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Capitulo 1

INTRODUCCION



INTRODUCCION

El término mineral se refiere a los elementos que normalmente no se volatilizan cuando
la matriz organica es incinerada para remover el material que contiene carbon (O'Dell y
Sunde, 1997). Los minerales se encuentran en forma de 6xidos, carbonatos y sulfatos en
los tejidos animales y los alimentos que son consumidos por ellos (Underwood y Suttle,

1999).

Existen minerales que son requeridos relativamente en grandes cantidades en la dieta, y
se conocen como macrominerales, dentro de éstos se encuentran: calcio, fosforo,
magnesio, potasio, sodio, cloro y azufre. Estos minerales son componentes estructurales
de huesos y otros tejidos y tienen funciones especificas en los fluidos corporales; son de
vital importancia en el mantenimiento del balance dacido-base, presion osmotica,
potencial eléctrico de las membranas y transmision de impulsos nerviosos (NRC, 2001).
Los microminerales son minerales requeridos en cantidades relativamente pequeiias.
Estos minerales son: hierro, yodo, zinc, cobre, manganeso, cobalto, molibdeno, selenio,
cromo, estafo, vanadio, fluor, silicio, niquel y arsénico; otros como aluminio, plomo y
rubidio han resultado ser benéficos en ciertas circunstancias. Algunos de estos minerales
solo han sido comprobados como esenciales en condiciones muy particulares a nivel
laboratorio, sin embargo no se les ha encontrado un uso practico para el ganado
(Underwood y Suttle, 1999). Los microminerales se encuentran en tejidos corporales y
muchos de ellos son componentes de metaloenzimas o actiian como cofactores, también

algunos son componentes de hormonas del sistema endocrino (NRC, 2001).



Las concentraciones de minerales en las células y los tejidos corporales varian
dependiendo del tejido y del mineral. Estas concentraciones se mantienen en ciertos
limites estrechos (Underwodd y Suttle, 1999). Deficiencias, desbalances y excesos
pueden observarse por un mal manejo en la elaboracion de dietas o simplemente por la
disponibilidad de minerales en los alimentos ofrecidos al ganado (NRC, 1980). Estos
efectos pueden ser subclinicos afectando la ganancia y reproduccion; o clinicos donde la

salud del animal y procesos patoldgicos son evidentes.

En ciertas circunstancias, se desarrollan lesiones bioquimicas y cambios fisiologicos que
dependen del elemento involucrado, y el grado y duracién de la deficiencia o exceso
(Chester y Arthur, 1988), asi como de la especie, sexo y edad del animal. Estos cambios
se ven reflejados muchas veces en el comportamiento de los animales o lesiones

evidentes en sus o6rganos externos (McDowell, 1997).

En ovinos existen ciertas lesiones de la piel y lana relacionadas con deficiencias de
minerales. En algunos casos, estas deficiencias afectan directamente la piel y la lana de
los animales interviniendo directamente en su metabolismo, algunos ejemplos son zinc,
cobre y azufre. Existen otros minerales que aunque no se relacionan directamente con
las patologias en piel, pueden intervenir en la absorciéon de los minerales que si lo hacen

e inducir su deficiencia, algunos ejemplos son: hierro, molibdeno y calcio.

La siguiente revision tiene por objetivo dar un breve repaso de las funciones,
metabolismo, y requerimiento de los minerales estudiados en el experimento, asi como

su relacion con las patologias en piel y lana de ovinos.



CAPITULO 2

REVISION DE LITERATURA



1. CALCIO

Funciones

El calcio es el mineral mas abundante en los organismos animales, alrededor del 99% se
encuentra en hueso y dientes en forma de cristales de hidroxiapatita, dandoles fuerza y
estructura (Weaver, 2001). El 1% restante se encuentra en sangre y tejidos blandos,
donde interviene en la transmision de impulsos nerviosos, en reacciones enzimaticas,
contraccion del musculo esquelético y cardiaco, coagulacion sanguinea y como segundo
mensajero en la comunicacion intercelular (NRC, 2001). Puls (1988) considera como
normal, concentraciones de calcio en suero sanguineo de ovinos entre 7'y 9 mg dL™, sin
embargo, éstos no son un indicador adecuado del estatus nutrimental, debido a que estos
niveles tienen un control hormonal. Los niveles de calcio en suero sanguineo pueden
reducirse por deficiencias prolongadas de este mineral, hipomagnesemia y exceso de
sodio; también la hipofosfatemia produce incrementos de calcio en suero sanguineo.
Cerca de la mitad del calcio en plasma se encuentra unido a proteinas, principalmente
albumina; la otra mitad se encuentra en forma ionizada, pudiendo aumentar o disminuir
dependiendo del pH del medio; una pequena porcion (cerca del 5%), se encuentra unido

a compuestos organicos como son citratos o elementos inorganicos (NRC, 2001).

Metabolismo

El calcio abandona el torrente sanguineo para formar hueso, o ser secretado en jugos

gastricos, sudor, orina y leche (NRC, 2001). Para mantener la homeostasis de este



mineral, estas perdidas deben ser repuestas con el calcio contenido en la dieta, por
resorcion en el hueso o por una mayor retencion de este mineral en los rifiones. La
mayor parte de calcio se absorbe en el intestino delgado, aunque en ovinos pueden
absorberse en el rumen cantidades minimas (Yano et al., 1991). La absorcion de calcio
es de 90% en animales cuya unica dieta es la leche, y es un proceso pasivo; mientras que
los animales que consumen dieta solida es menor al 50% y es un proceso activo
principalmente. El calcio antes de ser absorbido es solubilizado por 4cidos gastricos,
enzimas intestinales, y movimientos peristalticos del intestino (Bronner, 1997). La
absorcion es un proceso dependiente de las hormonas paratiroidea (PTH) y calcitriol
(forma activa de la vitamina D). Cuando los niveles de calcio en sangre descienden, la
glandula paratiroidea secreta PTH, la cual estimula la conversion de la vitamina D a su
forma activa calcitriol en los rifiones; esta Ultima abre los canales del calcio en la
mucosa intestinal, permitiendo la entrada y transferencia de este mineral al resto del
organismo. Juntas, PTH y calcitriol, tienen la capacidad de activar también a los
osteoclastos que hacen disponible el calcio de los huesos e incrementan la resorcion de

este mineral a nivel renal.

Requerimientos

Una deficiencia de calcio se manifiesta por un desarrollo anormal de huesos en animales
jovenes y osteomalacia en adultos (NRC, 1985). Por otro lado, un exceso de calcio en la
dieta de los rumiantes no causa problemas de intoxicacion, sin embargo si puede
producir deficiencia de otros minerales como son fosforo, magnesio, hierro, yodo, zinc y

manganeso (NRC, 1980). Puls (1988) sefiala que de 0.36 a 1.4 % de MS de Ca en la



dieta se considera un nivel adecuado, pudiendo variar de 0.3% para carneros a 0.5% para
corderos en crecimiento. Sin embargo, es de mayor importancia la relaciéon que guardan
calcio y fosforo, asi una relacion ideal seria 1.5-2:1, 3:1 aceptable y 4:1 excesiva. En
corderos intactos relaciones calcio fosforo menores a 2:1 pueden ocasionar la presencia

de calculos en las vias urinarias (NRC, 1980).

Relacion del calcio con lesiones dermatolégicas

El calcio no se relaciona directamente con patologias de la piel o estructuras
relacionadas con este 6rgano. Su intervencion es a través de la interaccion que guarda
con otros minerales relacionados directamente con la salud de la piel y pelaje, como son

zinc y cobre.

Algunos estudios sugieren que concentraciones elevadas de calcio en la dieta
disminuyen la absorcién de cobre (Kirchgessner y Weser, 1965, citado por NRC, 2001;
Dick, 1954). En el estudio de Kirchgessner y Weser (1965), al incrementar la
concentracién de calcio en la dieta de 7 a 9.5 mg kg’ se redujo la absorcion de cobre.
Sin embargo, otros estudios han fallado en mostrar este efecto del calcio sobre la
absorcion de cobre aun utilizando concentraciones muy elevadas de calcio en la dieta

(Huber y Price, 1971).

Altas concentraciones de calcio en la dieta interfieren con la absorcion de zinc en no
rumiantes (O Dell et al., 1958). Un incremento de calcio de 6 a 7.4 g kg™ disminuye 3.8

veces la disponibilidad de zinc en pollos (Wedekind et al., 1994). Este efecto es debido a



la formacion de complejos calcio-zinc-fitato no disponibles para la absorcién (Oberleas
et al., 1966; Morris y Ellis, 1980). En estudios con rumiantes, Mills y Dalgarno (1967) y
Perry et al. (1968), la suplementacion de calcio en la dieta fue asociada con una
disminucién de los niveles de zinc en suero sanguineo. Sin embargo, estudios similares
en borregos no han demostrado efecto del nivel de calcio sobre el metabolismo del zinc

(Pond y Wallace, 1986).

2. FOSFORO

Funciones

Alrededor del 80% del fosforo total se encuentra en el hueso y dientes como
componente estructural formando junto con calcio sales de apatita o en forma de fosfato
de calcio, también cumple otras funciones como son: formaciéon de enlaces de alta
energia (ATP), mantiene el equilibro acido-base en los fluidos corporales, interviene en
la diferenciacion celular y es parte estructural en las membranas celulares (NRC, 2001).
También es sabido que los microorganismos del rumen requieren fosforo para la
digestion de la celulosa y sintesis de proteina microbiana (Breves y Schroder, 1991). Las
concentraciones normales de fosforo en suero sanguineo de ovinos oscilan entre 4 y 8
mg dL™' (Puls, 1988); los niveles de fosforo inorganico en suero sanguineo disminuyen
cuando este mineral se encuentra en concentraciones bajas o cuando se encuentran
excesos de aluminio en la dieta; un incremento de fosforo en el suero sanguineo se

observa en animales con hipomagnesemia.



Metabolismo

La mayor parte de la absorcion del fosforo se lleva a cabo en el intestino delgado (Grace
et al., 1974). Solo pequenas porciones son absorbidas en el rumen, omaso y abomaso.
Braithwaite (1986) sefiala que la absorcion de fosforo es alrededor del 74% en ovinos
destetados, mientras que en los que se amamantan es cercana al 100% (Challa y
Braithwaite, 1989). Cuando el fosforo es consumido en altas concentraciones en la dieta,
la absorcion se da de forma pasiva (Horst, 1986), sin embargo cuando los niveles de éste
mineral descienden en sangre se estimula la sintesis de calcitriol, realizdndose absorcion
activa dependiente de esta hormona. El fésforo es excretado principalmente en saliva,
donde puede ser conducido al exterior finalmente por via fecal, o ser absorbido
nuevamente en el tracto digestivo. Se considera que la concentracion de fosforo en
saliva de rumiantes es de 4 a 5 veces mayor que en plasma sanguineo, y la mayor parte

de este fosforo se encuentra en forma inorgénica.

Requerimientos

La deficiencia de fésforo se manifiesta por crecimiento retardado, falta de apetito,
apariencia desalifiada, apatia y raquitismo (Besson; citado por NRC, 1985). Por otro lado
un exceso de fosforo en la dieta causa problemas en la absorcion de calcio, excesiva
resorcion de este mineral en huesos y calculos urinarios (NRC, 1980). EI NRC (1985)
sefiala como requerimiento de fosforo en ovinos de 0.16 a 0.38 % en la dieta; siendo de
0.16% para carneros, y 0.3% para corderos en crecimiento. De igual manera, es de

mayor importancia una relacion calcio:fésforo de 1.5 a 2.0:1. Puls (1988) sefiala un



requerimiento de fosforo de 11.6 mg kg de peso vivo al dia. Estos requerimientos son

mayores en hembras gestantes.

Relacion del fosforo con lesiones dermatolégicas y alopecia

El fosforo no se encuentra relacionado directamente con problemas de piel; podria
especularse que al intervenir en la formacién de enlaces de alta energia y en la
replicacion celular (Berner, 1997), una deficiencia de este mineral podria causar
retardacion en la replicacion celular en la piel y pelo y afectar ain mas cuadros que

cursan con patologias de estos 6rganos.

Existen evidencias de la relacion que guarda fosforo con zinc (Thompson et al., 1959;
Neathery et al., 1990). Sin embargo ninguna de estos trabajos demuestra claramente que

excesos de fosforo en la dieta pudieran causar deficiencia de zinc en el animal.

3.S0DIO

Funciones

El sodio es uno de los principales iones del fluido extracelular, dentro de sus funciones
se encuentra mantener el potencial de membrana en las células, regular el volumen del
liquido extracelular y el equilibrio 4acido-base, es requerido para el correcto
funcionamiento del corazéon y la conduccién y transmision de impulsos nerviosos,

también juega un papel preponderante en la enzima sodio-potasio adenosin trifosfato

10



(Na-K ATPasa) que interviene en el transporte de nutrientes a través de la membrana
celular (Chovanian, 2001). El sodio es el principal componente de la saliva en
rumiantes, donde se encuentra en sales que intervienen como buffer, evitando estados de
acidosis durante la fermentacion ruminal (NRC, 2001). Los niveles de sodio en sangre y
otros tejidos no son indicativos del estatus de este mineral, se ha sugerido que un mejor
indicador del estatus del sodio es la saliva, ya que los niveles en este fluido descienden,
con el concomitante incremento de los niveles de potasio en animales que reciben dietas

deficientes (Morris y Peterson, 1975).

Metabolismo

Se supone que todo el sodio contenido en la dieta se encuentra disponible para su
absorcion. Esta puede darse por un proceso activo a nivel del reticulorumen, abomaso,
omaso, ¢ intestino; o por absorcion pasiva, el cual es un mecanismo fisioloégico, que
mantiene concentraciones equilibradas de sodio entre el intestino y los fluidos
intestinales (NRC, 2001). En el proceso activo el sodio es absorbido por el intestino
junto con glucosa y aminodcidos, en intercambiado por iones de hidrégeno por la via
Na-H antiporter (Harper et al., 1997). La concentracion de sodio en sangre y tejidos esta
regulada principalmente por la reabsorcion y excrecion a nivel renal, lo cual implica un

control hormonal via renina-angiotensina y aldosterona (NRC, 2001).

11



Requerimientos

La deficiencia de sodio se caracteriza por inapetencia, crecimiento retardado,
ineficiencia en el uso del alimento, y un aumento en el consumo de agua; de igual
manera, ciertas conductas son observadas en ovejas con privacion de este mineral, como
son ingesta de lana, excrementos y plantas toxicas (Hagsten et al., 1975). El NRC (1985)
sefiala como requerimiento de 0.09 a 0.18 % de sodio en la dieta. Sin embargo Puls
(1988) apunta que puede existir marginacion de este elemento si disminuye del 0.16% y
deficiencia cuando baja de 0.04%. También sefiala que las ovejas durante la lactancia
necesitan alrededor de 2.2 g de sodio dia™ por cada 60 kg de peso vivo. Underwood y
Suttle (1999) senalan que si las concentraciones de sodio se encuentran entre 140 y 145
mEq L' y el contenido en la dieta entre 0.05 y 0.1%, es muy probable que exista
deficiencia de este mineral en ovinos. Por otro lado, si las concentraciones de sodio en
suero sanguineo se encuentran entre 150 y 160 mEq L™ y el contenido de la dieta es de 3

a 6 %, puede existir exceso de sodio (Underwood y Suttle, 1999).

Relacion del sodio con lesiones dermatoldgicas

El sodio no tiene una relacion directa o especifica sobre las estructuras dérmicas o el
pelaje. Podria especularse que al estar relacionado con el transporte de nutrientes a
través de la membrana celular (Chovanian, 2001), una deficiencia de este mineral
afectaria la renovacion celular, por lo que estructuras como la piel y el pelo podrian
afectarse. Tal vez la tinica relacion visible que se encontraria entre sodio y el pelaje, es

la evidencia de que la deficiencia de este mineral causa pica, la cual se manifiesta por

12



consumo y masticacion de lana y excrementos en ovinos, entre otras; sin embargo este
signo no es especifico para este mineral, ya que animales con otras deficiencias lo

presentan (NRC, 1985; NRC, 2001; Underwood y Suttle, 1999).

4. POTASIO

Funciones

El potasio ayuda a mantener el potencial de membrana, mantiene el equilibrio acido
base, el balance de agua, interviene en la transmision de impulsos nerviosos, en la
contraccién muscular, transporte de oxigeno y didxido de carbono. Funciona como
cofactor para algunas enzimas, principalmente N-K ATPasa, piruvato quinasa y enzimas
relacionadas con el metabolismo de los carbohidratos (He, 2001). Las concentraciones
normales de potasio en suero sanguineo de ovinos fluctuan entre 4 y 5.5 mEq L™ (Puls,

1988).

Metabolismo

La absorcidn de potasio se lleva acabo por difusion simple en el duodeno, también puede
existir algo de absorcidon en yeyuno, ileon, e intestino grueso. En rumiantes la mayor
absorcion de potasio se da en el rumen (Underwood y Suttle, 1999). El exceso de potasio
es regulado por la hormona aldosterona; la cual incrementa la reabsorcion de sodio en

los rifiones, con la concomitante excrecion de potasio (NRC, 2001).

13



Requerimientos

McDowell (1997) sefiala que la deficiencia de potasio en los rumiantes resulta en signos
no especificos, tales como la reduccion del crecimiento, menor consumo de alimento y
agua, debilidad muscular, desordenes nerviosos, rigidez y decaimiento. Underwood y
Suttle (1999) proponen que si las concentraciones de potasio en suero sanguineo van de
2.4 a 4.0 mEq L' y la dieta contiene menos de 0.8%, existe deficiencia de potasio en
ovinos. De manera contraria, existen excesos si las concentraciones de potasio en suero
sanguineo oscilan entre 5 a 10 mEq L™, y la dieta contiene de 3 a 4%, El alto contenido
de potasio en los forrajes durante épocas criticas del afio pueden antagonizar con la

absorcion y utilizacion de magnesio provocando tetania de los pastos (McDowell, 1997).

Relacion del potasio con lesiones dermatoldgicas

No se ha encontrado ninguna relacion entre este elemento y lesiones en piel.
Desbalances entre este sodio y potasio en la dieta de ovinos pueden inducir deficiencia
de sodio, la cual puede manifestarse con ingestion de lana en ovinos (NRC, 1985; NRC,

2001; Underwood y Suttle, 1999).
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5. MAGNESIO

Funciones

El magnesio es el segundo cation mas abundante a nivel intracelular, actia como
cofactor en reacciones vitales dentro de la célula. EI magnesio extracelular es vital para
la conduccion de impulsos nerviosos, funcionamiento muscular y formacion mineral del
hueso (NRC, 2001). EI magnesio tiene funcién importante como cofactor para muchas
reacciones enzimaticas en el metabolismo de los carbohidratos y los lipidos. También
forma parte de la sintesis de proteinas a través de su accion de agregacion ribosomatica
(McDowell, 1997). Cerca del 60% del magnesio se encuentra en el esqueleto, 27% en
los musculos, 6 a 7% en otras células y menos del 1% fuera de las células (Rude, 2001).

Se consideran niveles adecuados en suero sanguineo 2 a 3.5 mg dL™' (Puls, 1988).

Metabolismo

En rumiantes jovenes el principal sitio de absorcion de magnesio es el intestino delgado,
conforme el rumen y reticulo se desarrollan, estos drganos se convierten en el mayor
sitio de absorcion de este mineral (Pfeffer et al., 1970). El metabolismo del magnesio no
se encuentra influido por ninguna hormona en especifico, sin embargo, si lo esta
indirectamente por las hormonas que regulan al calcio (Calcitonina y PTH), y por otras
hormonas como aldosterona (Littledike y Goff, 1987), tiroxina e insulina (Ebel y
Glnther, 1980; citados por Underwood y Suttle, 1999). La mayor ruta de excrecion de

magnesio es la orina (Ebel y Giinther, 1980; citado por Underwood y Suttle, 1999).
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Requerimiento

Tetania es el signo mas comun de deficiencia de magnesio en las ovejas. Otros signos de
deficiencia de este mineral incluyen: perdida del apetito, hiperemia y calcificacion de
tejidos blandos (NRC, 1985). Puls (1988) sefiala que un nivel adecuado de magnesio en
la dieta se encuentra entre 0.2 y 0.3%, pero esto depende de los niveles de sodio, potasio,
aluminio, calcio y fosforo en la dieta. La intoxicaciéon por magnesio no es comun, la
administracion de 0.8% ha provocado signos de intoxicacidon caracterizada por letargo,
problemas en la locomocién, diarrea, disminucion en el consumo de alimento y

desarrollo pobre (NRC, 1980).

6. COBRE

Funciones

El cobre forma parte de una serie de metaloenzimas encontradas en células y tejidos.
Actua como cofactor o como componente integral de enzimas como citocromo oxidasa,
necesaria para el transporte de electrones durante la respiracion aerobica; lisil oxidasa,
que cataliza la formacion de desmosinas, importantes en la union de colageno y elastina
para dar fuerza al hueso y tejidos conectivos; tirosinasa, necesaria para la produccion del
pigmento melanina, y superoxido dismutasa, la cual protege a las células de los efectos
toxicos de los metabolitos del oxigeno. Existen otras funciones no enzimaticas en las
que interviene el cobre como es en la angiogenesis, liberacion de neurohormonas,

transporte de oxigeno, y regulacion de la expresion genética (NRC, 2001). Puls (1988)
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sefiala que las concentraciones adecuadas de cobre en suero sanguineo son de 0.7 a 2.0

mg L.

Metabolismo

Corderos recién nacidos absorben del 70 a 85% del cobre contenido en la leche. Una vez
desarrollado el rumen, la absorcion no supera el 10% (Suttle et al., 1984); este valor
puede reducirse si las dietas son altas en molibdeno, azufre y hierro. Niveles elevados de
azufre y molibdeno en la dieta forman tetratiomolibdato en la fase sélida de la digesta
del rumen, compuesto que liga al cobre impidiendo su absorcion. El zinc inhibe la
absorcion de cobre al promover sintesis de metallotionina, proteina que liga a metales no
permitiendo su transporte al interior del organismo, atrapandolos en las células
intestinales. Debido a que metallotionina tiene una afinidad mayor por cobre que por
zinc, un exceso de zinc en la dieta produce deficiencia de cobre, pero por el contrario no
existe evidencia de que un exceso de cobre en la dieta cause deficiencia de zinc
(Turnlund, 2001). Se ha sugerido a otros minerales y sustancias como inhibidores de la
absorcion del cobre. Kirchgessner y Weser (1965) demostraron que incrementos en los
niveles de calcio en la dieta de 0.7 a 0.95 % de la materia seca, reducen la absorcion del
cobre. Sin embargo otros autores no encontraron los mismos resultados (Huber y Price,
1971). Existen indicios de que la vitamina C exacerba la deficiencia de cobre en
humanos, sin embargo esto no se ha demostrado en especies de interés zootécnico
(Finley y Cerklewski, 1983). Una vez absorbido el cobre pasa al torrente sanguineo,
donde es ligado por Albumina y transcupreina para ser transportado al higado (Weiss y

Linder, 1985). donde ceruloplasmina se encarga de transportarlo a las células del
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organismo donde es demandado (Owen, 1965). La mayor ruta de excrecion del cobre es
la bilis, menos de 60 pug son excretadas por via urinaria, y pequeias cantidades en la

descamacion de la piel y lana.

Requerimiento

Los signos de deficiencia de cobre incluyen anemia, diarrea severa, crecimiento lento,
decoloracion de pelo, ataxia en el recién nacido, infertilidad temporal, fallo cardiaco y
huesos fragiles que se fracturan facilmente (McDowell, 1997). Los niveles de cobre
recomendados por el NRC (1985) para ovinos fluctian entre 7 y 11 ppm. Sin embargo,
en dietas con alto contenido de molibdeno estas concentraciones tienen que elevarse

para prevenir deficiencia de cobre (Cuadro 1).

Cuadro 1. Requerimientos de cobre para diferentes estados fisioldgicos, de acuerdo a la
concentracion de molibdeno (Mo) en la dieta

Mo en la Dieta Requerimiento de cobre (mg kg™)

(mg kg™) Crecimiento Prefiez Lactancia
<1.0 8-10 9-11 7-8
>3.0 17-21 19-23 14-17

Tomado de NRC, 1985.

El ovino es mas sensible a la intoxicacién por cobre que otras especies de mamiferos
estudiados, esto debido a que la diferencia entre los requerimientos de cobre y la

toxicidad es muy estrecha (NRC, 1985). La patogénesis de la intoxicacion cronica por
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cobre se dan en dos fases; la primera caracterizada por la acumulacion de este mineral en
los tejidos, también llamada fase prehemolitica, la cual tiene una duracion de 6 a 10
semanas, durante esta fase los niveles de cobre en el higado aumentan de un rango
considerado como normal de 6 a 279 ppm hasta 1000 o 3000 ppm (McCosker, 1968), los
niveles sanguineos de cobre durante este periodo, no parecen ser afectados, sin embargo
durante la segunda fase o hemolitica, los niveles en sangre aumentan al menos dos veces
de lo normal, dando como resultado una crisis hemolitica caracterizada por un

incremento en la enzimas TGO y CPK (Thompson y Tood, 1974).

Relacion del cobre con lesiones dermatologicas

La deficiencia de cobre causa pérdida de color en la piel y el pelaje y afecta la
pigmentacion del ojo (Harris, 1997). Los ovinos de color negro con deficiencia de cobre
tornan su lana a un color gris claro (NRC, 1985; Underwood y Suttle, 1999). La enzima
relacionada con esta sintomatologia es tirosinasa, esencial en la sintesis de melanina y
dependiente de cobre (Hearing, 1991, citado por Harris, 1997). Tirosinasa esta presente
en los melanocitos, lugar donde se forma la melanina. La sintesis de melanina se lleva a
cabo en diferentes pasos, donde tirosinasa actua como catalizador en tres de estos pasos
(Korner y Pawelek, 1982). A continuacion se muestran las reacciones llevadas a cabo en

el proceso de sintesis de melanina, y los pasos donde interviene tirosinasa:

Tirosina — L-DOPA*— dopaquinona” — dopacromo — 5, 6-dihidroxiindole +

5,6-hidroxiindole-2-carboxilato —>—>—> pheomelanina y eumelanina
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Ademas de la despigmentacion, el crecimiento y la apariencia fisica de la lana también
son alterados con la deficiencia de cobre. La lana pierde su rizado, dando como
consecuencia una fibra casi lisa como pelo llamada “lana de acero” o “lana fibrosa”
(McDowell, 1997). Estas anormalidades son mas obvias en la raza Merino, debido a que
presenta un rizado mas acentuado en la lana, pero también se ha demostrado
experimentalmente en razas britanicas (Lee, 1956). Las propiedades fisicas de la lana,
incluyendo el rizado, es dependiente de la presencia de grupos disulfuros que dan unioén
y orientacidn a la queratina presente en la fibra. Ambas propiedades son afectadas con la

deficiencia de cobre (Underwood y Suttle, 1999).

7. HIERRO

Funciones

Dentro de las funciones del hierro se encuentra el transporte y almacenamiento de
oxigeno, interviene en el transporte de electrones y metabolismo de la energia, tiene
funciones antioxidantes y prooxidantes benéficas, ademas ésta relacionado con la
sintesis de ADN (Wessling-Resnick, 2001). Puls (1988) sefiala que la concentracion
adecuada de hierro en suero sanguineo se encuentra entre 1.7 a 2.2 mg L™'; sin embargo,
estos niveles pueden decrecer en situaciones de endotoxemia e infecciones (Chandra y

Newberne, 1977).
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Metabolismo

La mayor parte del hierro en las raciones se encuentra en forma férrica, la cual es
pobremente absorbida. Cierta parte de este hierro es convertido a la forma ferrosa al
reaccionar con el acido en el abomaso (Wollenberg y Rummel, 1987; citado por NRC,
2001). Durante la digestion, el hierro que no se encuentra en la forma heme es ligado por
histidina, mucina o fructuosa. En la absorcion, el hierro se liga a receptores ubicados en
los vellos de los enterocitos y es transportado dentro de las células, de donde pasa a la
membrana basolateral y finalmente es transportado por transferrina a través de la sangre.
Cuando existe una concentracion alta de hierro en el organismo, este mineral se liga en
el enterocito a ferritina, para después ser expulsado en las heces (Beard y Dawson,

1997).

Requerimientos

Los rumiantes jovenes son mas susceptibles a la deficiencia de hierro, ya que la leche
contiene un baja concentracion de este mineral, presentando anemia, baja ganancia de
peso, letargo, respiracion dificultosa, atrofia de las papilas de la lengua y palidez
(McDowell, 1997). El NRC (1985) senala que los requerimientos de hierro en ovinos
fluctian entre 30 y 50 ppm y como maximo tolerable 500 ppm. La intoxicacién por
hierro se caracteriza por reducciéon en el consumo de alimento, oliguria, diarrea,

hipotermia, choque, acidosis metabolica y muerte (NRC, 1980).
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Relacion del hierro con lesiones dermatoldgicas

El hierro no se relaciona directamente con la salud de la piel, sin embargo si lo hace
indirectamente al afectar el metabolismo de minerales que estan relacionados con estas
estructuras. E1 NRC (2001) sefiala que excesos de hierro en la dieta pueden interferir con

la absorcion de otros minerales, principalmente cobre y zinc.

Concentraciones de 250 a 500 ppm de hierro en la dieta se han relacionado con
deficiencia de cobre en ganado bovino (Bremner et al., 1987; Phillippo et al., 1987).
Standish y Ammerman (1971) reportan que 1 600 ppm de hierro en la dieta de corderos
reduce las concentraciones de cobre en plasma sanguineo. Suttle and Peter (1985,
citados por Underwood y Suttle, 1999) suplementando ovejas con 800 ppm de hierro en
forma de oxido férrico observaron una disminucion en la absorcion de cobre de 6 a 4%,
resultados similares encontraron Suttle et al.(1984) con sulfato ferroso, donde también
observaron el efecto de interaccion que tiene el azufre con el hierro para inhibir la
absorcion de cobre, la cual tiende a disminuir conforme incrementan las concentraciones

de hierro y azufre en la dieta (Figura 1).
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Figura 1. Porcentaje de absorcion de cobre de acuerdo al nivel de hierro y azufre en la
dieta (Suttle et al., 1984).

Standish et al. (1969) al suplementar 1 600 ppm de hierro observd disminucion de los
niveles de zinc en higado y rifion comparado con el grupo control. Sin embargo,
Standish y Ammerman (1971) reportaron que la suplementacién con 1 600 ppm de
hierro en forma de sulfato ferroso o citrato férrico no tuvo efecto sobre las
concentraciones de zinc de los tejidos corporales en ovinos. En otro estudio realizado
por Standish et al. (1971) observaron que un nivel de 0.23% de fosforo en combinacion
con 1000 ppm de hierro en la dieta disminuyeron las concentraciones de zinc en higado

un 19%.
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8. Zinc

Funciones

El zinc interviene en el metabolismo de carbohidratos, lipidos, y dcidos nucleicos. Tiene
también funciones reguladoras sobre calmodulina, protein kinasa C, hormona tiroidea y
sintesis de fosfato de inositol (NRC, 2001). El zinc es un componente de timosina, una
hormona producida por las células del timo que regulan la inmunidad mediada por
células. Puls (1988) sefiala como niveles adecuados de zinc en suero sanguineo de 0.8 a
1.2 mg L', estas concentraciones tienden a ser menores en ovinos que presentan

infeccion, trauma, fiebre, bajo consumo de proteina y durante la prefiez.

Metabolismo

El zinc se absorbe principalmente en el intestino delgado (Flagstad, 1976). Cuando
existen deficiencias, el zinc es transportado a través de la célula por una proteina
intestinal rica en cisteina (CRIP), y después es liberado a la circulacion portal donde es
ligado a transferrina y albumina (Evans y Winter, 1975; citados por NRC, 2001). En
animales no deficientes, metalotionina, proteina que se encuentra en las células de la
mucosa intestinal, compite con CRIP por el transporte de zinc. El zinc ligado por
metalotionina permanece en el enterocito y es excretado con las heces cuando la célula
muere (Chesters, 1997). Miller y Cragle (1965) sefalan que para fines practicos se
puede considerar la absorcion del zinc en rumiantes en un 15%, sin embargo este dato

puede resultar conservador. E1 ARC (1980) considera que en el prerumiante la absorcion
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de zinc es de 50%, en rumiantes en crecimiento disminuye a 30% y en adultos a 20%.
No se han encontrado diferencias en absorcion y capacidad de prevenir signos de
deficiencia entre suplementos organicos e inorganicos de zinc ( Miller, 1970; Kincaid,
1979; Kincaid et al., 1997), La absorcion de zinc puede ser afectada por la interaccion
con otros iones metalicos y la presencia de agentes quelantes orgénicos en la dieta. Mills
y Dalgarno (1967) encontraron que dietas que contienen entre 1.2 a 1.8% de calcio
pueden interferir con la utilizacion del zinc, sin embargo otros estudios no concuerdan
con estos resultados (Pond y Wallace, 1986). En estudios con ratas, relaciones cobre-
zinc de 50:1 interfieren con la absorcion de este ultimo (Van Campen, 1969). También
en ratas, una deficiencia de hierro incrementa la absorcion de zinc lo que sugiere que
ambos comparten los mismos mecanismos de absorcion (Flanagan et al., 1980). En
humanos una relacion hierro-zinc de 2:1 interfiere con la absorcion de zinc (Solomons,
1986). Otros microelementos que interfieren con la absorcion del zinc son cadmio,

plomo y estafio.

Requerimiento

Los sintomas de deficiencia de zinc incluyen reduccion en el consumo de alimento, y
eficiencia alimenticia, salivacién excesiva, disminuciéon del desarrollo testicular,
espermatogénesis defectuosas, seguido por desordenes de la piel (McDowell, 1997;
NRC, 1985). E1 ARC (1980) consideran que las perdidas diarias de zinc en heces y
orina en ovinos suman 0.072 mg kg’ de peso vivo. El NRC (1985) seiiala que el
contenido promedio de zinc en la leche de borrega varia entre 2 a 3 mg L. La cantidad

de zinc retenida en los tejidos durante el crecimiento se estima entre 16 a 31 mg kg™ de
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ganancia. Utilizando estos valores, se puede estimar la cantidad de zinc que debe
contener la dieta. Para fines practicos el NRC de ovinos (1985) sugiere como minimo
20 ppm para crecimiento y 33 ppm para el mantenimiento normal de la funcion

reproductiva en machos, prefiez y lactancia en hembras.

Relacion del zinc con lesiones dermatoldgicas

El primer trabajo donde se identifico la esencialidad del zinc en la nutricion animal y la
relacion de este mineral con patologias de la piel fue el realizado por Tucker y Salmon
(1955, citado por Nelson et al., 1984), donde se describe paraqueratosis que responde a
la suplementacion con zinc en cerdos. Desde este descubrimiento la deficiencia de zinc
asociada a estos signos ha sido reportada en distintas especies (O'Dell et al., 1958;
Underwood, 1977; Leeg y Sears, 1960; Pierson, 1966). En corderos las lesiones
ocasionadas por deficiencia de zinc se caracterizan por paraqueratosis alrededor de los
ojos, arriba de la pezufia y en el escroto (Ott et al., 1964). Underwood y Somers (1969)
sefalan que las fibras que forman la lana en los ovinos afectados con deficiencia de zinc
pierden el rizo, se adelgazan y la lana completa puede caerse. Varios son los autores que
relacionan la alopecia y la ingestion de lana con niveles deficientes de zinc en suero
sanguineo. Akgul et al. (2000) reportan concentraciones menores de zinc en suero
sanguineo de ovinos afectadas por alopecia en comparacion con el grupo control. Nelson
et al. (1984) reportaron paraqueratosis, hiperqueratosis, alopecia, y el habito de
consumir lana en ovinos y cabras con deficiencia de zinc. En sus experimentos
observaron que ofreciendo una dieta pobre en zinc, se presentaba alopecia y lana

quebradiza a partir del dia diecisiete de experimentacion. Ott et al. (1964) reportan
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alopecia y marcada reduccion en los niveles de albumina en suero sanguineo de ovinos
con deficiencia de zinc. Niekerk et al. (1990) reportan también que una deficiencia de
zinc, ya sea inducida experimentalmente o adquirida de forma natural causa alopecia e

ingesta de lana.

El zinc puede ocasionar lesiones en piel y pelaje de forma indirecta al reducir la
absorcion de cobre. Concentraciones elevadas de zinc inducen la sintesis de
metalotionina en el intestino (NRC, 2001), esta proteina liga ciertos metales previniendo
su absorcion y atrapandolos en las células intestinales (Turnlund, 2001). Metalotionina
tiene una afinidad mas fuerte por cobre que por zinc, por lo que altas concentraciones de
metalotionina inducidas por excesos de zinc causan una disminucion de la absorcion de

cobre a nivel intestinal (Turlund, 2001).

9. CERULOPLASMINA

También llamada ferroxidasa es la unica multicobre oxidasa presente en el humano y
vertebrados; ha sido ampliamente estudiada debido a su papel en oxidaciones bioldgicas
(organicas e inorganicas), funciones antioxidantes y distribucion de cobre en los tejidos
(Harris, 1997). La ceruloplasmina en humanos es una cadena polipeptidica simple,
constituida por 1046 residuos de aminodcidos, con cuatro asparaginas ligadas a
oligosacaridos y de 6 a 7 g de cobre por cada 132 000 g de proteina (Harris, 1997). La
ceruloplasmina en ovinos es similar a la de otras especies, sin embargo, difiere en su

menor contenido de cobre y su especificidad como enzima (Calabrese et al., 1983). El
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coeficiente de correlacion entre la actividad de la ceruloplasmina y la concentracion de

cobre en suero sanguineo en ovinos es de 0.92 (Barkley y Hamilton, 1985).

Ceruloplasmina es el reservorio de cobre mas importante en plasma, ya que del 60 al
95% de cobre en este compartimento se encuentra unido a esta enzima. La concentracion
normal de ceruloplasmina en suero sanguineo de rumiantes se considera entre 130 a 250
mg L (Puls, 1988), sin embargo no existen muchos estudios al respecto. Utilizando
%%Cu se ha podido detectar que se une a ceruloplasmina en higado, y que abandona
rapidamente este 6rgano para salir a circulacion sanguinea, es por esto que se dice que es
un transportador de cobre, e inclusive se le ha comparado con el papel que juega

transferrina en el transporte de hierro (Harris, 1997).
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CAPITULO 3
EVALUACION DE DIETAS EN OVINOS CON PROBLEMAS DE

ALOPECIA E INGESTION DE LANA*

' Articulo de Castafieda-Merino, J. M., M. Huerta-Bravo, P. A. Martinez-Hernandez, J. A. Cadena-
Menesses, para ser sometido a la revista Veterinaria México.

37



RESUMEN

EVALUACION DE DIETAS EN OVINOS CON PROBLEMAS DE ALOPECIAE
INGESTA DE LANA

Castafieda MJM, Huerta BM, Martinez HPA, Cadena MJA.

Un rebafio comercial de ovinos Suffolk (24 vientres y 25 corderos) donde existian signos
de alopecia y mordisqueo de lana fue utilizado para diagnosticar (Fase 1) el estado
mineral (cobre, zinc, hierro, sodio, potasio, calcio, féosforo y magnesio) y ceruloplasmina
en el suero sanguineo. Estos minerales, mas manganeso también fueron medidos en las
dietas correspondientes. Durante la Fase 2, las raciones originales de corderos y vientres
fueron utilizadas para evaluar la ganancia diaria de peso (GDP), el estado mineral y
ceruloplasmina en suero sanguineo en relacion con dietas balanceadas en minerales. Los
datos obtenidos en la Fase 1 se utilizaron para obtener estadisticos basicos y compararlos
con los valores normales publicados. Los datos encontrados en sangre en la Fase 2 se
analizaron con un disefio completamente al azar con medidas repetidas en el tiempo
(dias 23 y 50) y la concentraciéon inicial se utilizo como covariable, cuando fue
significante. La GDP fue analizada con un disefio completamente al azar. Durante la
Fase 1, hierro, potasio, sodio y ceruloplasmina en suero sanguineo se encontraron por
encima de los niveles criticos en vientres y corderos. Por otro lado, los vientres fueron
deficientes en cobre y zinc, mientras que los corderos lo fueron s6lo en cobre. Las dietas
balanceadas en minerales incrementaron la concentraciéon de cobre (P=0.05) y zinc
(P=0.06) en vientres, y fosforo y calcio en corderos (P<0.05) en comparacion con las
dietas originales. Las concentraciones de zinc, fésforo y ceruloplasmina en vientres, y de
zinc y ceruloplasmina en corderos se incrementaron (P<0.05) a través del tiempo;
mientras que las concentraciones séricas de hierro disminuyeron en corderos (P<0.05).
La GDP fue mayor en corderos alimentados con la dieta balanceada en minerales
(P<0.05) en comparacion con los que recibieron la dieta original. La dieta no afecto la

GDP en vientres (P>0.05).

Palabras clave: ovinos, alopecia, ingestion de lana, minerales, ceruloplasmina
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ABSTRACT
José Manuel Castaiieda Merino

EVALUATION OF DIETS FOR SHEEP WITH ALOPECIA AND
WOOL EATING BEHAVIOUR

(June 2003)

(Under the direction of Ph.D. Maximino Huerta Bravo)

A flock of Suffolk sheep (24 ewes and 25 lambs) with alopecia and wool eating signs
was used to diagnose (Phase 1) their mineral status (copper, zinc, iron, sodium,
potassium, calcium, phosphorus and magnesium), as well as ceruloplasmin in blood
serum. These minerals plus manganese were also measured in their corresponding diets.
During Phase 2, the original diets of ewes and lambs were used to evaluate daily
liveweight gain (LWG), mineral status and ceruloplasmin in blood serum of sheep in
relation to diets balanced in minerals. Data from Phase I was used to obtain basic
statistics and compared with normal values published. Blood data form Phase 2 were
analysed with a completely randomized design with repeated measurements in time
(days 23 and 50) and initial measurement as covariate, when it was significant. LWG
was analysed with a completely randomized design. During Phase 1, iron, potassium,
sodium, and ceruloplamin from blood serum where above critical levels in both ewes
and lambs. However, ewes were deficient in copper and zinc, while lambs were deficient
in zinc. The diets balanced in minerals increased copper concentration (P=0.05) and zinc
(P=0.06) in ewes, and phosphorus and calcium in lambs (P < 0.05) in comparison with
original diets. The concentrations of zinc, phosphorus and ceruloplasmin in ewes, and
those of zinc and ceruloplasmin in lambs were increased (P < 0.05) through time; while
serum iron concentrations decreased in lambs (P < 0.05). The LWG was higher in lambs
fed the diet balanced in minerals (P < 0.05) in comparison with those fed the original

diet. Diet did not affect LWG in ewes (P >0.05).

Key words: sheep, alopecia, wool eating, minerals, ceruloplasmin.

39



INTRODUCCION

Para cubrir las demandas por minerales de los ovinos los productores agregan
premezclas minerales comerciales, sin haber determinado antes, deficiencias o excesos
de minerales en las dietas ofrecidas a los animales. Por lo que se pueden presentar
intoxicaciones masivas, la adicion indiscriminada de cobre a las dietas, origino
intoxicaciones en ovinos (NRC, 1980); o bien deficiencias generalizadas al suspender el

productor toda adicion a la dieta de minerales ante el temor de ocasionar toxicidad.

La alopecia es un signo clinico en animales deficientes en cobre y zinc, sin embargo
puede tener otras etiologias: infecciones bacterianas o virales, parasitos, intoxicacion,
desordenes metabolicos e insuficiencias nutricionales (Underwood 1977). La
masticacion e ingesta de lana, se ha observado en ovinos deficientes en sodio, cobre y

zinc (NRC, 1985; NRC, 2001).

Nelson et al. (1984) encontraron paraqueratosis, hiperqueratosis, alopecia, lana
quebradiza y consumo de lana en ovinos y cabras expuestos a una dieta pobre en zinc.
Los sintomas de deficiencia se detectaron a partir del dia diecisiete de ofrecer este tipo
de dieta; a este mismo tiempo también observaron en los animales expuestos a la dieta
pobre en zinc una reduccion en las concentraciones de proteina y hemoglobina en sangre
en comparacion a los animales expuestos a una dieta con mayor concentracion de zinc.
Ott et al. (1964) también observaron alopecia y marcada reduccion en los niveles de

albumina en suero sanguineo de ovinos deficientes en zinc. Niekerk et al. (1990)
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sugieren que una deficiencia de zinc, ya sea inducida experimentalmente o adquirida de

forma natural causa alopecia y mordisqueo de lana.

Morgan et al. (1986) encontraron menor concentracion de cobre en suero sanguineo (0.8
mg L) de ovinos con alopecia en comparacion con aquellos que no mostraron esta
afectacion (1.0 mg L™'). Akgul et al.(2003) encontraron que los ovinos que
desarrollaron alopecia e ingestion de lana, presentaron concentraciones menores de zinc

y cobre que aquellos sin esta sintomatologia.

El objetivo del estudio fue determinar la concentracion en suero sanguineo de algunos
minerales y metabolitos asociados, asi como cambios en la ganancia diaria de peso en
borregas y corderos de un rebaio comercial con incidencia de alopecia e ingesta de lana,

al cambiar la dieta ofrecida.
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MATERIALES Y METODOS

Localizacién y clima

El estudio fue realizado en la exhacienda de Quintanilla, explotacion privada ubicada en
Tlaxco, Tlaxcala, a 19 037 N, 98° 07> O y 2 540 msnm. El clima de la region es
templado subhtimedo, con lluvias de junio a septiembre, la temperaturas méaxima y
minima son 22.9y 5.3 °C, respectivamente. La precipitacion mensual menor es 7.6 y la

mayor 122.5 mm. (INEGI, 1995).

Tratamientos y disefio experimental

Los tratamientos fueron dos dietas (testigo y experimental) ofrecidas a las borregas, y
otras dos (testigo y experimental) ofrecidas a corderos. Las evaluaciones de las dietas
para las borregas y para los corderos se llevaron como dos experimentos independientes

entre si.

El disefio experimental fue completamente al azar con submuestreo y 4 repeticiones, la
unidad experimental fue un corral con tres borregas o corderos, y cada animal fue

considerado una submuestra.
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Dietas ofrecidas

Las dietas normalmente ofrecidas en la explotacion a borregas y corderos fueron las
consideradas como dieta testigo para cada caso (borregas y corderos). Las dietas
experimentales para cada tipo de animal (borregas y corderos) se conformaron para

satisfacer lo siguiente:

1. Proporcionar los requerimientos minimos de minerales, proteina y energia
para vientres en mantenimiento y corderos en crecimiento de acuerdo a las
recomendaciones del NRC (1985).

2. Incluir una fuente de cobre, ya que las dietas testigos carecian de una fuente
especifica de cobre.

3. Incluir una fuente proteinica de origen animal para lograr un mejor balance
de aminodacidos.

4. Dar la dieta en forma integral, ya que en las dietas testigos el forraje y

concentrado se ofrecian por separado.

La conformacién de las dietas y sus aportes nutrimentales se detallan en los Cuadros 2 y

3, respectivamente.
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Cuadro 2. Composicion de las dietas evaluadas.

Vientres Corderos
Tipo de dieta

Ingrediente (%) Testigo Experimental Testigo Experimental
Cebada 26 28.8 38 51.1
Paja de Cebada 60° 60 30° 30
Pasta de soya 13 7.3 30 13
Harina de carne 2.5 4.5
Suplemento mineral 0.5" 0.1* 1.5% 0.1*
Sal comun 0.3 0.3
Carbonato de calcio 1.0
Fosfato dicélcico 1.0
Buffer 0.5 0.5

* Ofrecido en grefia, por separado del concentrado.

1 Zimprosal Vitaminada para Ovinos ®.Manganeso (organico e inorganico) 1 080 ppm, metionina de zinc 2 500 ppm, zinc (organico e inorganico) 3200
ppm, cobalto (de carbonato) 12.5 ppm, selenio (de selenito de sodio) 5 ppm, yodo (de EDDI) 40 ppm, calcio (de carbonato) 120 140 ppm, magnesio (de
oxido) 7 745 ppm, sodio (de cloruro) 157 360 ppm, fosforo (de fosfato de calcio) 52 500 ppm, vitamina A 275 000 UI kg™, vitamina D 12 500 UI kg™,
vitamina E 500 UI kg™'.

I Premezcla preparada en el Laboratorio de Nutricion de la Universidad Autonoma Chapingo. Cobalto (de carbonato) 400 ppm, yodo (de EDDI) 1000 ppm,
cobre (de sulfato) 20 000 ppm, manganeso (de oxido) 40 000 ppm,selenio (de selenito de sodio) 600 ppm, zinc (de oxido) 60 000 ppm.

§ Sales y Vitaminas para Ovinos formula USGC ®. Manganeso (organico e inorganico) 1 080 ppm, zinc (organico e inorganico) 2 700 ppm, cobalto (de
carbonato) 125 ppm, selenio (de selenito de sodio) 0.5 ppm,yodo (de EDDI) 40 ppm, calcio (de carbonato) 104 777 ppm, magnesio (de oxido) 5 400
ppm, sodio (de cloruro) 98 350 ppm, vitamina A 275 000 UI kg™, vitamina D3 50 000 UI kg™, vitamina E 1000 UI kg’

| Valores determinados en el laboratorio. Manganeso 213 ppm, zinc 34 ppm, cobre 14 ppm, hierro 6 276 ppm, calcio 51 989 ppm, fésforo 14 750 ppm,
magnesio 115 311 ppm, sodio 127 428 ppm, potasio 4 057 ppm.
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Cuadro 3. Analisis proximal y mineral de las dietas evaluadas.

Vientres Corderos
Tipo de dieta

Nutrimento Testigo  Experimental ) Testigo'  Experimental

Anélisis Proximal (%0)
Materia seca 94 90 90 93
Proteina cruda 8 9 17 15
Extracto etéreo 3 6 4 5
Extracto Libre de N 54 44 40 49
Fibra cruda 22 24 23 17
Cenizas 7 7 6 7

Analisis de Minerales
Calcio, % 0.16 0.64 0.40 0.85
Fosforo, % 0.23 0.67 0.33 0.52
Magnesio, % 0.08 0.13 0.14 0.12
Sodio, % 0.06 0.14 0.24 0.19
Potasio, % 0.94 0.85 1.32 0.74
Cobre, ppm 2.9 9.0 2.6 8.0
Hierro, ppm 77 326 104 177
Zinc, ppm 13.2 67 59 53
Manganeso, ppm 8.7 46 25 45
Calcio: fosforo 0.7:1 1:1 1.2:1 1.6:1
Sodio: potasio 0.06:1 0.2:1 0.2:1 0.3:1

*Datos estimados a partir de los analisis proximal y de minerales del concentrado para vientres en
mantenimiento (40%) y paja de cebada (60%), debido a que se ofrecia el concentrado y la paja por
separado, considerando un consumo promedio de 1 954 g vientre™ dia™

tDatos estimados a partir de los analisis proximal y de minerales del concentrado de corderos en
engorda (70%) y paja de cebada (30%), debido a que se ofrecia el concentrado y la paja por
separado. considerando un consumo promedio de 1 237 g cordero™ dia™
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Animales utilizados y su manejo

En la evaluacion de las dietas para las borregas se usaron un total de 24 borregas Suffolk
con peso promedio de 52.5 kg e intervalo de 38 a 64 kg. Para el experimento con
corderos se usaron 25 corderos: 6 hembras y 19 machos, de igual raza que las borregas,
con peso promedio de 27.5 kg e intervalo de 14 a 39 kg. Entre las borregas habia
incidencia de alopecia y mordisqueo de lana, en borregas y corderos habia diarrea,

palidez de mucosas, respiracion dificultosa y pobre condicion corporal.

Para el experimento con las borregas se formaron ocho grupos de tres borregas cada uno,
al azar cada uno de estos grupos fue asignado a una de las dos dietas en evaluacion y a
un corral. Para el experimento con los corderos se procedio de igual forma, excepto que
uno de los grupos quedé conformado por cuatro corderos y no por tres. Los corrales eran

de piso de tierra, parcialmente techados, con comedero y bebedero.

El periodo experimental fue de 50 dias, abarcando del 4 de septiembre al 23 de octubre

del 2002.

Variables medidas y calculadas

En borregas y corderos se determinaron las concentraciones de cobre, zinc, hierro, sodio,
potasio, calcio, fésforo, magnesio y ceruloplasmina, en suero sanguineo, al inicio de
cada experimento y a los 23 y 50 dias en alimentacién. Para realizar estas

determinaciones se obtuvo de cada animal 10 ml de sangre por punciéon en la vena
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yugular, con tubos de 12 x 125 mm y agujas vacutainer’ de 8 x 38 mm. La sangre
colectada de cada animal fue centrifugada por 5 minutos a 2 500 revoluciones por

minuto para obtener suero sanguineo.

La concentracion de fésforo en suero se determind por colorimetria con un
espectofotometro uv-vis siguiendo la metodologia descrita por Fick, (1979). Las
concentraciones séricas de los otros minerales fueron determinadas con un
espectofotdmetro de absorcion atdmica™. La concentracion sérica de Ceruloplasmina se

determiné siguiendo la metodologia de la Universidad Estatal de Washington'.

Los animales fueron pesados los dias 0 y 50 en alimentacion. Para obtener la ganancia
diaria de peso se obtuvo la diferencia del peso final menos el inicial, divida entre 50 dias

que durd el experimento.

Andlisis estadistico de los datos

Los analisis estadisticos del experimento, con las borregas, fueron realizados en forma

independiente a los efectuados para el experimento con los corderos.

Las concentraciones séricas de cobre, zinc, hierro, calcio, fésforo, magnesio, sodio,
potasio y ceruloplasmina, se analizaron bajo un modelo mixto de medidas repetidas y

con una covariable. El tipo de dieta (testigo y experimental) y dias en alimentacién (23 y

* SST Becton Dickinson vacutainer system ®
** Espectrofotometro PERKIN ELMER® modelo 4000.
" Manual de publicacion interna
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50 dias) se consideraron efectos fijos, y el aleatorio fue el efecto de animal anidado en
tratamientos (tipo de dieta x dias en alimentacion). La covariable fue la concentracion
sérica del mineral o metabolito respectivo al inicio de la fase experimental. Si la
covariable no fue significativa (P> 0.05) se elimin6 del modelo. Para el analisis se
utilizdé el programa de computo MIXED de SAS (Littel, 1996). La instruccion
LSMEANS se us6 para obtener las medias por cuadrados minimos para los efectos
principales y las interacciones. El modelo estadistico fue el siguiente.

Yijk =put D;+ Tj + Vk(D X T)ij + (D X T)ij + Bi (CI) t Cjk Modelo 1

Donde:

Y= concentracion sérica del mineral o metabolito correspondiente a la dieta ;,
en el dia jen alimentacion y al vientre o cordero .

p: media general,

D;: efecto fijo de la i-ésima dieta (i = dieta testigo, dieta expeimental),

T;: efecto fijo del j-ésimo dia en alimentacion (j = dia 23, dia 50),

V(D x T)j : efecto aleatorio del I-ésimo vientre o cordero anidado en la i-ésima
dieta y el j-ésimo dia en alimentacion, distribuido NIID (0, Gzc),

(D x T);j : efecto fijo de la interaccion entre la i-ésima dieta y el j-ésimo dia en
alimentacion.

Bi(CI): efecto de la covariable concentracion inicial de minerales en suero
sanguineo.

ejjk = error experimental distribuido NIID (0, czc).
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Para detectar diferencias entre medias para la ganancia diaria de peso entre tratamientos
se aplico una prueba de t de student, a un alfa de 0.05 (Steel y Torrie, 1985), utilizando
el enunciado TTEST del programa SAS (2001) y verificando homogeneidad de
varianzas. Previamente se realiz6 un andlisis de covarianza, utilizando peso inicial como

covariable; debido a que no fue significativa, se excluy6 del modelo.
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RESULTADOS

Las borregas iniciaron la fase experimental con concentraciones de hierro, fésforo,
potasio y ceruloplasmina por arriba del intervalo sugerido por Puls (1988), esto fue
reflejo de que 79, 46, 92 y 61% de las borregas analizadas tuvieron concentraciones
excesivas de hierro, fosforo, potasio y ceruloplasmina, respectivamente. Las
concentraciones de cobre, zinc, calcio, magnesio y sodio quedaron dentro del intervalo
recomendado (Puls, 1988). Sin embargo, 21, 33, 13 y 13% de las borregas presentaron
concentraciones de cobre, zinc, calcio y sodio, respectivamente que pueden considerarse

como deficitarias (Cuadro 4).

Los corderos iniciaron la fase experimental con concentraciones de cobre, zinc, calcio y
magnesio dentro del intervalo sugerido como adecuado (Puls, 1988); sin embargo, 4 y
20% de los corderos analizados registraron concentraciones deficientes de zinc y cobre,
respectivamente. Las concentraciones iniciales de hierro, fésforo, sodio, potasio y
ceruloplasmina estuvieron por arriba del nivel maximo recomendado (Puls, 1988), la
incidencia de corderos con concentraciones excesivas de hierro, fosforo, sodio, potasio y

ceruloplasmina fue de 80, 84, 64, 96 y 96%, respectivamente (Cuadro 5).

Las probabilidades para las variables medidas en corderos y vientres se muestran en el

Cuadro 6.
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Cuadro 4. Concentraciones séricas de minerales y ceruloplasmina en vientres al iniciar la alimentacion experimental

DEF EXC

Variable N Media + DE Intervalo Adecuado” % %
Cobre, mg L* 24 0.9 + 0.2 0.5-1.3 0.7-2.0 21

Zinc, mg L™ 24 1.0 + 07 0.4-4.0 0.8-1.2 33 4
Hierro, mg L? 24 4.7 + 4.8 0.9-25.8 1.7-2.2 4 79
Sodio, mEq L* 24 150 + 121 131-176 140-157 13 29
Potasio, mEq L? 24 6.8 + 0.8 5.2-84 4.0-5.5 92
Calcio, mg dL™ 24 97 + 1.1 7.2-12.9 9.0-13.0 13

Fosforo, mg dL 24 8.2 + 2.0 5.0-13.8 4.0-8.0 46
Magnesio, mg dL™ 24 28 + 04 2.1-39 2.0-3.5 4
Ceruloplasmina, mg L™ 23 280 + 985 87 - 481 130-250 4 58
* Puls, 1988

DE= Desviacion estandar, DEF= % de animales deficientes, EXC= % de animales con excesos
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Cuadro 5. Concentracion sérica de minerales y ceruloplasmina en corderos al iniciar la alimentacion experimental.

DEF  EXC

Variable N Media + DE Intervalo Adecuado” % %
Cobre, mg L™ 25 09 + 02 0.5-1.3 0.7-2.0 20
Zinc, mg L™ 25 1.1+ 03 0.5-1.6 0.8-1.2 4
Hierro, mg L™ 25 42 + 1.9 22-114 1.7-2.2 80
Sodio, mEq L™ 25 158 + 107 140 - 179 140-157 64
Potasio, mEq L™ 25 78 o+ 1.1 55-10 4.0-5.5 96
Calcio, mg dL™ 25 113 + 1.0 9.4-13.3 9.0-13.0 4
Fésforo, mg dL™ 25 95 + 1.8 6.2-12.9 4.0-8.0 84
Magnesio, mg dL™ 25 29 + 03 23-34 2.0-3.5
Ceruloplasmina, mg L™ 24 335, £ 925 154 - 515 130-250 96
* Puls, 1988

DE= Desviacion estandar, DEF= animales deficientes, EXC= animales con excesos
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Cuadro 6. Probabilidades para las variables medidas en corderos y vientres.

Vientres Corderos
Variable Dieta Dia Dieta x Dia cov Dieta Dia Dieta x Dia cov
Cobre 0.050 0.806 0.736 <0.001 0.364 0.114 0.082 0.024
zZinc 0.057 <0.001 0.575 <0.001 0.341 <0.001 0.003 0.002
Hierro 0.214 0.209 0.867 NP 0.605 0.006 0.747 NP
Sodio 0.426 0.131 0.701 NP 0.309 0.971 0.375 NP
Potasio 0.415 0.599 0.982 NP 0.802 0.097 0.367 NP
Calcio 0.260 0.808 0.682 NP 0.009 0.759 0.420 <0.001
Fosforo 0.651 0.002 0.131 <0.001 0.028 0.357 0.002 NP
Magnesio 0.382 0.551 0.578 NP 0.871 0.387 0.149 NP
Caruloplasmina 0.338 <0.001 0.538 NP 0.309 <0.001 0.265 NP

NP = No presentadas, debido a que no existi6 efecto de covariable
COV = Covariable.
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La interaccion tipo de dieta x dias en alimentacion, presentd efecto (P<0.05) en las

concentraciones de zinc y fosforo en corderos. Esta interaccion para el caso de zinc

consistid en que el tipo de dieta no ocasion6 diferencia (P>0.05) en la concentracion de

zinc entre los corderos a 23 dias en alimentacion, pero si (P<0.05) a 50 dias en

alimentacion, los corderos alimentados con la dieta experimental presentaron 13%

menos zinc que los corderos con la dieta testigo (Figura 2).

Zinc mgL"

0.82 -
0.80 -
0.78 4
0.76 4
0.74 -
0.72 -
0.70 -
0.68 -
0.66
0.64 -
0.62 -
0.60
0.58 -
0.56

l 0.76
J

I 0.66
J

0.54 -
20

Dias en alimentacion

Figura 2. Concentraciones de zinc en suero sanguineo de corderos alimentados con la

dieta testigo (=

) y la dieta experimental (—A—) a 23 y 50 dias en alimentacion.
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Para el caso de fosforo, la interaccion mostré una tendencia contraria, a 50 dias en
alimentacion el tipo de dieta no origind diferencia (P > 0.05) en la concentracion de
fosforo, pero a 23 dias en alimentacion los corderos alimentados con la dieta
experimental presentaron 28% mas fosforo que los corderos con la dieta testigo (Figura

3).

9.0 -

8.4 -
8.2 -
8.0 1
7.8 -
7.6
7.4
7.2 4

6.6 \ 6.7
6.4 -
6.2 ' T ' T ' T ' T ' T ' T '

8.8 -
8.6 8.6

Fosforo mg dl”
\‘
N

Dias en alimentacion

Figura 3. Concentraciones de fosforo en suero sanguineo de corderos alimentados con

la dieta testigo (¢ )

y la dieta experimental (—A—) a 23 y 50 en alimentacion

En las borregas no se detecto efecto (P > 0.05) de la interaccion tipo de dieta x dias en

alimentacion en ninguna de las concentraciones determinadas, ni en corderos a
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excepcion de zinc y fosforo como se indicod anteriormente, por lo que a continuacion

solo se presentan los efectos principales: tipo de dieta y dias en alimentacion.

El tipo de dieta no afect6 (P > 0.05) las concentraciones de hierro, sodio, potasio, calcio,
fosforo, magnesio y ceruloplasmina en las borregas, pero si en la de cobre (P = 0.05) y
zinc (P =0.06). Las borregas alimentadas con la dieta experimental mostraron 12.5 y
20% mas cobre y zinc respectivamente que las alimentadas con la dieta testigo (Cuadro

7)

En los corderos, el tipo de dieta no determind diferencia (P > 0.05) en las
concentraciones de cobre, zinc, hierro, sodio, potasio, magnesio y ceruloplasmina, pero
si en las de calcio (P < 0.01) y fésforo (P = 0.03). Los corderos alimentados con la dieta
experimental presentaron 6.5 y 13% mas calcio y fosforo, respectivamente que los que

recibieron la dieta testigo (Cuadro 7)

Solamente las concentraciones de zinc, fésforo y ceruloplasmina en borregas, y las de
zinc y ceruloplasmina en corderos se incrementaron (P<0.05) al transcurrir los dias en
alimentacion (Cuadro 8). El incremento del dia 23 al 50 en zinc, fosforo, y
ceruloplasmina en las borregas fue 20, 18 y 77%, respectivamente; en los corderos de 17
y 56% para zinc y ceruloplasmina, respectivamente. Para corderos, la concentracion de
hierro mostré una tendencia contraria a estos dos ultimos, del dia 23 al 50, la

concentracion de este mineral se redujo 30%
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Cuadro 7. Concentraciones minerales y ceruloplasmina (medias + error estandar) en suero sanguineo de corderos y vientres

alimentados con dos dietas distintas

Vientres Corderos
Tipo de dieta
Variable Testigo Experimental Testigo Experimental
Cobre, mg L* 08 + 0022 09 + 002 ° 09 + 0.02 0.8 + 0.02
Zinc, mg L* 05 + 001 ® 06 + 001 ° 0.7 + 0.01 0.6 + 0.01
Hierro, mg Lt 20 + 0.20 24 + 0.19 25 + 0.22 27 + 0.21
Sodio, mEq L 143 + 2.4 140 + 2.3 141 + 2.4 143.6 + 2.3
Potasio, mEq L 49 + 0.09 49 + 0.09 49 + 0.12 49 + 0.12
Calcio, mg dL* 8.6 + 0.39 9.1 + 0.38 93 + 0182 99 + 0.17 °
Fosforo, mg dL* 6.7 + 0.20 6.8 + 0.19 71 + 019 % 80 + 018 °
Magnesio, mg dL! 26 + 0.10 26 + 0.09 2.7 + 0.15 27 + 0.15
Ceruloplasmina, mg L* 259 + 12.8 284 + 12.2 280 + 19.7 309 + 19.0

D~ - ; ; )
2P Diferentes literales denotan diferencias entre medias
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Cuadro 8. Concentraciones minerales y ceruloplasmina (medias + error estandar) en suero sanguineo de corderos y vientres a

diferentes dias en alimentacion.

Vientres Corderos
Dia en alimentacion

Variable 23 50 23 50
Cobre, mg L" 0.8 + 0.02 0.8 + 0.02 0.9 + 0.02 0.8 + 0.02
Zinc, mg L* 05 + 001 * 0.6 + 001 ° 06 + 001 07 + 001 °
Hierro, mg L* 24 + 02 20 + 0.2 30 + 021 % 21 + 021 °
Sodio, mEq L! 138 + 2.3 144 + 2.3 142 + 2.4 142 + 24
Potasio, mEq L* 49 + 0.09 49 + 0.09 50 + 0.12 49 + 0.12
Calcio, mg dL* 8.8 + 0.39 89 + 0.39 9.5 + 0.18 9.6 + 0.18
Fosforo, mg dL’ 62 + 020 2% 73 + 020 ° 7.7 + 0.18 74 + 0.18
Magnesio, mg dL 26 + 0.10 26 + 0.10 27 + 0.15 28 + 0.15
Ceruloplasmina, mg L* 196 + 125 2 346 + 125 ° 230 + 194 2 359 + 194 °

2P piferentes literales denotan diferencias entre medias.
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El tipo de dieta no determin6 (P>0.05) diferencia entre las borregas en la ganancia diaria
de peso, pero si (P<0.05) entre los corderos (Cuadro 9). La dieta experimental origind
79% de incremento en este atributo en comparacion a los corderos alimentados con la

dieta testigo.

Cuadro 9. Ganancia diaria de peso (£ error estandar) en vientres y corderos alimentados
con dos dietas distintas.

Tipo de dieta
Testigo Experimental Pr>t
Vientres, g dia™ 15 + 18 28+ 15 0.59
Corderos, g dia™ 76+ 20 136+ 8 0.03
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DISCUSION

Para borregas como para corderos las concentraciones de minerales al inicio de la fase
experimental fueron excesivas en algunos casos y deficitarias en otros. Posiblemente las
concentraciones excesivas de minerales no hayan sido reales sino un reflejo del proceso
de obtencion y manejo de las muestras asi como de posibles desbalances de minerales.
También es importante sefalar, que el promedio de concentracion mineral calculado con
base al total de los animales, enmascard la situacion individual de los mismos, ésta
ultima derivada de caracteristicas genéticas como de oportunidad de consumo al

mantenerse todos los animales en competencia por el alimento ofrecido.

Las concentraciones excesivas de hierro en vientres y corderos al inicio de la fase
experimental no deben ser consideradas como consecuencia de una alta concentracion de
este mineral en las dietas testigos ofrecidas, ya que dicha concentracién (Cuadro 3) no
super6 las 280 ppm, nivel maximo sugerido como adecuado. La hemdlisis de las
muestras colectadas podria estar asociado con estas altas concentraciones: con base en lo
indicado por Swenson (1999) y Puls (1988), se puede estimar que el contenido de hierro
ligado a hemoglobina varie de 26 a 52 mg L de sangre, por lo que un proceso de
hemolisis puede liberar a suero una gran cantidad de hierro, superando facilmente el

. -1 . , . . .
intervalo de 1.7 22.2 mg L™ de hierro sérico considerado como adecuado en ovinos.

La hemolisis de las muestras también podria ayudar a explicar el exceso en fosforo al
inicio de la fase experimental tanto en borregas como en corderos, ya que la sangre

entera contiene de 6 a 8 veces mas fosforo que el plasma (NRC, 2001). Ademas de la
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hemolisis, la pobre relacion Ca:P de las dietas testigos (0.7:1 para vientres; y, 1.2:1 para
corderos) podria ser causa del exceso de fosforo sérico, en este sentido Field et al.
(1975) encontraron que dietas con relaciones calcio: fosforo inferiores a 1.5:1

incrementaron la concentracion sérica de fosforo.

El exceso de potasio en suero sanguineo de vientres y corderos puede atribuirse también
a hemolisis. Swenson (1999) sefiala que la concentracion de potasio en el eritrocito de
ovinos fluctiia entre 18.4 a 58.1 mmol kg™'. El hecho de encontrar exceso de sodio en
corderos y vientres con deficiencias y excesos de este mineral en suero sanguineo, puede
tener la siguiente explicacion: existen animales con eritrocitos bajos (BK) y altos (AK)
en potasio, caracteristica que se define genéticamente. Por otro lado, el contenido de
sodio en el eritrocito depende del de potasio y varia de 46 a 83.5 mmol L™, al existir un
cuadro de hemolisis estas variaciones en el contenido de sodio en el eritrocito se van a

ver reflejadas en el suero sanguineo.

El porcentaje de vientres deficientes en cobre, zinc, sodio y calcio, y de cobre en
corderos al inicio de la fase experimental pueden atribuirse a un pobre aporte de estos
minerales en las dietas testigos, si se comparan los datos de concentracion (Cuadro 3)

con los sugeridos por NRC (1985).

La deficiencia de cobre en los animales muestreados pudo haber sido subestimada y la
de zinc sobreestimada debido a la presencia de estrés. Chandra y Newberne (1977)
sefialan que estados continuos de estrés o enfermedad producen incrementos en las

concentraciones de cobre y disminucion de zinc en suero sanguineo.
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Las concentraciones de cobre y zinc en suero sanguineo encontrados en ovinos que
presentan alopecia y mordisqueo de lana varian de autor a autor. Nelson et al. (1984)
encontraron concentraciones normales de cobre y deficientes de zinc (0.4 mg L) en
ovinos con esta sintomatologia. Akgul et al. (2003) obtuvieron concentraciones menores
de cobre y zinc en ovinos afectados, en comparacion con los no afectados (0.8 vs 2.4 mg
L' para cobre y 0.7 vs 1.3 mg I"' para zinc). Sin embargo, Morgan et al. (1986),
observaron concentraciones mayores de cobre en ovinos alopécicos (1.0 mg L™), que en
los que no lo estaban (0.8 mg L), en este estudio las concentraciones de zinc no

difirieron de un grupo a otro.

Suttle et al (1987) sefialan que la deficiencia de cobre y zinc causa hemolisis al inhibir la
actividad de la enzima superoxido dismutasa, lo que provoca ruptura de las membranas

celulares del eritrocito.

La concentracion de ceruloplasmina sérica asociada al maximo comportamiento
productivo no esta bien definida. Puls (1988) sefialé que el intervalo de 130 a 250 mg L
era adecuado para rumiantes. Blakey y Hamilton (1985) proponen una correlacion de 0.9
entre la actividad oxidativa de la ceruloplasmina y las concentraciones de cobre en suero
sanguineo. Por lo mismo se esperaria que al existir una deficiencia de cobre la
concentracion ceruloplasmina disminuyera también, sin embargo se encontraron
concentraciones elevadas en vientres y corderos, 280 y 335 mg L™, respectivamente.
Como se menciond anteriormente, el cobre tiende a incrementarse en suero sanguineo
ante estados de estrés, este incremento es mayor en el cobre ligado a ceruloplasmina.

Otro factor importante es que ceruloplasmina es necesaria para la incorporacion de
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hierro a la hemoglobina, por lo que al existir hemdlisis se requiere en mayor
concentracion, lo que incrementa su sintesis. Calabrese et al. (1983) sefialan que la
concentracion de cobre en la ceruloplasmina de ovinos es baja en comparacion con otras
especies, por lo que una deficiencia de cobre en esta especie podria no limitar la

produccion de esta enzima.

La concentracion de magnesio sérico inicial no fue determinada, sin embargo, la dieta
testigo pudo haber sido deficitaria y con ello acentuar la deficiencia de zinc en vientres.
Ivan y Grieve (1975) sugirieren la importancia del aporte de manganeso en la dieta en
relacion al balance de zinc en el animal, esto con base a que encontraron que al
incrementar la concentraciéon de magnesio en la dieta de 12 a 500 ppm permitié que la
concentracion de zinc en higado, rindén y corazén aumentaran 36, 20 y 8%,

respectivamente, independientemente de ofertar un nivel bajo o alto de zinc en la dieta.

El incremento en zinc registrado en corderos con la dieta testigo, pero no en los corderos
con la dieta experimental, en el dia 50 en alimentacion, puede atribuirse a que los
primeros superaron el estrés ambiental por hacinamiento en el que se encontraban los
corderos previo a la fase experimental de alimentacion, mientras que en los segundos, el
elevado contenido de calcio de la dieta experimental (Cuadro 3) previno una alta
absorcion de zinc. Perry et al. (1968) observaron que la concentracion de zinc sérico en
novillos fue siempre menor cuando dieta contenia 0.5% de calcio independientemente
del contenido de zinc en la dieta dentro del intervalo de 24 a 132 ppm. Pond y Wallace
(1988) coinciden en indicar que una alta concentracion de calcio en dieta (0.8%) redujo

la concentracion entre 20 y 75 ppm de zinc.
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La fuente de zinc también pudo ser un factor determinante en el patron de respuesta
encontrado, la dieta testigo contenia metionina de zinc y una fuente inorganica
desconocida, y la experimental oxido de zinc. Backer y Ammerman (1995; citados por
Huerta, 2000) encontraron en ovejas que el oxido de zinc fue 30% menos disponible que

la metionina de zinc.

El contenido de proteina en la dieta testigo para corderos fue al de la experimental (19 vs
17%, respectivamente), condicion que pudo permitir una mayor absorcioén de zinc por
los corderos con la primera dicta. Glore et al., (1993) que en ratas si existi6 una
influencia del contenido de proteina en dieta sobre la absorcion de zinc. Sin embargo, en
ovinos este efecto del nivel de proteina en dieta sobre la absorcion de zinc no ha sido
claramente identificdo. Ivan y Viera 1981) no encontraron cambios en la concentracion
de zinc en plasma sanguineo al cambiar la concentraciéon de proteina de la dieta de 7 a
19% manteniendo la de zinc en la dieta entre 30 y 35 ppm. Menasse (2003) coincide en
encontrar que el nivel de proteina en dieta entre 15 y 18% no influy6 en el nivel de zinc

sérico en corderos aun cuando la concentracién de zinc en dieta vario entre 30 y 300

La diferencia y posterior similitud en la concentracion sérica de fosforo entre los
corderos con la dieta experimental y la testigo pudo deberse a un efecto de la relacion
calcio: fosforo de las dietas y no al contenido de fosforo de éstas. Field et al. (1975)
observaron que tanto los corderos alimentados con baja relacion calcio: fésforo como
adecuada incrementaron la concentracion de fosforo en suero sanguineo hasta la cuarta

semana, siendo mayor el incremento en los corderos que recibieron la relacion calcio:
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fosforo adecuada. A partir de esta semana €stos ultimos disminuyeron la concentracion y
se estabilizd, en los corderos con la dieta de baja relacion calcio: fosforo el incremento
se mantuvo hasta la séptima semana y posteriormente tendié a disminuir. En el presente
estudio la dieta testigo tenia una relacion calcio: fosforo baja (1.2:1), y la experimental
se acercO mas a una relacion adecuada (1.6:1) para el dia 50 en alimentacion
posiblemente la dieta experimental tendia en los corderos a una fase de estabilizacion y
la dieta testigo todavia se encontraba favoreciendo una fase de incremento en la
concentracion sérica de fosforo, con ello se podria explicar la convergencia en fosforo
para este dia de muestreo atin cuando se hubiera detectado diferencia en la primer mitad

de la fase experimental.

El incremento en las concentraciones de cobre y zinc en suero sanguineo de vientres que
recibieron la dieta experimental puede atribuirse a que corrigidé las deficiencias de
minerales encontradas en la dieta testigo (Cuadro 3). Varios son los autores que
mencionan incrementos en las concentraciones de zinc y cobre en suero sanguineo como
respuesta a la suplementacion de estos minerales en rumiantes (Towers et al., 1981;
Apgar y Fitzgerald, 1979; Menassé, 2003); .Towers et al. (1981) encontraron en vacas y
terneros suplementados con zinc y cobre, una mayor concentracion de zinc en plasma,
pero menor concentracion de cobre. Algunos autores sefialan que la concentracion de
cobre en suero sanguineo no es un indicador adecuado del estado de este mineral en el

animal de este mineral (Xin et al., 1993; Vermunt y West, 1994).

El porque no existidé respuesta a la suplementacion con cobre en los corderos que

recibieron la dieta experimental pudo haberse debido al alto contenido de calcio en la
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dieta recibida por los corderos (0.85 %). Kirchgessner et al. (1965) al incrementar la
concentracion de calcio en la dieta de 0.7 a 0.95 % observaron una reduccidén en la

absorcion de cobre.

De manera similar el incremento de calcio y fésforo en suero sanguineo en los corderos
que recibieron la dieta experimental pudiera ser un reflejo del mayor contenido de estos

minerales en la dieta.

El incremento en las concentraciones de zinc en suero sanguineo de los vientres y
corderos del dia 23 al 50, puede atribuirse a que los animales venian saliendo de un
estrés debido al confinamiento, lo que les provocaba que sus concentraciones de zinc se
encuentren en niveles bajos. Al utilizar corrales de tres individuos cada uno, el factor
estrés desaparece y los niveles de este mineral en suero sanguineo empiezan a tomar su
valor real en todos los grupos. Para el caso especifico de los vientres este incremento
pudo deberse también a la respuesta obtenida en los vientres que recibieron la dieta

propuesta.

La disminucion en los niveles de hierro en suero sanguineo de los corderos para el dia
50 de experimentacion puede atribuirse a la disminucion de hemolisis. Swenson (1999)
sefala que la vida media de los eritrocitos en los ovinos adultos es de 125 a 150 dias, sin
embargo en corderos puede ser tan corta como de 50 dias. Al ser el recambio de estas
células en el organismo mas rapida, los efectos de la suplementacidon con cobre, como es

la disminucién de hemolisis, se observan primero en corderos que en adultos.
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El incremento de ceruloplasmina en suero sanguineo de vientres y corderos a través del
tiempo puede tener la siguiente explicacion: debido a que esta enzima es responsable de
convertir al hierro de su estado ferroso a férrico, para que este pueda incorporarse a
hemoglobina (Harris, 1997). Al existir una recuperaciéon después de haber estado
sometidos los animales a una deficiencia de cobre caracterizada por hemolisis, la
demanda de ceruloplasmina se elevd, trayendo como consecuencia una mayor sintesis e

incremento de esta enzima en suero sanguineo.

El incremento en la concentracion de fosforo en suero sanguineo de vientres para el dia
50 en comparacion con el dia 23 solo puede atribuirse a un efecto obtenido por el mayor
contenido de este mineral en la dieta testigo en comparacion con la dieta experimental

(Cuadro 3).

La mayor ganancia diaria de peso en los corderos que recibieron la dieta experimental se
atribuye a un balance mas adecuado de los minerales en la dieta, especialmente de cobre.
Ellison (1992) sefial6 que ovinos Suffolk respondieron a la suplementacion cuando las
concentraciones de cobre en suero sanguineo fueron menores a 1.08 mg L. Otros
factores que puedieron haber contribuido a este incremento en ganancia diaria de peso
fue el menor contenido de fibra cruda que por consiguiente origind un incremento en
energia en la dieta, y a la forma de suministrar los alimentos, debido a que en la dieta
experimental la racion se ofrecia de forma integral y en la testigo se ofrecia por separado

el forraje del concentrado.
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El hecho de no encontrar diferencia en la ganancia de peso en vientres se atribuye a que
por un lado existi6 gran variacion en los pesos de los animales muestreados (ver error
estandar para vientres, Cuadro 9), por otro lado las dietas en este grupo no estaban
disefiadas para maximizar esta variable. Sin embargo, puede observarse que la ganancia
diaria de peso en los vientres que recibieron la dieta propuesta aunque fue minima,

super?6 por casi el doble a la obtenida en los vientres alimentados con la dieta problema.
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CONCLUSIONES
Se encontraron incrementos en los niveles de hierro, potasio y foésforo en suero

sanguineo de vientres y corderos al inicio del experimento.

Existié deficiencia de cobre, zinc, sodio y calcio en un porcentaje de los vientres al

inicio del experimento; asi como de cobre en un porcentaje de los corderos.

La dieta experimental increment6 las concentraciones de cobre y zinc en suero

sanguineo de vientres y de calcio y fosforo en suero sanguineo de corderos.

Las concentraciones de zinc, fosforo y ceruloplasmina en suero sanguineo de los
vientres se incrementaron durante el transcurso del experimento. Del miso modo, en
corderos, las concentraciones de zinc y ceruloplasmina en suero sanguineo sufrieron
incrementos, por lo contrario las concentraciones de hierro en suero sanguineo de

corderos disminuyeron a través del tiempo.

La concentracién de zinc en suero sanguineo fue mayor en corderos que recibieron la
dieta testigo en comparacion con los que recibieron la dieta experimental para el dia 50

en alimentacion, no mostrandose diferencias en el dia 23 en alimentacion.

Las concentracion de fosforo incrementd en corderos que recibieron la dieta
experimental para el dia 30 en alimentacion, diminuyendo para el dia 50 y no mostrando

diferencias entre estos y los corderos que recibieron la dieta testigo.

La ganancia diaria de peso se incrementd con la dieta experimental en corderos.
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