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RESUMEN

Se estudia la biopatologia de la carencia de cinc experimental, en ovejas de raza Manchega, mediante la
comparacion entre un grupo sometido a una dieta carencial, 20 ppm, y otro, control, que recibié la misma dieta
con 60 ppm. )

En el estudio hematoldgico realizado, se ha observado una disminucion de los eritrocitos en los animales
carentes 8.270.000 + 71.100/mm? con respecto a los testigos, 9.225.000 + 66.120/mm?, sin mostrar variaciones
apreciables en cuanto al nimero de leucocitos, concentraciéon de hemoglobina y valor del hematocrito.

En la féormula leucocitaria, los animales carentes presentan una linfocitopenia, 32'5 +0'9%, frente a los
testigos, 48’11 + 1'7%, al igual que una ligera eosinofilia y monocitosis, y una marcada neutrofilia 54’5 + 1'03%
en el lote carente, frente a los animales del grupo testigo. 41’9 + 1'6%.

La glucemia de los animales carentes, disminuye considerablemente, 34’6 + 0'33 mg/100 ml., con respecto a
los testigos, 50’6 + 0'49 mg/100 ml.

La lipemia, aumenta en los animales que recibieron la dieta carencial. al igual que la bilirrubina, tanto la
total como la directa.

Las proteinas séricas totales no sufren variaciones, y en el ferograma sérico solo se aprecia un ligero
descenso de la fraccion albumina en los animales carentes.

La actividad de la enzima GOT, en el suero, se eleva considerablemente en los animales carentes,
71'6 + 1’32 U/L frente a los testigos 44’9 +0'72 U/L., y la fosfatasa alcalina presenta unos valores de
3771 +0'75S U. KA y 45’4 + 0'8 U.KA, en carentes y testigos respectivamente. La colinesterasa, los minerales,
Ca, P, Mg y los iones Na® y K*, no sufren variaciones entre ambos lotes de animales.

La concentracion de cinc en el suero, fue menor en los animales carentes, 1'S =0'02 ppm que en los
testigos, 1'9 =0°03 ppm, en el suero desproteinizado y en el suero sin desproteinizar, los valores fueron
igualmente inferiores en los animales carentes que los testigos, con cifras de 0'65 +0'01 y 0’8 + 0'01 respecti-
vamente.
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SUMMARY
Biopathology of experimental lack of zinc in Manchega sheep has been studied, comparing a group which

received a semisynthetic diet with a content of zinc of 20 ppm,., and a control group, with the same diet but
with 60 ppm of zinc.

1 Trabajo extraido de la Tesis Doctoral «Carencia cronica experimental de cinc en oveja», realizada por F. D.
Alonso de Vega, Univ. de Leon, 1984.
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In a haematologic study it is observed a diminishing of the flowing erythrocytes in the lacking animals,
8.270.000 = 71.100/mm?, with regard to the control ones, 9.225.000 + 66.120/mm?. No variation in the number
of leukocytes, concentration of haemoglobin and value of the haematocryte was found.

Leukocytary formula of the lacking animals showed a lymphocytopeny, 32°S + 0°9% whereas the control
ones showed 48’11 + 1'7%, remarkable neutrophily 54'5 + 1'03% versus 41’9 + 1'6%, and a slight eosinophily

and an increase of monocytes.

Glycemia in the lacking animals decreases considerably, 34’6 + 0°33 mg/100 ml. with respect to the control

ones 50’6 = 0’49 mg/100 ml.

Lipohaemia in the lacking animals increases as well as bilirubins total and direct. ) )
Serous proteins do not suffer any variations between both groups and only the albumin fraction decreases

sligthly in the lacking animals.

Activity of GOT enzyme in the serum rises in the lacking animals, 71’6 + 1'32 U/L in contrast to control
ones, 44’9 + 0’72 U/L., whereas alkaline phosphatase decreases in the lacking animals, 37°1 + 0’75 U.KA, with
regard to control ones, 45’4 + 0’8 U. LA.Cholinesterase, minerals Ca, P, Mg, and ions Na* and K* do not
present any variations between the both groups of animals.

Concentration of zinc in the un proteinized serum is lower in the lacking animals, 1'5 + 0’02 ppm. than in
the control ones, 1'9+0'03 ppm. Equally, in the serum which has not been unproteinized, contents in zinc
decreases from 0'65 + 0’01 ppm. to 0'8 =0'01 ppm., in lacking and control animals respectively.

Keywords: Cronic lack. Zinc. Sheep.

INTRODUCCION

El cinc es un elemento que entra a formar
parte de las membranas celulares, contribu-
yendo a su estabilidad (9, 10), inhibiendo la lisis
de los gldbulos rojos (3, 8, 54), siendo fijado en
su mayor parte por la anhidrasa carbénica (7, 8,
21). Asi, cualquier variacion que sufran los va-
lores de cinc en la sangre, tienen una repercu-
sion directa sobre la cantidad de eritrocitos cir-
culantes. También se encuentra en los globulos
blancos (7, 53), a nivel de la membrana, y en
los granulos citoplasmaticos, y disminuye en
todas aquellas enfermedades que afectan a los
leucocitos (26, 53).

El cinc interviene en la sintesis de proteinas
(17), al igual que en la de acidos nucléicos (16),
y la carencia del oligoelemento ocasiona efectos
teratogenos, defectos del crecimiento y del de-
sarrollo de los 6rganos (17, 43).

Por otra parte, se encuentra interviniendo en
numerosas actividades enzimaticas, formando
parte de la molécula de anhidrasa carbonica
(29), de las carboxipeptidasas pancreaticas (11,
13, 34), de la fosfatasa alcalina (42) y en mas de
80 cinc-metaloenzimas (6. 44, 48).

La molécula de insulina tiene igualmente
cinc, y existe de otro lado una marcada inte-
rrelacion entre los acidos grasos y el contenido
de cinc de la racion (3, 7, 45, 51).

MATERIAL Y METODOS

Para el presente trabajo se han utilizado 50
ovejas de raza Manchega, todas hembras adul-
tas, divididas en dos lotes, uno de los cuales
recibié una dieta semisintética con un conte-
nido en cinc de 20 ppm., cantidad suficiente-
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mente baja como para provocar una carencia de
cinc (31, 35, 37), determinandose este valor por
espectrofotometria de absorcion atémica. El
lote de animales testigos, recibié la misma dieta
con un suplemento adicional de cinc, hasta al-
canzar las 60 ppm.

Cada 15 dias extraemos sangre de la yugular,
20 c.c.. 5 de los cuales se heparinizaron, utili-
zandose para la realizacion de un analisis mor-
fologico sanguineo, donde se determiné el ni-
mero de globulos rojos y blancos, hematocrito,
hemoglobina, siguiendo las técnicas usuales
(12, 50). y la formula leucocitaria mediante una
tincion May Gniinwald-Giemsa, haciendo la di-
ferenciacion celular sobre 200 células contadas.

El resto de la sangre se destino para la obten-
cion de suero, el cual, después de ser extraido
se congeld a —20° C., para ulteriores determi-
naciones, transaminasas, fosfatasas, colineste-
rasa, glucosa, lipidos totales, bilirrubina, pro-
teinas totales, ferograma sérico.

Igualmente determinamos diversos minera-
les, Calcio, Fosforo, Magnesio, por fotocolori-
metria, asi como los iones Na* y K™, por fotome-
tria de llama. El cinc sérico se determind por
espectrofotometria de absorcion atomica (41),
tanto en el suero desproteinizado como no des-
proteinizado (15. 295).

Los datos obtenidos se sometieron a un estu-
dio estadistico (52). haciendo una comparacion
de medias, mediante la «t» de Student.

RESULTADOS Y DISCUSION

Aunque la eritrocitemia en ambos lotes de
animales se encuentra dentro de los limites
normales para esta especie (12,50), hay una
marcada diferencia entre los animales testigos y
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CUADRO 1
VALORES MEDIOS DEL CUADRO HEMATICO DE LOS ANIMALES CARENTES Y TESTI-

GOS
TESTIGOS CARENTES
X + Sd X + Sd «t»
Hematies x 10*/mm? 9.225'8 = 66’12 8.270'7 = 71’10 QR H*
Leucocitos / mm? 7.9356 =+ 110°1 7.847°0 =+ 96’9 0’6
Hemoglobina g/100 ml. 10078 = 09 10'56 = 0’1 1’58
Hematocrito % 327 = 02 32’4 = 027 0’8

##5p < 0°001

los carentes (cuadro 1), diferencias que repre-
sentan una alta significacion segin el estudio
estadistico aplicado (figura 1).

Esta diferencia puede explicarse por la im-
portancia que tiene el cinc como elemento pro-
tector de las membranas celulares (8, 9, 10) y
segln preconizé6 LUDWIG en 1980, la carencia
de cinc provoca una lisis de glébulos rojos y
por consiguiente una disminucion del naimero
de eritrocitos sanguineos circulantes, lo que
podemos confirmar a la vista de los resultados
obtenidos, sin que por ello se haya observado
un cuadro anémico.

A pesar de que este oligoelemento se en-
cuentra también formando parte de la mem-
brana de los leucocitos (8, 53), no se han obser-
vado variaciones significativas entre ambos
grupos de animales, valores que pueden apre-
ciarse en el cuadro 1, lo que parece indicar que

el cinc en estas células no tiene una importancia
tan marcada como en los eritrocitos.

Tanto el valor del hematocrito como de he-
moglobina, se encuentran dentro de los dados
como normales para esta especie, y no presen-
tan variaciones significativas entre ambos lotes
experimentales (Cuadro 1).

En la formula leucocitaria, hay alteraciones
claras entre los distintos tipos de leucocitos. Al
igual que en el cerdo (35), hemos podido com-
probar como disminuye el namero de linfocitos
en los animales carentes en un 67°5% con rela-
cion a los testigos (Cuadro 2, Figura 2), y al
mismo tiempo aumentan los neutrdfilos, lo que
representa un 76’88% mas, frente a los animales
suplementados con cinc (figura 3). Observamos
también una ligera eosinofilia y monocitosis en
las ovejas del lote carencial.

La glucemia en los animales testigos, ha sido

CUADRO 2
FORMULA LEUCOCITARIA DE LOS ANIMALES CARENTES Y TESTIGOS, EXPRESADA
EN TANTOS POR CIEN

TESTIGOS CARENTES
X + Sd X + Sd «tr
Linfocitos 48’11 = 1'7 32’5 + 09 T 85 *A*
Monocitos 2’8 +0'18 36 + 024 2'62**
Eosindfilos 69 =+ 03 9’3 + 0’5 3768***
Basofilos 1’0 =00 1'0 = 0°0 0
Neutroéfilos
1 1’01 = 0°015 1’2 02 1’01
11 1'? x=:0°2 21 £0°2 1’41
111 77 #8097 9’1l + 06 1’5
v 32’1l %= 1'% 42’3 + 1'4 478 **
Totales 41’9 = 1’6 54’5 = 1'03 6'43%**
¥ p £0°01
ek p<0'001
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de 50’6 + 0’49 mg/100 ml., valor que se en-
cuentra dentro de la normalidad, mientras que
en los animales que consumieron la dieta ca-
rencial, fue de 34’6 = 0’33 mg/ml., cifra sensi-
blemente inferior a las que se consideran nor-
males para esta especie (12, 50) (Cuadro 3, fi-
gura 4).

Esta disminuciéon de la glucosa podria expli-
carse, por las alteraciones que se producen a
nivel del tracto digestivo, en especial en el ru-
men, donde debido a su atonia, los alimentos
son retenidos mas tiempo, actuando los mi-
croorganismos durante periodos mas largos,

aumentando las fermentaciones, con lo que se
impediria una transformacion real de los hidra-
tos de carbono en Acidos Grasos Volatiles, ya
que ésta es la fuente energética principal de los
rumiantes (4, 19, 20, 28). También, el descenso
de glucosa permite una liberacion de los acidos
grasos libres del tejido adiposo, lo que conlleva
a un aumento de la concentracion de &acidos
grasos en el suero y plasma, que se corres-
ponde perfectamente con los valores que hemos
obtenido (Cuadro 3, figura 5), actuando como
mecanismo compensador de la falta de energia
metabolizable a nivel tisular (59).
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FIGURA 4. Fluctuacion de los niveles de glucosa en

los animales carentes y testigos.

CUADRO 3

CONCENTRACIONES SERICAS, EN mG/100 ml. DE GLUCOSA, BILIRRUBINA

Y LIPIDOS

TOTALES, EN AMBOS LOTES DE ANIMALES

TESTIGOS CARENTES
X + Sd X + Sd «t»
Total 0’38 + 0’008 0’54 = 0°009 13’5
Bilirrubina mg/100 ml. directa 021 = 0°006 0'28 = 0°004 g7
Lipidos totales mg/100 ml. 4012 = 472 485’4 = 58 1176%**
Glucosa mg/100 ml. 505 + 049 346 + 03 .

p=<-0'001
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FiGURa 7. Oscilacion de los valores de Bilirrubina
directa.

Por otro lado, la disminucion de la glucosa
sanguinea, se debe igualmente a una menor in-
gesta de alimentos en los animales carentes,
utilizandose por tanto las grasas de reserva, en
mayor cantidad.

Esto podria explicarnos los niveles bajos de
glucosa, que se corresponden con una eleva-
cion de la lipemia en los animales que consu-
mieron la dieta carencial (Cuadro 3), con un
valor medio de 485’4 + 5’8 mg/100 ml., frente a
los 401’2 +4°22 mg/100 ml., en los animales
testigos.

La bilirrubina por su parte, aumenta también
en los animales carentes con relacion a los tes-
tigos (cuadro 3), tanto en la forma libre como
en la conjugada, con una alta significacion esta-
distica entre los valores de ambos lotes experi-
mentales. Esto es debido a una mayor produc-
cion de lipidos, en detrimento de la glucosa, lo
que hace aumentar la secrecion hepatica de los
pigmentos encontrandose pues, en mayores
cantidades en el suero sanguineo (figuras 6 y 7).

Las proteinas séricas no presentan variacio-
nes apreciables, lo que indicaria que, cantida-
des ligeramente inferiores a las normales, de
cinc en las raciones, no tienen ninguna repercu-
sion sobre la sintesis de proteinas. De otra
parte, es la cistina uno de los aminoacidos mas
importantes que se producen en el metabolismo
de la metionina, y por pequena que sea la ca-
rencia de cinc, el citado metabolismo se altera.
La cistina por otro lado, es el acido amino ami-
nado de la piel y de los pelos (22, 23, 24), lo que
explicaria las lesiones dérmicas que aparecen
en la carencia de cinc. También la hidroxipro-
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lina actua en la sintesis del colageno (56) y su
alteracion influye igualmente sobre la aparicion
de esas lesiones.

En el estudio del ferograma sérico, las albu-
minas disminuyen ligeramente en los animales
carentes frente a los testigos, ya que el cinc va
unido a esta fraccion proteica, y su menor in-
gesta origina una menor concentracion de la
fraccion albaimina, aunque no se observan dife-
rencias significativas entre ambos grupos de
animales. (Cuadro 4).

Ninguno de los minerales estudiados, Ca, P,
Mg, presentan alteraciones en cuanto a sus ni-
veles sanguineos, ni diferencias claras entre
ambos lotes experimentales (cuadro 5), lo que
nos indicaria que, cantidades bajas de cinc en
las raciones, sin que lleguen a ocasionar una
carencia grave, no tienen repercusion alguna
sobre estos elementos, al igual que sobre los
iones Na*y K™, .

La Transaminasa Glutamico Oxalacética,
GOT, presenta diferencias claras entre los dos
grupos de animales, 44’9 = 0’72 U/L en los tes-
tigos y 71’6 = 1’32 U/L en los carentes. (Cua-
dro 6, figura 8.)

El aumento de la actividad de la GOT, con-
vencionalmente se equipara con la existencia de
una lesion hepatocelular; bien es cierto que
esta enzima no es especifica del higado, pero
permite, en la mayoria de las ocasiones, seguir
la evolucion de alteraciones cronicas de este
organo (12,50). Se sabe también, que el cinc se
almacena principalmente en las células hepati-
cas (30, 32, 49, 58) donde se realizan funciones
esenciales para el desarrollo celular. La dismi-



CUADRO 4

PROTEINAS SERICAS TOTALES Y FEROGRAMA SERICO
EN ANIMALES CARENTES Y TESTIGOS

TESTIGOS CARENTES
X +sd X + sd «t»
Proteinas totales g/100 ml. 79 =004 80 = 0°05 1’67
Albamina % 39°03 + 0’41 37768 + 0’58 1’89
Globulinas: %
Alfa, 43 +0'16 48 =+ 031 1’42
Alfa, 6'S =033 6’4 + 0'31 021
Alfa total 108 = 0’37 112 + 0’33 1’98*
Beta, 6’1 =+ 0'3] 6’1 =02 0°02
Beta, 9'7 + 0'38 97 + 044 0
Beta total 15°8 + 0’37 15°8 + 0’58 0
Gamma 343 +0'5 352 = 0’44 1’33
* p<-005
CUADRO 5
CONCENTRACION DE MINERALES E IONES EN EL SUERO DE LOS
ANIMALES DE LA EXPERIENCIA
TESTIGOS CARENTES
X + Sd X + Sd «t»
Calcio mg/100 ml. 9’9 + 0°06 1000 = 0°06 1’09
Fosforo mg/100 ml. 90 = 0°11 904 = 0’11 0248
Magnesio mg/100 ml. 1’7 = 002 1’7 = 001 0
Sodio mEq/l. 1446 += 0’39 146’3 + 1728 1’266
Potasio mE1/]. 5’8 + 0°04 5’8 + 0°03 0
CUADRO 6
ENZIMAS SERICAS EN LOS ANIMALES CARENTES Y TESTIGOS
TESTIGOS CARENTES
X + Sd X + Sd «t»
Colinesterasa mg/100 ml. 1’034 += 0°02 1'05 = 0°02 1’49
G. O. T. U/L. 44’9 = 0'72 71’6 + 1'32 1177 5%
Fosfatasa alcalina u. KA. 454 + 0’8 37’1 = 0'75 733
#E - p< 0001
nucion del cinc en la racion, ocasiona una me-  nina (38, 39, 46), lo que provocaria alteraciones
jor fijacion y absorcion intestinal del oligoele-  funcionales en las células de este drgano.
mento. y consiguientemente un menor trans- Los valores de colinesterasa no presentan va-
porte y almacenamiento posterior, por una dis-  riaciones significativas entre los dos lotes de
minucion de la metalotionina transportadora animales (cuadro 6). Por el contrario, la Fosfa-
(14, 27, 33, 40), ocasionada por una menor sin- tasa Alcalina, tiene una claras diferencias entre
tesis de cistina en el metabolismo de la metio- los animales testigos y los carentes (cuadro 6,
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figura 9). La disminucion de la actividad de esta
enzima en los animales carentes, provoca la
aparicion de lesiones dérmicas, por actuar en la
fabricacion de los tejidos de sostén (4, 47, 55,
61), y esta falta de cinc impediria la activacion
de la enzima para que realice su funcion, y
mantener integra la piel (1, 47, 55, 57).

El cinc sérico disminuye notablemente en los
animales carentes frente a los testigos (cuadro

7), tanto cuando utilizamos la técnica de des-
proteinizacion como la de no desproteinizacion
(2, 18, 36, 60) y como consideramos que los
animales estan exentos de parasitos, enferme-
dades infecciosas, y no se encuentran someti-
dos a ninguna accion estresante, esta disminu-
cion del oligoelemento solo puede ser debida a
un menor aporte de cinc en la dieta (figuras 10 y
11).

CUADRO 7
CONCENTRACION SERICA DEL CINC EN AMBOS GRUPOS DE ANIMALES (ppm)

TESTIGOS CARENTES
X + Sd X = Sd «t»

Desproteinizado 1'9 = 0°03 'S =002 1107 e

Sin desprotenizar 0’8 = 0°01 065 = 0°01 7634

#xk p< 0001
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