflamatorio, sobre todo en las
zonas cercanas a los foliculos.

El epitelio se muestra muy escaso en quera-
tina en estas zonas, habiendo perdido en algu-
nas areas el estrato lucido, terminando por
abrirse al exterior la propia dermis (figura 7),
mostrando un aspecto ulcerado. Observamos
areas de subfusion eritrocitarias concretas, que
se corresponden con la presencia de petequias a

FIGURA 5. Aspecto del vellon de un animal carente. 185



FIGURA 7: Ulcera dérmica. (H.E. x 32).

nivel microscopico (figura 8), estas hemorragias
intradérmicas son muy caracteristicas a nivel
del foliculo piloso (figura 9), datos que coinci-
den con los senalados por BLACMON 1967 vy
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FiGURA 8. Petequias en piel (H.E. x 16).

MILLER 1967. Se evidencia una fuerte vacuoli-
zacion entre la vaina del tejido conectivo peri-
folicular y la vaina radicular externa, con pre-
sencia de hematies.



FiGURA 10. Ruminitis (H.E. X 25). FiGURA 11. Ruminitis (H.E. x 48)

187



A nivel de la zona queratogena, el edema pe-
rifolicular se acompana de microhemorragias y
desestructuracion de las capas de Henle y de
Huxley, disgregandose la vaina reticular in-
terna; gran parte de los foliculos pilosos pierden
su contenido.

Las papilas ruminales muestran signos de de-
sestructuraciéon, con vacuolizacion intracito-
plasmatica de sus células epiteliales, pérdida de
queratina y presencia de células inflamatorias a
nivel del tejido conectivo basal (figuras 10y 11).

Aunque el higado presenta zonas de estan-
camiento a nivel de los espacios centrolobulilla-
res, con dilatacion sinusoidal y presencia de es-
casos polimorfonucleares en los espacios peri-
portales, y en el pulmon se observan areas de
infiltracion de células polinucleadas a nivel de
su parénquima interalveolar, no damos signifi-
cacion especifica a estas lesiones, por conside-
rarlas consecutivas al cuadro sintomatico des-
crito.

Aunque ya hemos senalado anteriormente
que el cuadro clinico por nosotros descrito, es
similar al encontrado por otros autores (5, 6,
15, 19, 20), el nuestro tiene una presentacion
mas lenta. Al consultar otros autores (10, 12,
21), nos encontramos con que estos autores no
describen la ruminitis que nosotros encontra-
mos, sin duda debido a que estos autores estu-
dian un cuadro muy agudo, mientras que el
nuestro es un proceso de tipo crénico.

Aunque no en 6vidos, sino en bdvidos, tam-
bién se presenta una ruminitis similar a la des-
crita en los animales de nuestro trabajo (22).
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