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RESUMEN 

 

Se utilizaron 40 ovinos machos (16±0.58 kg PV), genotipo F1 Katahdin x Dorper, 

alojados en corraletas individuales (1.5 x 1.8 m) con bebederos automáticos, para evaluar la 

suplementación de dos fuentes de Zinc, una orgánica (metionina de zinc) y otra inorgánica 

(óxido de zinc) sobre el crecimiento, características de la canal, calidad de la carne, 

estabilidad oxidativa y perfil de ácidos grasos. Se utilizó un diseño experimental 

Completamente al Azar. Los datos se analizaron mediante el procedimiento GLM de SAS 

(2004). La comparación de medias se realizó mediante la prueba de Tukey (P<0.05). Los 

ovinos (unidades experimentales) fueron distribuidos en forma aleatoria en cuatro 

tratamientos; cada tratamiento tuvo diez repeticiones (unidades exerimentales). Se 

evaluaron cuatro tratamientos (T): T1=Dieta base (DB) sin adición de zinc (testigo), 

T2=DB+Zn-Met+ZnO (40 ppm de ZnO y 40 ppm de Zn-Met), T3=DB+ZnO (80 ppm de 

ZnO) y T4=DB+Zn-Met (80 ppm de Zn-Met). Se encontró que los tratamientos de ZnO y 

la combinación de Zn-Met+ZnO tuvieron mejor (P<0.05) conversión y eficiencia 

alimenticia (CA y EA), y mejoraron (P<0.05) el perímetro de pierna. El área, peso de la 

chuleta, MS, PC, fuerza de corte y pérdida de agua no fueron afectados (P>0.05) por la 

fuente de zinc. El tratamiento con Zn-metionina mostró chuletas con tonalidades de 

luminosidad más altas (P<0.05). El resto de los atributos del color fueron afectados 

(P<0.05) por el tiempo de maduración. En cuanto a la oxidación de lípidos los tratamientos 

con zinc presentaron mayor (P<0.05) luminosidad. Además, se observó efecto (P<0.05) de 

la interacción tratamiento por tiempo de maduración para oxidación de lípidos. En el perfil 

lipídico de la grasa del Longissimus dorsi, él ácido mirístico fue mayor (P<0.05) en la DB 

(testigo) y menor en el tratamiento con ZnO; no obstante, los tratamientos Zn-Met y ZnO 

fueron similares (P>0.05). El contenido de ácido palmitoleico fue mayor (P<0.05) en la 

dieta suplementada con Zn-Met+ZnO y menor con Zn-Met. El resto de ácidos grasos 

fueron similares (P>0.05) entre tratamientos. Se concluye que la adición de diferentes 

fuentes de Zn mejora la eficiencia y conversión alimenticia, los atributos organolépticos y 

de maduración de la carne.  

 

Palabras clave: ovinos, óxido de zinc, zinc metionina, crecimiento, canal, carne. 
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ABSTRACT 

 

There were used 40 male sheep (16 ± 0.58 kg LW), Katahdin x Dorper F1 genotype, 

housed in individual pens (1.5x1.8 m) with automatic drinkers, to evaluate the 

supplementation of two sources of zinc; one organic (zinc-methionine) and another 

inorganic (ZnO) on the growth, carcass characteristics, meat quality, oxidative stability and 

fatty acids profile. A completely randomized experimental design was used (Steel et al., 

1997). The data were analyzed by GLM procedure of SAS (2004). Comparison of means 

was made by the Tukey test (P<0.05). Ten sheep (experimental units) were randomly 

asigned to four: T1= Basal diet (BD) without zinc addition (control), T2 = BD+Zn-Met + 

ZnO (40 ppm ZnO and 40 ppm Zn-Met), T3=BD+ZnO (80 ppm ZnO), and T4=BD+Zn-

Met (80 ppm Zn-Met). It was found that treatments with inorganic zinc and the 

combination of organic and inorganic zinc showed better (P <0.05) feed conversion and 

feed efficiency (FC and FE); in addition, they improved (P <0.05) perimeter of leg. The 

area, weight of the chop, DM, CP, cutting force and water loss were not affected (P> 0.05) 

by the zinc source. Treatment with Zn-methionine showed chops with higher luminosity 

tones (P<0.05). The rest of the color attributes were affected (P <0.05) by the maturation 

time. Regarding the oxidation of lipids zinc treatments showed higher (P <0.05) luminosity. 

It was found effect (P <0.05) of treatments interaction on maturation time for lipid 

oxidation. Myristic acid was higher (P <0.05) in longissimus dorsi muscle, with BD 

(control) and lower with ZnO; however, the Zn-Met and ZnO treatments were similar (P> 

0.05).  Content of palmitoleic acid was higher (P <0.05) with Zn-Met + ZnO and lower 

with Zn-Met. The rest of the fatty acids were similar (P> 0.05) between treatments. It is 

concluded that addition of different sources of Zn improves feed efficiency and feed 

conversion, organoleptic and maturation attributes of meat. 

 
 

Key words: sheep, zinc oxide, zinc methionine, growth, carcass, meat. 
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I. INTRODUCCIÓN 

  

La ovinocultura en México ha tenido cambios a lo largo de su historia; sin embargo, 

la producción de carne ovina para consumo humano sigue siendo una prioridad y constituye 

una alta proporción de la dieta en diversas regiones y su producción supera a la de lana, 

leche y pieles. El futuro de la carne de ovino tiene alto potencial, su producción se ha 

mantenido en aumento y existe un buen panorama, sobre todo para las canales magras y 

livianas (Arbiza y De Lucas, 2006). Existen alrededor de 60,000 unidades de producción 

ovina distribuidas en todo el territorio nacional (Progan, 2014). En 2013 se contaba, en 

dichas unidades, con una población de 8,660,000 cabezas, las cuales produjeron 57,980,000 

kg de carne en canal, con un valor de 3,020 millones de pesos (SIAP, 2013). El futuro de la 

carne de ovino es bastante prometedor, en los últimos años, el precio ha ido al alza y las 

perspectivas son alentadoras; sin embargo, tal y como lo menciona Gallo (1992), la alta 

competitividad dentro del mercado de carne obliga a poner cada día más énfasis en torno a 

factores que afectan su calidad, tanto en etapas de producción, como en el procesamiento y 

la comercialización. 

Existen características visibles y medibles en la canal, las cuales son utilizadas para 

determinar el valor de la carne. Particularmente, medidas post-mortem como la deposición 

de grasa y la musculatura de la canal, se usan como indicadores para determinar la calidad 

de la carne (Purchas, 2012). 

La fibra muscular es considerada la unidad estructural de todo el sistema músculo 

esquelético del animal; estudios relacionados con la calidad de la carne destacan que la 

composición fibrilar y el tamaño de los miocitos, son dos factores influyentes en los 

procesos bioquímicos que ocurren en el músculo tras la muerte del animal, pudiendo ser 

modificadas por selección genética y/o la alimentación.  

El zinc, como micro mineral esencial, se considera un componente básico en la dieta 

de los rumiantes, ya que está involucrado de manera directa en el metabolismo de 

carbohidratos, ácidos nucleicos, lípidos y proteínas (Vierboom et al., 2003); además, 

estudios realizados en bovinos reportan que el Zn tiene efecto sobre la ganancia diaria de 

peso, rendimiento en canal y marmoleo de la carne (Spears y Kegley, 2002); no obstante, se 

desconoce el efecto de este mineral sobre la tipificación fibrilar, del mismo modo, se 

desconoce sí el zinc orgánico y el zinc inorgánico tienen el mismo efecto. 

 El organismo necesita ingerir cantidades adecuadas de cada micronutriente para 

formar una red homeostática de procesos que conlleve a la movilización, captación, 

distribución, tráfico intracelular, almacenamiento y aprovechamiento de dichos nutrientes 

(Hänsch y Mendel, 2009). Durante la última década del siglo XX fue desplegada la mayor 

aplicación de la biología molecular a los estudios del metabolismo, función y mecanismos 

complejos por los cuales los minerales son transportados de forma segura a través de las 

membranas celulares, así como los mecanismos de su integración en las moléculas 

orgánicas intracelulares (Suttle, 2010). Estudios realizados por Hellman y Carlson (2003); 
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Hostetler et al. (2003); Suttle (2010) reportaron que los micro minerales imprescindibles 

para complementar la dieta de los animales son: Cromo (Cr), Hierro (Fe), Manganeso (Mn) 

Cobalto (Co), Cobre (Cu), Selenio (Se), Yodo (I) y Zinc (Zn). Estos se necesitan en 

cantidades muy pequeñas, por ello, la necesidad se expresa en partes por millón (ppm) o 

miligramos por kilogramo (mg kg-1) de la dieta en base a materia seca. 

 

Todd et al. (1934), realizaron estudios en ratas para demostrar la importancia del 

zinc como nutriente esencial en el metabolismo; sin embargo, su importancia práctica en 

animales de granja fue reconocida hasta 1955, a partir de los trabajos en cerdos realizados 

por Tucker y Salmon (1955). Estudios llevados a cabo en bovinos suplementados con 

dietas semi sintéticas deficientes de zinc (Miller y Miller, 1960; Miller y Miller, 1962; 

Miller et al., 1965; Ott et al., 1965) encontraron casos de deficiencia clínica poco habituales 

con animales en pastoreo. La primera vez que se describió la deficiencia experimental de 

Zn en ovinos fue en la década de 1970 (Ott et al., 1974) y en caprinos (Miller et al., 1964). 

También existen informes de casos de deficiencia clínica de zinc ocurridos naturalmente en 

ovinos (Pierson, 1966) y en caprinos (McDowell, 1992).  

Este mineral tiene un papel decisivo en las funciones biológicas, siendo 

fundamental en la expresión génica, síntesis de ácidos nucléicos (ADN y ARN), 

metabolismo de ácidos grasos insaturados, sistema inmunológico, producción de la 

hormona del crecimiento (GH), somatomedina-C, fosfatasa alcalina, colágeno, 

osteocalcina, almacenamiento y liberación de insulina, así como testosterona, hormonas 

tiroideas y vitamina D. Además, de participar en el crecimiento y desarrollo del organismo, 

debido a que regula el consumo de alimento, mejora las características reproductivas e 

interviene en los procesos de maduración sexual (Brzóska y Moniuszko-Jakoniuk, 2001; 

Maret, 2001; Hellman y Carlson, 2003; Maret et al., 2009).  

Está claro que se requiere más investigación acerca de los efectos de la adición de 

zinc en la dieta del ganado ovino; por lo tanto, este trabajo tiene como objetivo evaluar el 

efecto de suplementar dos fuentes de Zn (Zinc-metionina y ZnO), y su combinación, en la 

dieta de ovinos sobre la respuesta productiva, características de la canal, calidad de la 

carne, oxidación de grasa y perfil de ácidos grados en ovinos en engorda intensiva. 
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II. REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1 Antecedentes  

  

  Una de las exigencias del hombre, a través de su historia y evolución, ha sido la 

adecuada procuración de alimentos. El caótico incremento de la población humana que se 

espera sea de 10 mil millones para el año 2050, ejercerá una enorme presión sobre la ya de 

por si insuficiente producción de alimentos, que tendrá que aumentar, y no solo eso, sino 

que además deberán ser alimentos de calidad nutrimental e inocuos que no arriesguen la 

salud pública (Partida et al., 2013). En México la ovinocultura se orienta principalmente a 

la producción de carne; en el año 2009, el inventario nacional de ovinos fue de 7,800,000 

cabezas, generando una producción de carne de 53,740 t. Esto lleva a una participación 

porcentual de la producción nacional de 70 %, y el 30 % restante corresponde a las 

importaciones (SAGARPA, 2012). La carne es importada de Estados Unidos, Australia, 

Nueva Zelanda, Chile y Uruguay. Por ello, es necesario encontrar alternativas que generen 

la implementación de nuevas prácticas pecuarias para desarrollar sistemas de producción 

cada vez más competitivos (Arbiza y De Lucas, 2000). En este sentido, la búsqueda de 

productos como los aditivos alimenticios para mejorar el crecimiento y reducir los períodos 

de engorda en ovinos es una constante en los últimos años (Mondragón et al., 2010). 

 

2.1.1 Situación actual de la producción ovina en México  

  

 A pesar de que México ha mejorado su productividad en ovinos, genera sólo el 70 

% de la carne ovina que consume, por lo que tiene un mercado interno potencial de unas 

30,000 t anuales. Además, nuestro país ha recibido la solicitud de exportar carne y animales 

a países como Jordania, Turquía, Libia, India y Corea del Sur, además de Centroamérica 

(Arteaga, 2012). La perspectiva, en el contexto mundial, indica que la producción de 

cordero se mantendrá estable en los próximos años, pero se prevé un aumento en el precio 

porque habrá más demanda, sobre todo en los países en vías de desarrollo (FAO, 2013). Las 

estimaciones indican que el grupo E7, compuesto por China, India, Brasil, Indonesia, 

México y Turquía, tendrá en el 2050, un poder adquisitivo 75 % mayor que el que tiene en 

la actualidad, lo que causará mayor consumo de carne ovina; asimismo, el grupo G7 

(Estados Unidos, Japón, Alemania, Inglaterra, Francia, Italia y Canadá) también aumentará 

la demanda de productos ovinos (Hawksworth, 2006). Por todo esto, se requiere difundir la 

información existente y divulgar las nuevas tecnologías para que los ovinocultores 

conozcan las distintas alternativas disponibles para lograr productos de excelente calidad 

que le permitan aumentar su productividad y competitividad, tanto en el mercado nacional, 

como en el internacional. 

 

 La producci ovina se desarrolla bajo un esquema de tipo regional; en la zona central 

se producen carne y pieles con razas de lana como Suffolk, Hampshire, Rambouillet, 

Dorset y de pelo (Katahdin, Dorper y Pelibuey); la región sur-sureste se orienta 

principalmente a la producción de carne con razas de pelo (Pelibuey, Black Belly, Katahdin 

y Dorper), y produce un poco de lana para uso artesanal con animales criollos en Oaxaca y 
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Chiapas; la zona norte se dedica a la producción de carne, no obstante, fue la principal 

proveedora de lana en épocas pasadas, por lo que aún se mantiene una población de 

animales de la raza Rambouillet, pero más recientemente se han introducido razas de pelo 

(Pelibuey, Katahdin y Dorper). En México existen 8,219,386 cabezas ovinas (Figura 1), de 

las cuales el 70.9 % se localiza en diez Estados de la república y sólo el 29.1% se ubica en 

las 21 entidades federativas restantes (SAGARPA, 2012),  

 

 
Figura 1. Distribución porcentual de la población ovina en México (SAGARPA, 2012). 

 

 La producción nacional de carne de ovino en canal durante el año 2011 fue de 

56,546 t, con un precio estimado de más de 212.5 millones de dólares (SAGARPA, 2011). 

Esta producción satisfacía el 70 % del consumo nacional aparente, estimado en 80,780 t de 

carne en canal. La baja productividad en México se debe a muchos factores, pero el 

principal es que no se implementan adecuadas estrategias de alimentación, lo que origina 

parámetros productivos muy deficientes, retrasando el ciclo de producción ovina, lo que 

deja de ser redituable para el productor (Soto et al., 2006). La producción de carne ovina en 

la actualidad sugiere que la engorda de corderos se lleve a cabo bajo condiciones de 

confinamiento, en corrales de engorda con dietas basadas en granos, pero además que sean 

altamente eficientes y económicamente factibles (Mondragón et al., 2012).  

 

2.1.2 Importancia de la nutrición en la producción pecuaria  

  

 La producción pecuaria demanda que las estrategias empleadas en la nutrición 

animal sean eficientes y de esta manera siga siendo rentable y competitiva para el 

productor; ello depende del empleo de nuevos conocimientos y tecnología que no afecte la 

inocuidad de los alimentos y garantice la estabilidad de la salud pública y animal 

(Mondragón et al., 2012). En un mundo de recursos limitados, la población humana que 

crece con gran rápidez, significa un desafío importante para la producción pecuaria y todos 

los sectores de la sociedad. El adecuado abastecimiento de alimentos depende de los 

resultados continuos de la investigación en las ciencias agropecuarias, así como de la 

aplicación de nuevos conocimientos a la solución de problemas relacionados con la 
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producción de alimento nutritivo, seguro y sano (Church et al., 2002). De las divisiones que 

tiene la zootecnia, la nutrición es la más importante desde el punto de vista económico y 

cuantitativo, ya que, dependiendo de la especie animal, representa entre el 60 y 85 % de los 

costos de producción (Shimada, 2003).  

 

2.1.3 Alternativas nutricionales  

  

 El objetivo y reto de la producción ovina en el país es proporcionar una elevada 

cantidad de productos que cubran las demandas actuales de la población consumidora, pero 

no solo ello, ya que además de cantidad, se debe proveer con calidad e inocuidad buscando 

satisfacer el gusto de los consumidores sin que ello comprometa la salud pública y la 

economía del productor para que la producción siga siendo rentable para los productores y 

consumidores (Reséndiz et al., 2012). Existen distintas alternativas para enriquecer el 

aspecto nutricional en el rebaño ovino, desde el buen manejo de una pradera hasta la 

implementación de tecnología que permita obtener mayores rendimientos productivos; 

algunos minerales como el zinc, incrementar la producción ovina y la calidad de la carne 

(Domínguez et al., 2009; Reséndiz et al., 2012). 

 

2.1.4 Comercialización 
 

 La comercialización de la carne de ovino se realiza a través de diferentes vías y 

actores que permiten que el producto llegue a manos del consumidor final. Los pequeños 

productores comercializan los ovinos en pie, por ser la ruta más asequible (Roets y Kirsten, 

2005), pero aún dependen de los grandes intermediarios; sin embargo, el resto de 

productores tienen en medio dos o tres eslabones más, debilitándose esta situación por los 

intermediaros, que también son los principales importadores de ganado en pie y de carne 

congelada (Arteaga, 2003).  

 

2.1.5 Consumo de carne ovina en México 
 

 México no es un país de gran consumo de carne ovina (738 g/persona/año) 

(SAGARPA, 2005); sin embargo, para satisfacer esta demanda es necesario importar más 

de 31,000 t de carne ovina al año. Dicha situación brinda a los productores ovinos 

mexicanos la oportunidad de incrementar su producción en más de 60 % para satisfacer las 

necesidades actuales. Durante los últimos años, se han introducido en el país varias razas 

especializadas en la producción de carne para mejorar conformación de la canal, 

rendimiento y grado de acabado de la canal (Hernández et al., 2009; Ríos et al., 2011; 

Partida et al., 2015). El consumo de carne de ovino, en su mayoría (95 %), es a través del 

platillo típico “barbacoa”, considerado como un platillo de lujo. Las importaciones de carne 

congelada compiten en precio con la carne fresca, pero se espera que en los próximos años 

los consumidores den prioridad a la carne fresca (Torrescano et al., 2009). Por lo tanto, se 

confirma la importancia de esta actividad pecuaria, porque los costos de producción 

permiten dar un precio competitivo a la carne fresca ante las importaciones (Torrescano et 

al., 2009). 
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2.2 La canal ovina  

 

 La canal ovina es definida como el cuerpo del animal sacrificado, sangrado, 

desollado, eviscerado, separado la cabeza a nivel de la articulación occipito-atloidea, y sin 

extremidades, que se cortan a nivel de las articulaciones carpometacarpianas y tarso-

metatarsianas, conservando la cola, los pilares y la porción periférica carnosa del diafragma 

y testículos. La canal podrá conservar o no los riñones y la grasa renal y pélvica; no 

presentará vísceras torácicas, ni abdominales, tampoco la ubre ni la grasa mamaria 

(MAAMA, 2013). 

 

 No obstante, comprender las diferencias entre las canales ovinas tiene un fuerte 

impacto económico, lo que ha cambiado la industria de la carne a lo largo del mundo 

(Cross y Savell, 1994).  Sin embargo, en México, se paga casi únicamente por el valor del 

animal en pie (peso vivo), la cual es una práctica que debe quedar en el pasado (Rubio et 

al., 2013). Los científicos han desarrollado una metodología para la medición de atributos 

de canales que afectan el rendimiento y la palatabilidad de la carne (Méndez et al., 2009), 

los cuales son relevantes para el consumidor, productores y empacadoras de carne 

(Kempster et al., 1982). El valor de los animales debería ser distinto según las 

características de la canal y de la carne, que las hagan más deseables para el mercado 

(Rubio et al., 2013). 

 

2.2.1 Precio y características 

 

 En el medio rural, el precio de la carne ovina en canal ha incrementado en un 3.4 % 

anual durante el período de 2003 a 2013, ubicándose en $52.1 por kg en 2013 y se estima 

que en 2014 pudo haber alcanzado los $53.8 por kg (Figura 2). Actualmente, en el 

municipio de Capulhuac, México, el precio de la carne de ovino en canal ha alcanzado un 

valor de $95.0 por kg.  
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Figura 2. Precio en medio rural de la carne ovina en canal en México. 

 

 En México existe una gran variedad de condiciones ambientales, sistemas de 

producción, razas de ovinos, pesos y edades al sacrificio; por lo tanto, las canales que se 

producen presentan alta variabilidad en cuanto a su tipología (Partida y Braña, 2011). 

Algunos estudios realizados por Partida et al. (2013), encontraron que los genotipos más 

abundantes son Katahdin, Rambouillet, Pelibuey, Criollo, Dorper y Cruzamientos de 

Katahdin x Pelibuey, Pelibuey x Dorper, Katahdin x Charollais, Katahdin x Dorper, 

Katahdin x Suffolk, Pelibuey x Black Belly, Dorper x Hampshire, Pelibuey x Dorset y 

Katahdin x Texel, los cuales muestran un buen promedio de peso en canal fría cercano a 22 

kg, pero con rangos muy extremos debido a las diferencias en el tamaño de los animales de 

los distintos grupos genéticos. El rendimiento comercial en canal fría oscila desde 24 hasta 

62 %, y la conformación de la canal es buena, con canales en los extremos que van de 

excelentes hasta deficientes. 

 

2.2.2 Calidad  

 

 La calidad es un término difícil de concretar porque varía en función del punto de 

vista de quien lo explica y de su ubicación en la cadena de valor, pero básicamente se 

refiere a la medida en la que un producto satisface las necesidades o uso al que se le 

destina. Particularmente, la calidad de la canal es determinada considerando su 

engrasamiento, forma, tamaño y peso. Debido a que estos elementos permiten estimar de 

manera indirecta las proporciones de músculo y grasa que son las que realmente se emplean 

(Partida y Braña, 2011). La FAO (2015) define la calidad de la carne generalmente en 

función de su composición (proporción magro-graso), y de factores de palatabilidad tales 

como aspecto, olor, firmeza, jugosidad, terneza y sabor. La calidad nutritiva de la carne es 

objetiva, mientras que la calidad “como producto comestible”, tal y como es percibida por 
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el consumidor, es altamente subjetiva. A nivel del consumidor, Smith (2000) describió las 

características más importantes al comprar un corte de carne fresca: calidad (sabor, terneza 

o blandura, apariencia y la estabilidad en el almacenamiento), consistencia (igualdad en 

apariencia a la compra, igualdad en palatabilidad al consumo), inocuidad (seguridad 

bacteriológica y química), y, por último, la actitud del distribuidor (productores sobre el 

ambiente y bienestar animal). 

 

2.2.3 Condición corporal   

 

 La condición corporal (CC) radica en el grado de reservas grasas que tiene un 

animal en su cuerpo y es una medida del estado energético del mismo. La determinación de 

la condición corporal se hace mediante la observación y palpación de los depósitos grasos 

de determinadas zonas. De acuerdo a lo que se observa, y palpa en estas zonas, surge una 

escala de condición corporal que va del 1 al 5 en la cual 1 corresponde a ovinos 

extremadamente delgados y 5 a ovinos con obesidad (Peñafort y Bavera, 2003). La 

variación de la CC de un animal en forma individual, o de la totalidad del rebaño, tiene 

varias implicaciones que pueden ser utilizadas para la toma de decisiones de manejo. La 

CC además sirve, para diagnosticar la cantidad y tipo de suplemento que requiere. La 

utilización de los registros de condición corporal permite que los productores puedan 

observar la eficiencia nutricional y reproductiva de un rebaño. 

 

2.3 La carne ovina 
 

 La carne, en su definición más completa, es el tejido animal utilizado como 

alimento. Se compone de células de tejido o fibras musculares, grasa y tejido conectivo 

(Miller, 2002). Aunque la carne refleja, en gran medida, la composición química y 

estructura natural de los músculos post-mortem (Lawrie, 1991). El músculo se convierte en 

carne por una serie de cambios bioquímicos y biofísicos, que comienzan tras la muerte del 

animal. Ésta conversión es un proceso de tres pasos que incluye la fase de pre-rigor (de 

pocos minutos a 30 min post-mortem), durante la cual el músculo permanece excitable y 

podría corresponder a la duración de la supervivencia del sistema nervioso, y es 

consecuencia del cese del suministro de oxígeno y nutrientes a las células, por lo que en 

este momento el músculo es flácido y extensible. La fase de rigor mortis sucede después de 

pocas horas, se determina porque el músculo se torna rígido e inextensible, lo cual es 

provocado por la formación de puentes cruzados entre los filamentos de actina y miosina, 

que en ausencia de energía esto es irreversible. Durante este período, el pH disminuye 

debido a la degradación del glucógeno por la vía anaerobia con el fin de obtener energía 

(ATP); como resultado, hay la formación de ácido láctico, provocando el descenso del pH 

muscular, pasando de valores próximos a 7 hasta valores entre 5.4-5.8; la última fase es la 

post rigor, maduración o tenderización de la carne, que es un proceso en el que enzimas 

proteolícas endógenas (catepsinas, calpainas, caspasas, proteosomas) degradan proteínas 

musculares (desacoplamiento de las proteínas ligadas al sarcolema de cada miofibrilla) 

(Pearson y Young, 1989; Taylor et al., 1995; Sentandreu et al., 2002; Warris, 2003).  
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 La carne de cordero es un alimento particularmente rico en proteínas de buena 

calidad, también denominadas proteínas de alto valor biológico, contiene en promedio 

19.24 % de PC, mientras que el contenido de grasa es de alrededor de 12.7 %; el contenido 

(%) de humedad y cenizas es de 68.25 y 1.05, respectivamente (Hoffman et al., 2002). 

 

2.3.1 Grasa 

 

 El tejido graso está formado por adipocitos especializados en el almacenamiento de 

grasas, y por tejido conjuntivo de sostén (Díaz, 2001). La función se relaciona con una serie 

de procesos biológicos asignados a la nutrición de los tejidos, y una de sus funciones más 

importante es como reserva de energía para el animal (Ham, 1975; Lehninger et al., 1978; 

Díaz, 2001). Es el único tejido básico sin límite de acumulación, excepto cuando el factor 

genético lo regule (Godoy et al., 1986). Los factores que influyen en la cantidad de grasa 

son: peso vivo del animal, sexo, raza y alimentación. El estado de engrasamiento se define 

como la proporción de grasa que presentan las canales respecto de su peso (Briskey y Bray, 

1964), el cual es un indicador de la cantidad de músculo y grasa que contendrá, así como de 

algunos parámetros organolépticos de la carne, como son el sabor y la jugosidad. Es decir, 

el estado de engrasamiento, puede ser un indicador subjetivo de la calidad de la canal 

(Albertí et al., 2003).  

 

2.3.2 Grasa subcutánea de cobertura o externa 

 

 La grasa de cobertura protege a la canal y a los músculos de las pérdidas de agua 

durante la conservación en refrigeración o en congelación, evitando el oscurecimiento de la 

carne como consecuencia de la oxidación de la mioglobina, evita el acortamiento por frío 

cuando la canal es congelada (PAG, 2006; McCrae et al., 1971; Lawrie, 1966).  

 

2.3.3 Grasa intramuscular y de marmoleo 

 

 La grasa intramuscular es un depósito de grasa dentro de las fibras musculares 

(Forrest et al., 1979; Rubio et al., 2013); es muy importante en las características de aroma, 

jugosidad, terneza y vida de anaquel de la carne (French et al., 2000; Olivan et al., 2001; 

Chambaz et al., 2003). Por lo tanto, el marmoleo de la carne es el factor que determina el 

grado de calidad y es de gran importancia económica. El porcentaje mínimo de grasa 

necesaria para la palatabilidad de la carne es de 3 % en base cruda (Savell y Cross, 1988); 

particularmente en ganado ovino el depósito de grasa intramuscular ocurre después de la 

madurez (Cianzio et al., 1985); a diferencia de otras especies, en los ovinos el porcentaje de 

grasa intramuscular al sacrificio es menor a 5 % (McPhee et al., 2008). Las canales de 

ovinos en edades avanzadas pueden tener grandes cantidades de grasa subcutánea, sin 

embargo, el mayor aumento proporcional de grasa intramuscular y resto de tejido adiposo 

ocurre en edades tempranas (Ponnampalam et al., 2007). 
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2.3.4 Área del ojo de la chuleta 
 

 El área del ojo de la chuleta a la altura de la 12ª costilla en el músculo Longissimus 

dorsi es el mejor predictor de la composición y las medidas subjetivas de conformación o 

forma. Se puede medir utilizando una gradilla marcada, con planímetros o dibujando el 

contorno sobre un papel plástico trasparente. En la medición solo se debe incluir el área del 

músculo, excluyendo la grasa adyacente y demás tejidos (Méndez et al., 2009; Rubio et al., 

2013). 

 

2.3.5 Color 
 

 El color de la carne depende del tipo de músculo (tipo de actividad) y de la 

concentración de mioglobina que contenga el tejido muscular, además del estado de 

oxidación del átomo de hierro del grupo hemo, y de una posible desnaturalización de la 

globina (Hulot y Ouhayoun, 1999). El color de la carne es uno de los atributos más 

valorados por el consumidor en el momento de la compra, hasta el punto de ser considerado 

uno de sus criterios preferenciales (Krammer, 1994). La comisión Internacional de la Carne 

(CIE por sus siglas del francés: Commission Internationale de l’Eclairage) de 1976 

recomienda que, para evaluar el color, se utilizan dos escalas de color alternativas y 

uniformes: (L*, a*, b*) ó CIELAB y la CIE (1976) (L*, u*, v*) ó CIELUV. El sistema de 

representación del color más adecuado es el CIELAB, ya que se presenta más uniforme en 

la zona de los rojos (Hernández, 1994). Este sistema emplea las coordenadas tricromáticas 

L* (luminosidad), a* (índice rojo) y b* (índice de amarillo), de manera que a partir de 

relaciones entre ellas se pueden obtener las coordenadas colorimétricas, intensidad de color 

o croma (C*= (a*2+b*2)1/2) y tono (H*= arctg (b*/a*)).  

 

 La coordenada L* es la más relacionada con la valoración visual del consumidor 

(Murray, 1989). Su valor depende de varios factores como el pH, capacidad de retención de 

agua, humedad, integridad de la estructura muscular y, en menor medida, del grado de 

oxidación de los pigmentos hemo (Sayas, 1997). También interviene el contenido en grasa, 

pues las materias primas con mayor contenido en grasa son las que presentan mayores 

valores de L*. La coordenada a* (eje rojo-verde) está relacionada con el contenido de 

mioglobina (Pérez-Álvarez, 2006). La coordenada b* (eje amarillo-azul) ha sido 

relacionada con los distintos estados de la mioglobina (Pérez-Álvarez, 1996). 

 

2.3.6 Capacidad de retención de agua (CRA) 

 

 La carne cruda de los mamíferos, después del sacrificio, contiene, por término 

medio, un 75 % de agua (Lawrie, 1996), porcentaje que varía con la especie y el tipo de 

músculo. Parte de esta agua se pierde por evaporación durante el enfriamiento de las 

canales (en los corderos lechales estas pérdidas pueden llegar a ser de 5 %); o por goteo, 

como consecuencia de la sección de los tejidos (según el grado de división de la carne 

puede perderse hasta 6 %). Las mayores pérdidas de agua, sin embargo, se producen en el 

cocinado de la carne, y pueden superar el 40 % (Offer y Knight, 1988).  
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 No se sabe con total certeza como se encuentra el agua en el músculo, aunque 

mediante estudios de resonancia magnética nuclear se ha concluído que existe un 5 % de 

agua imposible de separar y el 95 % restante está considerada como agua libre, capaz de 

migrar (Hazlewood, 1995). Sañudo et al. (1993), la conceptualiza como la capacidad de la 

carne para retener el agua que ella misma contiene cuando se aplican fuerzas externas como 

cortes, calentamiento, trituración y prensado, lo cual representa un gran interés durante su 

conservación, fileteado, cocinado y transformación. Después del sacrificio del animal, la 

CRA de la carne se ve afectada por factores como: caída del pH post-mortem, pérdida de 

ATP, instauración del rigor mortis y cambios en la estructura miofibrilar asociados, en 

parte, a la actividad proteolítica (Ouali, 1990; Koohmaraie, 1996). Por ello, las propiedades 

físicas más importantes de la carne (color, firmeza, jugosidad y textura) están 

estrechamente relacionadas con la CRA (Hulot y Ouhayoun, 1999).  

 

2.3.7 pH 

 

 El pH de los animales vivos varía en un rango de 7.08 a 7.30; tras la muerte del 

animal, se produce un descenso del mismo hasta valores entre 5.4 y 5.6 (Barriada, 1995). 

Cuando el animal muere, el músculo se ve cesado de riego sanguíneo y por lo tanto de 

oxígeno, esto hace que se bloquee la síntesis de ATP, que es la fuente ordinaria de 

obtención de energía muscular, con lo cual el músculo se ve forzado a adquirir esa energía 

por vía anaerobia a partir del glucógeno de reserva, dando lugar a la producción de ácido 

láctico (Monin, 1988). Mientras exista glucógeno se produce ácido láctico, descendiendo el 

pH hasta que se interrumpen los fenómenos glucolíticos o bien hasta que se inactivan las 

enzimas que rigen el metabolismo muscular (Lawrie, 1996). El pH afecta directamente a la 

estabilidad y propiedades de las proteínas; su valor final (medido generalmente a las 24 h 

post mortem) dependerán prácticamente todos los atributos importantes de la calidad de la 

carne (capacidad de retención de agua, textura y color).  

 

 Para la determinación del pH en la canal y la carne se utiliza un potenciómetro con 

electrodo de penetración, introduciéndolo en el músculo Longissimus thoracis a nivel de la 

12ª costilla, a las cero h (justo después del faenado del animal) y a las 24 h (después de 

permanecer en refrigeración) (Braña et al., 2011). 

 

2.3.8 Terneza 

 

 La terneza determina el valor comercial de la carne (Chambers y Bowers, 1993); 

Boleman et al. (1995) confirmaron que el consumidor paga por la terneza. Otros autores 

señalan que la terneza y el color de la carne son los parámetros principales que determinan 

las preferencias del consumidor. Dos fracciones proteicas determinan la terneza, por una 

parte, están las proteínas del tejido conjuntivo y, por otra, las miofibrilares. Las proteínas 

del tejido conjuntivo están constituidas por el colágeno, la elastina y la reticulina y 

constituyen un elemento negativo que limita la terneza. El colágeno es el principal 

componente del tejido conjuntivo, determina la dureza ya que cuanto mayor es su cantidad, 

más dura es la carne (Hill, 1966). La dureza de la carne cocinada se atribuye, 
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principalmente, al tejido conectivo y a las proteínas contráctiles (Marsh, 1977; Miller, 

1994).  

 

 La segunda fracción proteica implicada en la terneza, son las proteínas miofibrilares 

cuyas transformaciones post mortem son responsables de las principales variaciones de esta 

cualidad, encontrando una estrecha relación entre esta y el grado de concentración de las 

miofibrillas (los músculos relajados son más tiernos que los contraídos). Herring et al. 

(1967) demostraron que la dureza de la carne está relacionada con la contracción de las 

fibras musculares, hecho que se refleja observando la longitud del sarcómero. El método 

más ampliamente utilizado para medir la terneza es la determinación de esfuerzo de corte 

con equipo Warner-Bratzler (Cross et al., 1986), basado en la metodología propuesta por 

Bratzler (1949). 

 

2.4 El Zinc 

 

 El cinc o zinc (del alemán Zink), es un elemento químico esencial de número 

atómico 30 y símbolo Zn, situado en el grupo 12 de la tabla periódica de los elementos, con 

un peso atómico de 65.37. Sus propiedades químicas son altamente dependientes de la 

posesión del orbital 3d completo. Esto hace que no participe de reacciones de oxidación-

reducción en los sistemas biológicos, como receptor o donante de electrones. Así se marca 

una diferencia con otros metales, por ejemplo, el cobre (Cu), que existe en dos estados de 

oxidación, como iones cuproso y cúprico (Cu+ y Cu++), y que forma parte de un conjunto de 

enzimas llamadas oxidasas. Las variantes gráficas «zinc» y «cinc» son ambas admitidas 

como válidas. Sin embargo, la forma con z, «zinc», es la más coherente con el origen de la 

palabra y, por lo tanto, con su símbolo químico internacional (Zn), además de concordar 

con la mayoría de las lenguas europeas occidentales (inglés, francés, alemán, italiano, 

portugués, neerlandés) (Tran et al., 2011). 
 

 Este elemento es esencial para los animales, y muchas enzimas funcionan con su 

concurso, participa en el metabolismo de proteínas y ácidos nucleicos, estimula la actividad 

de aproximadamente 100 enzimas, contribuye al buen funcionamiento del sistema 

inmunitario, es necesario para la cicatrización de las heridas, y en la síntesis del ADN. Se 

encuentra en la insulina, las proteínas dedo de Zn (zinc finger) y diversas enzimas como la 

superóxido dismutasa (Chirase et al., 1994). 
  

El Zn está implicado en procesos de transferencia de electrones, pero debido a su carga 

eléctrica, no puede cruzar las membranas biológicas por mecanismos de difusión pasiva 

(Hortin et al., 1993; McMahon y Cousins, 1998). Los sitios activos de un gran número de 

enzimas tienen un centro de Zn tetraédricamente coordinado, el cual se acopla a una 

proteína por cada tres residuos de aminoácidos y el cuarto corresponde a una molécula de 

agua. Esta unión, participa en la función específica de la enzima, la cual es determinada por 

la naturaleza de los residuos de Zn que se unen a aminoácidos como la Histidina (Hys), 

Cisteína (Cys), Glutamina/Ácido glutámico (Glu) o Ácido aspártico (Asp), es decir: 

(Hys(N); Cys(S); Glu(O) y Asp(O)), así como por la longitud de cadenas de aminoácidos 

https://es.wikipedia.org/wiki/Elemento_qu%C3%ADmico_esencial
https://es.wikipedia.org/wiki/N%C3%BAmero_at%C3%B3mico
https://es.wikipedia.org/wiki/N%C3%BAmero_at%C3%B3mico
https://es.wikipedia.org/wiki/Tabla_peri%C3%B3dica_de_los_elementos
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/Metabolismo
https://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cido_nucleico
https://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_inmunitario
https://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_inmunitario
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entre los residuos del sitio activo de la enzima (Parkin, 2000). Se ha demostrado que este 

ion es un potente inductor de proteínas endógenas vinculantes llamadas metalotioneínas 

(MT), siendo un grupo de isoformas de peso molecular bajo (6000-7000 kDa) que actúan 

como proteínas de unión-metal. Contienen alrededor de 60 a 68 residuos de aminoácidos de 

los cuales un 25-30 % es cisteína. No contienen aminoácidos aromáticos o puentes 

disulfuro, pero pueden unirse de 5-7 g de Zn mol/proteína. Las MT están consideradas 

como un indicador intracelular de la presencia de excesos de Zn en las células. Además, 

controlan la cantidad de Zn que ingresa al organismo y se traslada a la circulación portal 

(Martínez et al., 2004; Formigari y Irato, 2007; Tran et al., 2011). 

 

 Debido a las notables funciones que desempeña el Zn, es considerado como un 

elemento esencial para la vida. Este micronutriente, desde el punto de vista fisiológico, es 

crítico porque posee propiedades multifuncionales, interviene en un gran número de rutas 

bioquímicas y tiene una función biológica importante ya que está presente en el núcleo de 

la célula, en el nucléolo y en los cromosomas, aportando estabilidad a la estructura del 

ADN, ARN y ribosomas (Brzóska y MoniuszkoJakoniuk, 2001; Maret, 2001; Cámara y 

Amaro, 2003; Jing et al., 2007; Johnson et al., 2011).   

 

2.4.1 Función biológica 

 
2.4.1.1 Enzimas 

 

 La función primaria del Zn en el cuerpo parece estar vinculada a su asociación con 

las enzimas, ya sea como parte de la molécula o como activador. Las cantidades 

sustanciales de Zn firmemente ligado establecen las estructuras de ARN, ADN y ribosomas 

(McDowell y Arthington, 2005). La utilización de aminoácidos, en la síntesis de proteínas, 

es afectada por deficiencia de Zn. 

 

 El Zn tiene muchas interacciones significantes con hormonas. Tiene un papel en la 

producción, almacenamiento y secreción de hormonas individuales, así como también en la 

efectividad de los sitios receptores y la respuesta de órganos terminales. Entre los efectos 

más destacados en la deficiencia de Zn se encuentran la producción y secreción de 

hormonas relacionados con la testosterona, la insulina y los corticosteroides adrenales. La 

espermatogénesis y el desarrollo de los órganos sexuales primarios y secundarios en el 

macho y todas las fases del proceso reproductivo en la hembra, desde el estro hasta el parto, 

y la lactancia, pueden ser adversamente afectados por la deficiencia de Zn (McDowell y 

Arthington, 2005). 

 

 Un estudio realizado por Hedemann et al. (2006) determinó que el Zn forma parte 

de casi 300 metaloenzimas en diferentes especies. Las metaloenzimas que intervienen en 

los procesos de catálisis enzimática, desempeñan un papel estructural en las células, 

participan en gran variedad de procesos metabólicos como la síntesis y/o degradación de 

los lípidos, carbohidratos, proteínas y ácidos nucleicos. (Molokwu y Li, 2006; Formigari y 
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Irato, 2007). Los ejemplos más importantes de éstas Zn metaloenzimas y su función 

específica se detallan en el cuadro siguiente (Underwood, 1981; Miller et al., 1993). 

 

El Cuadro 1 enlista el papel de las enzimas que necesitan al zinc para su funcionamiento, 

por ej. en el metabolismo de carbohidratos, proteínas, ácidos nucleicos, división celular, 

reproducción, funcionamiento del sistema inmunológico, síntesis y transporte de vitaminas.  

 

 A nivel enzimático, el Zn cumple tres tipos de funciones:  

1. Catalítica 

2. Estructural 

3. Como activador 

 

 Un ejemplo de la función catalítica del Zn es la anhidrasa carbónica de los 

eritrocitos. Esta enzima posee un átomo de Zn por molécula, lo cual corresponde a un 

contenido de 0.33 %, y la remoción del metal resulta en una completa inactivación de la 

enzima. La anhidrasa carbónica participa en la reacción reversible H2O+CO2=H+HCO3
-. El 

ion Zn interviene, probablemente en el primer paso de la reacción. Básicamente, el Zn 

funciona como un ácido de Lewis y se liga a la molécula de agua. Debido a la neutralidad 

del grupo imidazol de la enzima, el complejo Zn-H2O alcanza una acidez máxima, 

haciendo posible la ionización del H2O a OH, a pH 7. La reactividad del grupo nucleofílico 

OH- es suficiente para que la anhidrasa carbónica ataque la molécula electrofílica CO2. 

Como resultado se forma el producto final HCO3
-. Se postula que el Zn actúa de manera 

similar en otras metaloenzimas que contienen Zn en su sitio activo (Galdes y Vallee, 1983). 
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Cuadro 1. Metaloenzimas y su función. 

Enzima Función 

Anhidrasa carbónica Transporte de CO2 

Alcohol deshidrogenasa Oxidación de alcoholes 

Retinol deshidrogenasa Oxidación de retinol (Vitamina A) 

Fosfatasa alcalina Hidrólisis de grupos fosfatos 

D-gliceraldehído 3-Fosfato deshidrogenasa Glucólisis 

Fructosa 1-6 difosfatasa Gluconeogenesis 

Málico deshidrogenasa Ciclo de Krebs (malato-oxalato) 

Láctico deshidrogenasa Piruvato-Lactato (Anaerobiosis) 

Alfa manosidasa Hidrólisis de polímeros de manosa 

(Glicoproteínas) 

Glutámico deshidrogenasa Alfa-ceto glutarato +NH4 =Glutamato 

Ácido aminolevulinico deshidratasa Síntesis del grupo hemo 

Leucin aminopeptidasa Degradación de polipéptidos 

Dipeptidasa Degradación de dipéptidos 

Colagenasas Degradación de matriz extracelular 

Carboxipeptidasas A y B pancreáticas Digestión de proteínas 

ADN polimerasa Síntesis de ADN 

ARN polimerasa Síntesis de ARN 

Timidina quinasa Síntesis de timidina 5- fosfato 

Ribonucleasa Degradación de ARN 

Cu-Zn superóxido dismutasa Antioxidante citosólico 

Fuente: (Underwood, 1981; Miller et al., 1993): 

 

 El Zn tiene un rol estructural en el caso de la superóxido dismutasa y se ubica en un 

sitio que no es esencial para la catálisis. En este caso un átomo del metal se une 

tetraédricamente a los átomos de azufre de cuatro residuos de cisteína y es esencial para 

mantener la estructura cuaternaria de la holoenzima. El rol catalítico está a cargo del cobre 

(Kirchgessner et al., 1993). El Zn puede cumplir las dos funciones ya mencionadas en una 

misma enzima, por ejemplo, en la fosfatasa alcalina. Esta tiene cuatro átomos de Zn por 

molécula: dos son esenciales para su actividad catalítica y dos son indispensables para 

estabilizar la estructura terciaria de la enzima (Kirchgessner et al., 1993). El alcohol 

deshidrogenasa hepática es un caso similar, donde se requieren cuatro átomos de Zn por 

molécula (Chesters, 1978). Finalmente, la fructosa 1-6 difosfatasa es un ejemplo de una 

metaloenzima donde el Zn tiene una función de regulación alostérica sin ser imprescindible 

para la actividad catalítica (Pedrosa et al., 1977). No siempre es posible discernir entre 

estas tres funciones. Un excelente ejemplo lo proveen el ARN y ADN polimerasas. La 

función puede ser catalítica por unión al sustrato (iniciador y molde). Alternativamente, el 

Zn puede sostener la conformación, sin ser parte del sitio activo de las enzimas. Una tercera 

posibilidad es que el Zn actúe de manera regulatoria proveyendo especificidad a las 

proteínas involucradas en la replicación y transcripción (Wu y Wu, 1983). 
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2.4.1.2 Hormonas 

 

 La insulina cristalina posee cantidades sustanciales de Zn; se han llevado a cabo 

varios estudios (la mayoría en ratas), sobre el rol del Zn en la síntesis, almacenamiento y 

secreción de la insulina, así como la interacción hormona-receptor y la respuesta final en 

órganos blanco (Mc Dowell, 1992). El zinc, en su forma libre, se concentra en los gránulos 

secretorios de insulina. Después de la señal del péptido en la molécula de pro insulina en el 

retículo endo plasmático, la proinsulina es acoplada en el aparato de Golgi bajo la forma de 

hexámeros que contiene dos iones de zinc. La histidina en la posición 10 de la cadena B de 

la proinsulina es la encargada de coordinar los dos iones de zinc. Posteriormente, la 

proinsulina hexamérica es convertida en insulina por escisión del péptido C mediante la 

acción de las enzimas proteolíticas convertasas PC 1/3 y PC 2 y carboxipeptidasa (Figura 

3). Cuando ocurre la exocitosis de la insulina en las células β, el zinc es secretado con la 

insulina en el espacio extracelular, pero una vez expuestos al pH de la sangre, el zinc es 

separado de la insulina (Kawasaki, 2012). 

 

 La función del Zn es principalmente proveer estabilidad a las uniones entre las 

cadenas polipeptídicas de la proteína, a nivel de los grupos sulfidrilos. Una de las 

desventajas de las uniones disulfuro es que, en un ambiente reductor, el S de los 

aminoácidos azufrados puede ser protonatado, lo que puede causar la ruptura de los puentes 

disulfuro, con la consecuente pérdida de la conformación de la proteína. Por el contrario, el 

Zn no puede ser reducido y no tiene tantas demandas estereoquímicas en la molécula 

(Williams, 1984). Así el Zn brinda a las enzimas y otras proteínas Zn dependientes 

estabilidad conformacional a varios pH sin causar obstáculos estéricos (Swinkels et al., 

1994). 

 

 El Zn parece tener relación con otras hormonas como corticoides adrenales, 

gonadotrofinas, testosterona, hormona del crecimiento, etc. Flynn et al. (1972) han sugerido 

que la acción de la ACTH, en corteza adrenal, es Zn dependiente ya que la ACTH es 

incapaz de estimular la síntesis de corticoesteroides en ratas deficientes de Zn. La 

deficiencia marginal de Zn en ratas se asocia también, a menores niveles circulantes de 

somatotrofina (Kirchgessner y Roth, 1985). En trabajos realizados con machos de distintas 

especies animales, la deficiencia de Zn produjo una disminución de la espermatogénesis y 

la síntesis de testosterona por las células de Leydig (Mc Dowell, 1992). 

 
2.4.1.3 Membranas biológicas 

 

 El Zn preserva a las proteínas de membrana del daño oxidativo causado por los 

grupos sulfhidrilos. Se ha demostrado que la deficiencia experimental de Zn en ratas 

incrementa la susceptibilidad a la hemólisis de los eritrocitos en presencia de soluciones 

hipotónicas de NaCl (O’Dell et al., 1987; Kirchgessner et al., 1993). 
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Figura 3. El zinc y la biosíntesis de insulina (Kawasaki, 2012). 

 
2.4.1.4 Sistema inmunitario 

 

 El Zn lleva a cabo una serie de roles esenciales para el sistema inmunitario. Es 

necesario por ejemplo, para mantener la estructura de la timulina, un octapéptido con 

acción hormonal producido por el timo. La actividad de la timulina sérica decae en la 

deficiencia de Zn en humanos y animales (Prasad et al., 1988). Debido a ello, y 

probablemente el papel que cumple el Zn en la síntesis de ácidos nucleicos y proteínas, es 

que la deficiencia de Zn produce toda una gama de disfunciones a nivel de la inmunidad 

humoral y celular.  

 

 Además, el Zn interviene en el desarrollo y maduración del sistema linfático, siendo 

básico para la función inmune y humoral de animales en crecimiento, ya que mejora la 

acción de los macrófagos cuando se adiciona dicho mineral en la dieta. El aumento o 

disminución de Zn trae como resultado una alteración en la respuesta inmune. Una ingesta 

inadecuada de Zn en animales jóvenes los deja inmunodeprimidos y susceptibles a 

microorganismos, parásitos, virus y bacterias. Los requerimientos de Zn para optimizar 

ciertos aspectos del sistema inmunológico pueden ser mayores que los necesarios para el 

desarrollo normal del organismo. Por ello, los suplementos de Zn deben ser supervisados 

con precisión (Rink y Gabriel, 2001; Hirano et al., 2008; Tran et al., 2011). 

 
2.4.1.5 Crecimiento 

 

 El Zn ha sido indicado como un regulador de la proliferación y crecimiento celular. 

La hipófisis contiene una gran concentración del Zn encargado de controlar la función 

http://4.bp.blogspot.com/-sJXPew3LWig/UKp08WKaY2I/AAAAAAAAAAU/4aBS4sjVf3s/s1600/Fig+1+entrada+2+Blog.jpg
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hormonal, y con ello, la secreción de la hormona del crecimiento (GH). Esta hormona, 

cuenta con un sitio de unión a Zn que es funcional y estructuralmente importante para 

regular el crecimiento somático. La hormona de crecimiento, estimula la síntesis hepática y 

la secreción de IGF-I a través de la asociación con los receptores de GH en el hígado. La 

síntesis del factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1), también es regulada por la 

presencia de este mineral. La relación entre el estado de Zn y de IGF-I se cree que 

interviene en el efecto promotor del crecimiento de la GH. Los efectos anabólicos de IGF-I 

en las células osteoblásticas son mediados y mejorados por la presencia del Zn en el 

organismo (MacDonald, 2000). 

 
2.4.1.6 Vitamina A 

 

 La enzima Zn dependiente retinol deshidrogenasa (un tipo de alcohol 

deshidrogenasa), es fundamental para la conversión de retinol en retinal, una reacción 

necesaria para la visión normal. Además, el Zn parece intervenir en la síntesis de la 

proteína portadora de retinol (RBP, Retinol Binding Protein), la que permite la 

movilización de la vitamina A de las reservas hepáticas (Smith et al., 1973). Sin embargo, 

trabajos posteriores no han dejado en claro el significado real de estos hallazgos, ya que se 

demostró queuna deficiencia de vitamina A plasmática puede ser causada también por una 

restricción del consumo de alimento. En los ensayos realizados hasta el presente, en 

humanos y animales de experimentación, se ha fallado en demostrar un efecto consistente 

de la suplementación de Zn sobre el status de la vitamina A (Christian y West, 1998). 

 
2.4.1.7 Factor antioxidante 

 

 Las propiedades del Zn, como factor antioxidante en los sistemas biológicos, llevan 

a cabo un papel importante, ya que participa en la estabilización de las membranas 

lipídicas, regeneración de células dañadas, como mecanismo de defensa antioxidante y 

puede bloquear la muerte celular (apoptosis). Este mineral no sufre reacciones de 

óxidoreducción, lo que le confiere una capacidad de estabilidad importante, actuando como 

antagonista de metales redox-activos como el Cu y Fe. Está involucrando en procesos de 

transferencia de electrones en condiciones celulares normales y patológicas, pero debido a 

su carga eléctrica como hemos mencionado anteriormente, no puede cruzar las membranas 

biológicas por mecanismos de difusión pasiva. Estabiliza ciertos sulfhídrilos de las enzimas 

oxidativas, un ejemplo de ello es su acción en la enzima tubulina (McMahon y Cousins, 

1998; Jackson et al., 2008; Björndahl y Kvist, 2011; Johnson et al., 2011; Piotrowska et al., 

2011).   

 

 Formigari e Irato (2007), mencionan que el papel del Zn en la estabilización de las 

membranas lipídicas y en el bloqueo de la muerte celular, puede presentarse debido a las 

siguientes acciones del Zn:  

 

 Provee un nivel adecuado de MTs, que actúan como mecanismos de 

eliminación de radicales libres. 
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 Participa como componente esencial de la interacción con la enzima Cu-Zn-

SOD (superóxido dismutasa).  

 Resguarda a la célula de la acción de agentes tioles y otros grupos químicos 

nocivos. 

 

 Después de un estímulo nocivo, por ejemplo una inflamación transitoria, el posterior 

estrés de oxidación, induce la liberación de Zn procedente de MT a través de óxido nítrico 

(NO), favoreciendo la actividad y expresión de enzimas antioxidantes, incluyendo MT, 

reduciéndose el daño oxidativo y las consecuencias de un estímulo de efectos perjudiciales 

para la célula, por lo que se ha demostrado que el Zn puede participar como modulador de 

la presencia de especies reactivas de oxigeno (ROS) (Formigari e Irato, 2007; Johnson et 

al., 2011; Piotrowska et al., 2011). 

 
2.4.1.8 Regulación de la expresión génica 

 

 Las funciones del Zn son extraordinariamente diversas, lleva a cabo un papel 

importante en la expresión génica, ya que interviene en los factores de transcripción 

(aproximadamente 2000 factores), como cofactor de unas 32,000 proteínas en el organismo, 

activación y regulación interviniendo como vía de señalización y proliferación celular, 

migración y reparación de tejidos, influenciados por los dominios de los dedos de Zn 

(Brzóska y Moniuszko-Jakoniuk, 2001; Cámara y Amaro, 2003; Pallauf y Müller, 2006; 

Formigari y Irato, 2007).  

 

El Zn en el ADN, interviene como parte de los llamados “dedos de Zn”, los cuales son 

estructuras que requieren de la presencia de este ion para llevar a cabo su actividad de 

unión en el ADN. Los “dedos de Zn”, que actúan en los factores de transcripción, están 

formados por una secuencia corta de aminoácidos (25 aprox.) que contiene dos moléculas 

de cisteína (Cys) y dos de histidina (Hys), por medio de los cuales se unen a un átomo de 

Zn “estructura más abundante en el genoma”. 

 

 Dependiendo de las repeticiones de esta secuencia corta de aminoácidos se 

determinará el número de dedos de Zn formados. Estas estructuras son fundamentales para 

fortalecer la estructura de la cromatina formando un bucle en la cadena polipeptídica 

mediante la creación de un puente entre los residuos de Cys e Hys (Figura 4) y con ello, da 

estabilidad a la estructura del ADN, además de incluir el reconocimiento del ARN (Kimura 

y Aoki, 2001; Yamasaki et al., 2007; Jackson et al., 2008). 
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Figura 4. Estructura de la cromatina formando un bucle en la cadena polipeptídica. 

 

 Los factores de transcripción son proteínas específicas que se ligan a porciones 

específicas del ADN, e influyen de esta manera en la regulación de la expresión génica. Los 

sectores de estas proteínas que toman contacto con el ADN deben tener una determinada 

estructura, estabilizada en muchos casos por el Zn, formando los dedos de Zn (“zinc 

fingers”). Esta estructura comprende un átomo de Zn, ligado en forma tetrahédrica a los 

átomos de S de dos cisteínas y a los átomos de N de dos histidinas, conteniendo la cadena 

polipeptídica unos 30 aminoácidos. Las proteínas reguladoras poseen 3 de estas estructuras 

repetidas, de manera que pueden unirse óptimamente a la doble hélice de ADN. Han sido 

identificadas hasta el momento más de 200 proteínas regulatorias con estas estructuras 

eucariotas. La primera en ser reconocida fue el factor para la ARN polimerasa III (FTIIIA), 

el que se une a una región interna del gen ARNr5s. 

 

 Los receptores para las hormonas esteroides (estrógenos, progesterona, andrógenos, 

glucocorticoides y mineralocorticoides), el ácido retinoico, el ácido cis-retinoico, el 1-25 

(OH2) Vitamina D3 y las hormonas tiroideas, contienen estructuras similares a dedos de Zn. 

Cada monómero del receptor contiene dos porciones plegadas con un átomo de Zn cada 

una, unido a su vez a cuatro moléculas de cisteína. Cuando se lleva a cabo la unión 

hormona receptor ocurre la dimerización del receptor y es así como se une la doble hélice 

de ADN (Zubay, 1998), de esta manera, el Zn tiene una participación indirecta en la acción 

de un gran número de hormonas a nivel de las células blanco. 

 

 Existen Zn metaloenzimas que también participan en la expresión génica. Las ARN 

polimerasas I, II y III, son esenciales para las síntesis de los ARN ribosomal, mensajero y 

de transferencia. La timidina quinasa, que participa en la síntesis de la timidina trifosfato, la 

ADN polimerasa, que interviene en la replicación del ADN, y la ribonucleasa, que degrada 

los ácidos nucleicos, también son Zn metaloenzimas. Así, se comprende el rol fundamental 

del Zn en la síntesis de los ácidos nucleicos y de las proteínas, en la replicación y en la 

diferenciación celular y en la reproducción.  Además, el Zn puede jugar un rol regulatorio 
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de genes específicos. El ejemplo más conocido en mamíferos es la regulación de la 

expresión del gen de la metalotioneína, una proteína que participa, a su vez, en el 

metabolismo de algunos minerales, como el Cu y el Zn. Para la regulación de la 

transcripción, por medio de un metal, se necesitan tres elementos (Cousins, 1994): 

 

 Un elemento sensible al metal (“metal responsive element” MRE), situado 

en la secuencia promotora, que se ubica corriente arriba del sitio de iniciación de la 

transcripción del gen. Este elemento sensible al metal, tiene generalmente, 13 a 15 

pares de bases. 

 Un factor de transcripción que se une al elemento sensible al metal (“metal 

responsive element-binding protein” MRE-BP). 

 Un metal inductor que se une mediante un enlace covalente coordinativo con 

el factor de transcripción.  

 
2.4.1.9 Regulación de la apoptosis 

 

 El Zn interviene en la activación y regulación de la apoptosis celular, debido a que 

actúa sobre la regulación del crecimiento y proliferación de células normales y malignas. 

Puede ser considerado antiteratogénico, ya que interfiere con las vías de señalización 

implicadas en la apoptosis. Se ha descrito que el Zn impulsa la apoptosis celular (células 

epiteliales de la próstata, células gliales, neuronas, células epiteliales del ovario, 

coriocarcinomas, entre otras). Sin embargo, en otras células tiene una función 

antiapoptótica (células epiteliales del pulmón, células renales, macrófagos, linfocitos, 

timocitos, células pancreáticas). Una concentración baja de Zn puede estimular a la 

apoptosis, mientras que concentraciones elevadas la inhiben. Esto dependerá de la 

capacidad de captación de Zn por parte de las células, los mecanismos celulares y la 

acumulación del mineral en ellas (Suttle, 2010). 

 

 El efecto protector del Zn se atribuye a la inhibición de las endonucleasas 

dependientes de Ca y Mg, desencadenantes de las últimas fases de la apoptosis. Se ha 

descrito, que parte de los mecanismos implicados en el efecto protector del Zn parecen ser a 

través de la inhibición de la vía de las caspasas (caspasa-3). Los iones de Zn pueden inhibir 

a las proteasas que catalizan la conversión de los precursores de la caspasa-3 activa e 

inducir a la apoptosis de las proteasas, con lo que, los efectos apoptoticos del Zn, podrían 

servir para desarrollar agentes anti-tumorales (Suttle, 2010). 

 
2.4.1.10 Metabolismo 

 

 El papel que desempeña el Zn en el control del apetito es multifactorial. El patrón y 

la tasa de ingestión de alimento puede verse afectado por el exceso o falta de Zn en la dieta. 

Por lo tanto, el primer sistema del control homeostático de Zn en el organismo es el 

gastrointestinal (Suttle, 2010). 
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 El Zn tiene un papel muy activo en el sitio catalítico de un número importante de 

sistemas enzimáticos; a diferencia del hierro y del cobre, no cambia su estado 

electroquímico, por lo que no es útil en reacciones de óxido-reducción; sin embargo, por la 

misma razón, el organismo no corre riesgo de daño por oxidación, lo que permite que el 

zinc sea transportado y utilizado más fácilmente. Además de su papel como ion catalítico, 

el zinc también destaca por ser un ion estructural que participa en algunas membranas 

biológicas o en los ácidos nucleicos. El Zn forma enlaces cruzados, como en las bases de 

los llamados “dedos de zinc”, que caracterizan a algunas proteínas de transcripción (Pallauf 

y Müller, 2006). 

 

 El Zn es esencial para la integridad de las histonas, proteínas íntimamente 

involucradas con el ADN, además de ser un componente de las polimerasas del ADN y del 

ARN y de enzimas citosólicas involucradas en la síntesis de proteínas, razón por la cual se 

ha mencionado que el Zn puede desempeñar un papel central en el crecimiento celular 

(Cousins 1996) 

 

 Por otra parte, también se ha sugerido que el zinc puede ser un regulador 

intracelular con una importancia biológica similar a la del Ca; sin embargo, es poco lo que 

se sabe acerca de esa función (Pallauf y Müller, 2006). 

 
2.4.1.11 Absorción 

 

 La absorción de Zn se lleva a cabo principalmente en el duodeno (58 %), siendo en 

yeyuno e íleon del 10 y 30 %, respectivamente. Los mecanismos de absorción del Zn 

exógeno han sido poco estudiados, aunque se admite que este proceso se compone de dos 

fases (Hara et al., 2000; Klasing et al., 2005): 

 

 Absorción insaturable, no es afectada por la ingesta de Zn. 

 

 Absorción saturable, se estimula por la disminución en el consumo de Zn. 

 

 La presencia de estos procesos de saturación-insaturación del mineral son los 

responsables de intentar establecer la homeóstasis metabólica del mineral (Krebs, 2000), y 

que, al estar relacionadas directamente con el consumo de Zn, están afectadas por la 

biodisponibilidad de las distintas fuentes de Zn, las necesidades del organismo y la 

excreción endógena del mineral. La absorción del Zn a nivel intestinal ocupa sistemas de 

transporte activo saturable, así como un proceso no-saturable de difusión pasiva. Este 

proceso necesita del gradiente de concentración del catión Zn que esté disponible para su 

absorción. (Cousins, 1996; Klasing et al., 2005; Pallauf y Müller, 2006).  
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Figura 5. Absorción de Zn a nivel intestinal. 
 

 La absorción de Zn está inversamente relacionada con el consumo del mismo, a 

través de la dieta. La disposición de absorción intestinal es alta cuando se consumen bajos 

niveles de Zn. Se sabe que cuando se consumen mayores niveles del mineral, hay una 

disminución en la eficiencia de absorción, pero un aumento en la cantidad total de Zn 

absorbido. El Zn ingerido a través de la dieta se difunde por la luz intestinal hacia el 

citoplasma, con la ayuda de los distribuidores de cationes, los cuales actúan como 

transportadores del Zn en las células intestinales y se encuentran principalmente en las 

membranas de las microvellosidades, cuentan con seis dominios transmembranales 

(Cousins et al., 2006). 

 

 Estas proteínas transportan Zn y otros metales desde el citoplasma hacia el lumen 

intestinal o al exterior celular e intervienen en la detoxificación y/o acúmulo de metales 

(distribución y almacenamiento de Zn). El mecanismo de excreción de Zn de las células se 

realiza mediante una proteína reguladora (TTM-1B), la cual se localiza en la superficie 

apical de la membrana plasmática de las células intestinales. Las TTM-1A, actúan 

principalmente en las vesículas de la célula y promueven la excreción de Zn o su retención 

en la célula. El ZnT1 es el transportador más importante en el control de salida de Zn hacia 

el lumen intestinal. Se habla de una ruta potencial para la liberación de Zn endógeno en el 

tracto gastrointestinal, la cual se lleva a cabo de la serosa a la mucosa, con una eventual 

liberación de Zn en el lumen intestinal (Cousins et al., 2006). 

 

 Por lo tanto, se cree que existen múltiples factores que influyen en la absorción de 

Zn: 

   

 El aumento de la concentración de Zn satura el sistema de transporte activo.  

 

 La tasa de absorción de la mucosa intestinal puede verse reducida debido a 

procesos patológicos.  
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 La presencia de otros cationes divalentes (Ej.: Ca) los cuales compiten por el 

canal no específico de Zn, llamado canal polivalente. 

 

 Por lo que la absorción y retención de este mineral es mayor durante los procesos de 

crecimiento de un organismo que durante la etapa de desarrollo (Klasing et al., 2005). La 

eficiencia en la absorción de Zn puede varían entre un 15 a más de 60%.  

 

 El proceso de homeóstasis de Zn en la célula se controla a través de los mecanismos 

de absorción, eliminación y retención intracelular, estando asociados con la expresión de 

genes transportadores de Zn y con las MT. Las MT son proteínas citosólicas con un alto 

contenido de cisteína, intervienen como factor de regulación del transporte de Zn por la 

mucosa, actuando como destoxificante, además de participar en el almacenamiento de Zn. 

La MT desempeña un papel importante como antagonista entre la absorción de Cu y Zn 

(Iguchi et al., 2004; Cousins et al., 2006).   

 

 La interacción de micronutrientes puede afectar la absorción y biodisponibilidad de 

los mismos, ya que minerales con similitudes químicas pueden competir por las proteínas 

de transporte u otros mecanismos de absorción. Las consecuencias cuantitativas de estas 

interacciones dependerán de las concentraciones relativas de nutrientes (Brzóska y 

Moniuszko-Jakoniuk, 2001; Sandström, 2001). 

 

 En monogástricos, la absorción del Zn parece tener lugar principalmente en el 

intestino delgado (Mc Lowell, 1992). En rumiantes, actualmente se acepta que el intestino 

delgado es también el principal sitio de absorción, aunque existen evidencias en ovinos, que 

el Zn en el rumen puede ser mayor su absorción que en intestino delgado (Arora et al., 

1969). 

 

 El proceso de absorción puede ser dividido en dos eventos separados: primero, la 

captación de Zn desde el lumen intestinal hasta el interior del enterocito y, segundo, el 

transporte desde la célula hacia la sangre (Cousins, 1989). La entrada del Zn a la célula 

puede llevarse a cabo a través de un mecanismo de difusión facilitada (mediada por 

transportadores) y por transporte activo (Davies 1980; Menard y Cousins, 1983), ambos 

procesos son saturables. Sin embargo, las pruebas acerca de la existencia de un transporte 

activo no son concluyentes hasta el momento (Cousins, 1985). Una pequeña porción de la 

captación y el transporte puede ser no saturable, a través de una difusión simple y un 

movimiento paracelular. La captación saturable puede involucrar la unión con ligandos de 

bajo peso molecular, que están presentes en el lumen intestinal. El complejo Zn-ligando 

entra a la célula de forma intacta o dona el Zn a un receptor de membrana. 

Subsecuentemente, el receptor libera el Zn hacia el interior de la célula (Swinkels et al., 

1994). Dentro del enterocito el transporte del Zn estaría a cargo de una proteína intestinal 

rica en cisteína (PIRC), la que aumenta la absorción de Zn, transportándolo desde la capa 

estriada (extremo apical) hasta la membrana basolateral. La PIRC se una a una gran porción 
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de Zn dietario, y esta unión es saturable a niveles mayores. Sin embargo, su síntesis no es 

inducible por el Zn ni por otros metales. 

  

La metalotioneína intestinal compite por el Zn con esta proteína, de manera que contribuiría 

a regular la absorción de Zn (Hempe y Cousins, 1992; Levenson et al., 1994). El camino 

desde el enterocito hasta la corriente sanguínea podría ser un proceso activo y estar 

mediado por un transportador de membrana. Se trata de un proceso saturable y no afectado 

por el proceso de Zn dietario, de manera que, la absorción de Zn no está regulada a nivel de 

la membrana basolateral. 

 

La metalotioneína es una proteína de bajo peso molecular, de alrededor de 6,500 Da, 

formada por una cadena simple de 61 aminoácidos y que tiene la capacidad de ligar 5 a 7 

átomos de metal por molécula (gracias a su alta cantidad de cisteínas, alrededor de 30 % de 

sus aminoácidos). Se une preferentemente a cadmio (Cd), mercurio (Hg), Cu y Zn. Debido 

a que la metalotioneína intestinal es sintetizada en proporción al Zn dietario, se ha 

propuesto un rol de la misma en la regulación de la absorción de Zn. La metalotioneína 

reduce la absorción de Zn, secuestrándolo dentro del enterocito, debido a su mayor afinidad 

por este mineral con respecto a otras proteínas intestinales (Cousins, 1985; Cousin y Lee-

Ambrosse, 1992). 

 

Sin embargo, el rol de la metalotioneína en la absorción del Zn ha sido criticado por 

algunos investigadores. Flanagan et al. (1983) encontraron solo efectos transitorios del 

nivel de Zn dietario sobre la síntesis de metalotioneína en intestino con aumento inicial, y 

descenso luego a niveles cercanos a los del grupo control, a pesar que la concentración 

dietaria del Zn era siete veces mayor en el grupo tratado. Éste autor propone que durante 

una exposición a largo plazo se ponen en juego otros mecanismos regulatorios de la 

absorción del Zn. Adicionalmente Coopen y Davies (1987) encontraron que el Zn dietario 

solo induce la síntesis de metalotioneína intestinal en ratas a niveles de 5 a 80 ppm. A 

niveles mayores a 80 a 160 ppm, no hallaron una posterior inducción de la síntesis de 

metalotioneína. 

 

Existen también diferencias de especie con respecto a la metalotioneina. Flanagan et al. 

(1983) encontraron, en ratas, una relación inversa entre niveles de metalotioneína en 

intestino y absorción de Zn, pero ninguna correlación en el ratón. Saylor et al. (1980) 

informaron que el contenido de metalotioneína del intestino de ovinos no está influenciado 

por el Cu ni por el Zn. 

 

En pollos se ha propuesto que la vitamina A podría actuar en la regulación de la absorción 

intestinal, estimulando la síntesis de una proteína portadora de Zn (Berzin y Bauman, 

1987). En relación con ello, se ha demostrado que la deficiencia de vitamina A en ratas 

disminuye la concentración de Zn en tejidos tales como hígado y testículos (Rahman et al., 

1995). 
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Varios factores pueden afectar la absorción del Zn, y, por lo tanto, su biodisponibilidad. 

Dichos factores han sido ampliamente estudiados en monogástricos. Entre otros se citan: 

fitatos, Ca, Cd, Cu, Fe, fibra, posiblemente por efectos combinados de fitatos y lignina 

(Kelsay et al., 1979) y baja proteína dietaria (Van Cammpen y House, 1974). En 

monogástricos, con dietas comúnmente usadas en la práctica, la relación molecular 

(fitatos/Ca/Zn) predice mejor la biodisponibilidad del Zn que la simple relación fitato/Zn 

(Fordyce et al., 1987). A pesar de la existencia de todos estos factores, se reconoce que, en 

nutrición practica de monogástricos, los antagonistas más importantes son el fitato y el Ca. 

Debido a que todas las dietas para cerdos y aves los contienen, es de rutina la adición de 

núcleos minerales con Zn. 

 

Por otro lado, se ha demostrado que algunos aminoácidos, como histidina, lisina, glicina y 

cisteína, y algunos agentes quelantes como el EDTA y el ácido ascórbico (Cousins, 1985), 

incrementan la absorción de Zn.  

 

El efecto inhibitorio de los fitatos no existe en animales con rumen funcional, y solo puede 

tener importancia practica cuando se usan sustitutos lácteos en terneros, en los que parte de 

la proteína es aportada por fuentes vegetales (Miller, 1970). 

 

Algunos estudios señalan que altos consumos de Ca pueden incrementar los requerimientos 

de Zn en vacas lecheras (Haaranen, 1963). Sin embargo, en otros trabajos en animales con 

rumen funcional, los efectos de altas concentraciones de Ca dietario fueron pequeños 

(Fontenot et al., 1964; Mills y Delgarno, 1967) o nulos (Miller et al., 1963; Kinkaid, 1979). 

A la luz de estos resultados, y coincidiendo con Mills (1978), resulta poco probable que el 

calcio pueda tener importancia cuando se utilizan dietas naturales. Dicho razonamiento se 

aplica para el Cu, como antagonista del Zn. Al igual que en monogástricos, existen 

informes de que el Cd es un competidor del Zn en rumiantes (Miller, 1970), pero tampoco 

esta interacción es de importancia práctica. El Fe antagoniza la absorción del Zn en el 

intestino de ratas, aun cuando los mecanismos de absorción de ambos minerales son 

diferentes. Standish et al. (1969), hallaron que altos niveles de Fe en el alimento 

disminuyeron la concentración de Zn en hígado y riñón en bovinos, ya que en forrajes 

verdes o conservados es frecuente encontrar elevados niveles de Fe, esta es una de las pocas 

interacciones que posiblemente sea de relevancia en rumiantes. 

 
2.4.1.12 Transporte 

 

 Posterior a su paso hacia la circulación portal, el Zn plasmático es distribuido en dos 

fracciones mayores. Cerca de 2/3 se encuentran laxamente unidos a la albumina, y, 

probablemente esta sea la principal encargada de la transferencia del Zn de la sangre a los 

tejidos. La mayor parte del tercio restante está unido firmemente a la alfa-2 

macroglobulina, y una porción menor a ciertos aminoácidos, generalmente histidina y 

cisteína. La unión más fuerte del Zn con la alfa-2 macroglobulina sugiere que su habilidad 

para donar Zn a los tejidos en condiciones fisiológicas puede ser limitada, a menos que esté 

involucrado un proceso de endocitosis. Se ha planteado que el Zn ligado a los aminoácidos 
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está en equilibrio con el Zn ligado a la albumina, y que tiene una importante función en el 

transporte y excreción del mineral. Realmente, solo un 10 a 20 % del Zn de la sangre se 

encuentra en el plasma. La mayor parte está localizada en los eritrocitos y leucocitos 

(Cousins, 1985). 

 
2.4.1.13 Captación tisular y almacenamiento 

 

 La forma en que el Zn se divide en las células dependerá en mayor o menor medida 

de las necesidades del organismo. La distribución de este mineral en todo el cuerpo se 

realiza a través de las vesículas citoplásmicas (zincosomas), y la concentración puede variar 

entre especies. El nivel de Zn acumulado está más relacionado con la cantidad que con la 

fuente de Zn, ya que la expresión de MT se incrementa en los animales que consumen 

mayor nivel de este mineral (Hernández, 2006). Asimismo, el hecho de que las células 

entren en fase estacionaria permite que la concentración de Zn no cambie. Bajo estas 

condiciones, se han encontrado de 600,000 a 3 millones de átomos de Zn por célula 

(Regalla y Lyons, 2005). 

 

 En un estado carencial, los primeros sitios de almacén que pierden Zn son los 

zincosomas del hígado, riñón y páncreas. En el caso de los estados de almacenamiento, 

estos pueden cambiar debido a la edad de los animales y a la fuente de Zn utilizada. Se ha 

demostrado que fuentes orgánicas de Zn se almacenan en mayor proporción en órganos 

como hígado, bazo, corazón e intestino delgado, que cuando se utilizan fuentes inorgánicas 

(Spears, 1996; Krebs, 2000). A este respecto, Rojas et al. (1995) observaron que el Zn de la 

fuente orgánica Zn-Lis se acumula en cantidades altas en estos tejidos, pero con 

predilección en hígado como principal órgano metabólico, restándole importancia a los 

otros órganos. Se señala que altas concentraciones del mineral están presentes en las células 

β del páncreas, las cuales favorecen el almacenamiento de la insulina, el iris, pulmón y 

retina del ojo (interacción con la enzima superóxido dismutasa) y en los tejidos 

reproductivos como la próstata (Krebs, 2000). 

 

 Cerca del 30 % al 40 % del Zn que entra en el sistema portal es separado por el 

hígado, para luego ser liberado subsecuentemente a la sangre (Hambidge et al., 1986). Las 

fluctuaciones de Zn dietario causan pequeños cambios en la concentración hepática del 

mineral. La concentración intracelular del Zn es mantenida gracias a la acción concentrada 

de varias hormonas. Aunque se han realizado pocos estudios sobre la captación hepática de 

Zn, se cree que es un proceso que requiere energía y que consta de dos etapas. La primera, 

una fase de captación rápida, probablemente mediada por un transportador, y que 

representa la unión inicial a sitios específicos de la membrana plasmática. La segunda es 

una fase de acumulación a una tasa mucho más lenta. En el hepatocito, el Zn se encuentra a 

nivel de distintas funciones subcelulares, principalmente a nivel de núcleo 

(nucleoproteínas) y citosol (metaloenzimas, metalotioneína). La administración oral o 

parenteral de zinc se asocia a una inducción del gen de la metalotioneína hepática, y a una 

acumulación de Zn en hígado unido a esta proteína. Se ha estimado en ensayos in vitro, en 

situaciones que simulan un consumo normal de Zn, que ocurre un intercambio casi total en 
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el hepatocito en el término de 30 h. No se conocen con exactitud los ligandos plasmáticos a 

los que es transferido el Zn luego de su flujo del hígado, pero probablemente son la 

albúmina y algunos aminoácidos. En la actualidad, muy poco es conocido acerca de la 

captación del Zn por tejidos extra hepáticos (Spears, 1996)  

 

 La metalotioneína es sintetizada en varios órganos además del intestino, incluyendo 

hígado, riñón, páncreas, piel, tanto en monogástricos (Cousins, 1985) como en rumiantes. 

La función de la metalotioneína no está exactamente definida, pero han sido demostrados 

varios roles. Puede actuar como un amortiguador ante niveles excesivos o tóxicos de 

algunos metales (Hg, Cd, Zn y Cu), como un donante de Zn para las metaloenzimas, y aun 

para las membranas biológicas, y como un elemento de los mecanismos de defensa del 

organismo. Existen varias isoproteínas, con pequeñas diferencias en su composición 

aminoacídica, codificadas por genes diferentes, de las cuales las principales son las 

metalotioneínas I y II. En el hígado, se demostró que es sintetizada en los poliribosomas, lo 

que sugiere que no es una proteína secretada, sino que su rol biológico está relacionado con 

procesos intracelulares (Regalla y Lyons, 2005). 

 

 El papel detoxificante de la metalotioneína queda de manifiesto cuando se 

administran altos niveles de Zn en la dieta; Whanger et al. (1981) trabajando con bovinos y 

ovinos señalaron que el Zn, en estos casos se une principalmente a la metalotioneína que se 

encuentra en el intestino, hígado, páncreas y riñón. Lee et al. (1994) demostraron en ovejas 

que una dosis alta de ZnO en la dieta provocaba un aumento de las isoformas de 

metalotioneína I y II en riñón e hígado, mas no en intestino. 

 

 A partir de estudios realizados en ratones (Dalton et al., 1996) se reconoce que la 

metalotioneína puede servir como un pool de Zn biológicamente disponible para periodos 

de deficiencia del mineral, siempre que la deficiencia no sea de larga duración.  

 

 La síntesis de metalotioneína está bajo regulación hormonal, y es estimulada por los 

glucocorticoides, el glucagón, la adrenalina, y la interleucina 1, hormonas que llevan a una 

acumulación hepática de Zn y una disminución del Zn plasmático. El estrés de distintos 

orígenes, por calor, trauma físico, ejercicio excesivo, infección aguda o endotoxemia tiene 

un efecto marcado sobre el metabolismo del Zn, a través de una inducción de síntesis de 

metalotioneína por medio de los mecanismos hormonales citados. En vacas lecheras no se 

ha encontrado una correlación negativa entre glucocorticoides plasmáticos y Zn plasmático, 

pero cuando las vacas se evaluaron en estrés térmico se encontró una disminución del Zn en 

plasma y una correlación alta y negativa entre corticoides y Zn en sangre. 
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2.4.1.14 Excreción 

  

Algunos estudios señalan que el consumo de Zn regula la excreción de este mineral, ya que 

consumos extremadamente altos, no incrementan proporcionalmente la cantidad de Zn en 

los tejidos, debido a que el mineral es excretado por su principal ruta de eliminación 

endógena. El tracto gastrointestinal elimina de 2 a 10 % del Zn por orina, mientras que el 

resto, lo hace vía heces, siendo este el primer mecanismo homeostático del Zn, el cual se 

mantiene activo durante el periodo de tiempo que continúe el suministro (Krebs, 2000). 

 

 Las pérdidas fecales de Zn son una combinación del mineral consumido a través del 

alimento y que no es absorbido y otra parte de las secreciones endógenas de este mineral. 

La excreción de Zn también es realizada por otras vías como el sudor, descamación de la 

piel, pérdidas de cabello y en semen. Por otra parte, el hígado, páncreas e intestino se 

convierten en mecanismos de excreción de Zn, evitando en el organismo la toxicidad del 

mismo (Cousins et al., 2006). 

 

 En rumiantes la mayor parte de la excreción se lleva a cabo a través de las heces y 

una muy pequeña parte a través de la orina (Miller, 1970). La secreción de Zn hacia el 

lumen intestinal se lleva a cabo vía secreciones pancreáticas, biliar e intestinal propiamente 

dicha a través de un flujo serosa-mucosa (Cousins, 1985). Stake et al. (1974) sugieren que 

el páncreas contribuye con el 25 % o menos de las pérdidas endógenas de Zn. En consumos 

normales del mineral, el Zn que se recoge en heces es primariamente Zn no absorbido (Mc 

Dowell, 1992). 

 
2.4.1.15 Control homeostático 

 

 La cantidad de Zn absorbida está regulada por la capacidad que tiene el cuerpo de 

mantener constante su estado interno de frente a cambios en las condiciones externas. El 

porcentaje de Zn dietario absorbido dependerá de la cantidad de Zn en la dieta y de los 

requerimientos del animal, que a su vez son determinados por el status previo del animal, 

su estado fisiológico y el tipo y nivel de producción. 

 

 A medida que el Zn dietario aumenta, el porcentaje absorbido disminuye y 

viceversa. Menard y Cousins (1984) encontraron que la velocidad de absorción de Zn por 

parte del intestino delgado era el doble en ratas deficientes que en ratas suficientes de Zn. 

La afinidad por el Zn no estaba incrementada, de manera que el aumento en la tasa de 

transporte, probablemente, se debía a un incremento en el número de receptores que podían 

capturar el Zn libre o unido a ligandos de bajo peso molecular. 

 

 En un ensayo realizado en ratas, la absorción verdadera de Zn varió casi 100 % 

hasta cerca de 30 %, a medida que el nivel dietario incrementaba. En vacas lecheras la 

absorción real de Zn era hasta de 53.5 % con 16.6 ppm en la dieta y el 34.8 % con 39.5 

ppm mientras que la excreción en la leche se había duplicado. Cuando vacas lecheras en 

producción fueron pasadas de una dieta normal a una deficiente (6 ppm de Zn) la absorción 
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aparente incremento de 22 a 51 % al término de una semana y luego sigió aumentando 

hasta alcanzar el 66 % a la sexta semana (Kirchgessner et al., 1978). 

 

 Stake et al. (1975) concluyeron que con dietas bajas en Zn (16.6 ppm), la absorción 

verdadera era de 49.7 %, 47.2 % y 53.4 % en terneros de 2 y 6 meses y en vacas lecheras, 

respectivamente. Esto demuestra que los bovinos tienen capacidad para responder ante los 

aumentos en los requerimientos que representa la lactancia y contradice algunos indicios 

acerca de que la capacidad de absorción del Zn desciende con la edad. Los niveles de Zn en 

leche rondan los 4 mg/L, con concentraciones dietarias de 40 ppm del metal. Con dietas 

deficientes (17 ppm) pueden disminuir hasta 3.3 mg/L, y con niveles dietarios altos, pero 

no tóxicos, alcanzan una meseta de alrededor de 8 mg/L (Miller, 1975), lo que sugiere que 

la excreción de Zn en leche cumple un cierto papel en la regulación homeostática del 

mineral. 

 

 Durante la fase final de la preñez, aumenta la absorción de Zn en ratas y cerdas, 

para hacer frente a la mayor demanda de los fetos y de la lactación (Kirchgessner et al., 

1992). 

 

 El status previo de Zn en el animal también influye notablemente, ya que animales 

deficientes tienen una absorción neta mayor, de modo que dietas convenientes de Zn 

conservaran durante un corto periodo su capacidad de absorción aumentada (Kirchgessner 

et al., 1978). 

 

 Las secreciones endógenas de Zn en el intestino delgado juegan también un rol 

importante en la homeostasis del mineral, aunque una parte considerable de ese Zn puede 

ser absorbido en el mismo intestino delgado. Weigand y Kirchgessner (1979) encontraron 

que a medida que el Zn dietario aumenta más de los requerimientos, la secreción endógena 

de Zn incrementa, y puede llegar ser un mecanismo más importante que la disminución de 

la absorción. 

 

 Como puede observarse en el Cuadro 2, alrededor del 60 % del Zn corporal se 

encuentra en musculo esquelético y un 25 % en hueso, mientras que solo una parte muy 

pequeña corresponde al plasma. Cuando los animales se alimentan con dietas deficientes de 

Zn, la concentración de Zn disminuye, aunque en forma no muy marcada, en algunos 

órganos, como páncreas, hígado, riñón, intestino, pelo y hueso, pero no en musculo 

esquelético. El Zn es solo liberado a partir del musculo cuando este tejido está siendo 

catabolizado. No se vislumbra porque se preserva el pool de Zn en músculo, cuando otros 

pools más vitales disminuyen y provocan, consecuentemente, la aparición de una serie de 

signos clínicos y bioquímicos. 
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Cuadro 2. Distribución del Zn corporal en humanos.  

Tejido u órgano Contenido (g) Distribución (%) 

Musculo 1.5 60 

Hueso 0.5-0.8 20-30 

Piel y pelo 0.21 8.0 

Hígado 0.10-0.15 4-6 

Estómago, intestino y páncreas 0.03 2.0 

Riñones 0.02 0.8 

Bazo 0.003 0.1 

Sistema nervioso central 0.04 1.6 

Sangre 0.02 0.8 

Plasma 0.003 0.1 

Fuente: Jackson (1989). 

 

 En la deficiencia de Zn, su movilización desde el hueso, ha sido extensamente 

estudiada, pero los resultados son controvertidos. Algunos estudios indican que esta 

movilización depende de la tasa de reabsorción ósea y que el hueso sirve como secuestrador 

de Zn y no como reservorio. Sin embargo, un trabajo realizado con ratas en crecimiento 

(Zhou et al., 1993), demuestra que una pequeña parte del Zn óseo (10-20 %) puede ser 

liberado en la primera fase de la deficiencia marginal de Zn para cubrir los requerimientos 

de los tejidos blandos. Coincidentemente Emmert y Baker (1995) encontraron que el hueso 

y el hígado pueden almacenar Zn cuando los pollos fueron alimentados con dietas por 

encima del requerimiento mínimo, y que este Zn puede ser liberado en un subsecuente 

periodo de deficiencia para poder soportar un crecimiento normal durante una semana. 

 

 Se ha argumentado acerca sí es que existen dos pools de Zn corporal; un pool 

funcional de Zn, localizado en aquellos tejidos y fluidos menos afectado por el consumo de 

Zn, y un pool intercambiable, que responde fuertemente las variaciones en el Zn dietario y 

que sería menos importante para el metabolismo. En realidad, serian varios pools 

intercambiables de pequeño tamaño ubicados en distintos órganos y tejidos. Probablemente, 

parte de este pool sea el Zn unido a la metioneína, que demostró ser una proteína 

distribuida en casi todos los órganos y tejidos (Weigand y Kirchgessner). 

  

 Un enfoque empleado en la nutrición clínica, especialmente en humanos, para tratar 

de identificar el comienzo temprano de una deficiencia de Zn implica la predicción del pool 

rápidamente intercambiable por medio del uso de isotopos estables. Fairwather-Tait et al. 

(1993) demostraron en humanos, la factibilidad de utilizar una inyección endovenosa de Zn 

y medir su cinética plasmática para evaluar el tamaño del pool. Así, pudieron distinguir un 

pool pequeño, que se intercambia rápidamente con el plasma, y un pool mayor, lentamente 

intercambiable. Miller et al. (1994), trabajando también con isotopos estables, encontraron 

que el pool que se intercambia con el plasma dentro de dos días está fuertemente 

relacionado con el Zn dietario. Esta es un área en la que se sigue trabajando en medicina 

humana, pero aún no existen trabajos en animales rumiantes.  
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En el Cuadro 3, se hace mención de los procesos homeostáticos relacionados con el Zn a 

modo de resumen. 

 
2.4.1.16 Contenido de zinc en alimentos 

 

 El contenido de Zn de los alimentos utilizados en rumiantes varía ampliamente. En 

general, se asume que las leguminosas tienen mayores concentraciones que las gramíneas, y 

que a medida que las plantas maduran, disminuye su contenido de Zn (McDowell, 1992). 

 

 La interacción suelo-planta es compleja. Una baja concentración de Zn en el pasto 

puede ser reflejo de una deficiencia de Zn en el suelo, pero también de la presencia de 

factores que disminuyen su disponibilidad. El rango óptimo de pH del suelo para la 

absorción de Zn por parte de las forrajeras esta entre 5 y 7, al igual que para el Cu. A 

medida que el pH del suelo aumenta, decrece la disponibilidad del Zn para la planta, pero 

no es el único factor. Las bajas temperaturas y el exceso de humedad también pueden 

reducir la captación del Zn (McDowell, 1992). 

 

Cuadro 3. Procesos implicados en la homeostasis del Zn. 

 Muerte 

Exceso de Zn Lesiones y signos de intoxicación 

Interferencia con otros nutrientes 

 

 

Disminución de la absorción y aumento de 

la secreción en el intestino 

 Aumento de la absorción y disminución de 

secreción en el intestino 

Niveles adecuados 

 

Redistribución tisular para proteger los 

pools vitales 

 Fase metabólicamente descompensada: 

disminución de la actividad de las Zn- 

metaloenzimas 

Deficiencia de Zn Fase de deficiencia clínica, se presentan 

signos y lesiones característicos. 

Metabolismo perturbado de otros nutrientes  

 Muerte 

Adaptado de Agget y Favier (1993). 

 

 Para los monogástricos (cerdos y aves) se reconoce que las dietas más comunes a 

base de cereales y suplementos proteicos de origen vegetal tienen una baja disponibilidad 

de Zn, de manera que la suplementación es rutinaria. Por el contrario, para los rumiantes se 

ignora la disponibilidad del Zn en los alimentos, y por ello la concentración del mineral es 

sólo una estimación a la hora de formular raciones, siendo aconsejable trabajar con algún 

margen de seguridad sobre los requerimientos (McDowell, 1992). 
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2.4.1.17 Productos disponibles para la suplementación con Zn 

 

 Para lograr una producción animal eficiente y mantener un buen estado de salud en 

los animales es necesario que los nutrientes minerales sean provistos en la dieta en 

cantidades adecuadas y en una forma que sea biológicamente utilizable. La forma idónea 

para la suplementación de Zn es a través de la vía oral, mezclando los suplementos con la 

dieta completa o proveyendo los mismos en forma separada en bateas, en el caso de una 

alimentación pastoril. El grado de biodisponibilidad de los minerales contribuye en los 

requerimientos dietarios y es importante, por lo tanto, conocer esa biodisponibilidad en los 

alimentos y suplementos minerales que se utilizan comúnmente en la alimentación de los 

animales.  

 

 Las fuentes inorgánicas más comunmente utilizadas para la suplementación de Zn 

son óxido, sulfato y, en menor medida, carbonato y cloruro de Zn. Analizando trabajos 

realizados con monogástricos hasta el presente, en una revisión efectuada por Baker y 

Ammerman (1995), los autores no observaron una predisposición clara acerca de cuál de 

las fuentes presenta mayor biodisponibilidad. Sin embargo, a partir de los trabajos más 

modernos en aves y cerdos surge que el ZnSO4H2O o el ZnSO47H2O, usados normalmente 

como estándares, son superiores al ZnO. 

 

 En rumiantes (bovinos y ovinos) la tendencia general parece ser: ZnSO4 > ZnO > 

ZnCO3 > ZnCl, aunque la superioridad del sulfato sobre el óxido de Zn no ha sido 

fehacientemente demostrada.  

 

 El complejo metionina-Zn es al presente, el complejo aminoácido-Zn más utilizado 

en producción animal. Se trata de un compuesto soluble, químicamente estable, 

eléctricamente neutro y con un peso molecular de 378 Da. Los aminoácidos tales como Zn-

metionina, y en menor medida Zn-lisina, han sido los más estudiados. Swinkels et al. 

(1994) sostienen que no existen evidencias consistentes acerca de la mejor 

biodisponibilidad del Zn en ellos. Sin embargo, a juzgar por los trabajos realizados en los 

últimos años, existen algunas diferencias entre especies, y tal vez entre destinos 

productivos.  

 

 Rojas et al. (1995), informaron que el Zn-metionina presentó similar 

biodisponibilidad que el ZnO y el ZnSO4 en corderos a juzgar por la concentración de Zn 

en determinados órganos, pero que la Zn-lisina fue superior a las demás fuentes probadas, 

logrando concentraciones de Zn superiores en páncreas, hígado y riñón. Kincaid et al. 

(1997) hallaron que Zn-metionina y Zn-lisina tienen mejor biodisponibilidad que el ZnO en 

terneros, cuando se compararon los niveles de Zn en suero e hígado. 

 

 Contrariamente a estos resultados, Kegley y Spears (1994) encontraron que la 

suplementación de corderos (alimentados con heno de festuca) con ZnO y ZnSO4 

mejoraron la ganancia de peso y la conversión alimenticia, comparados con los grupos 

control y Zn-metionina. En rumiantes en crecimiento la información acerca del uso de Zn-
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metionina, hasta el presente, aparece como contradictoria y serían necesarios estudios más 

ajustados para determinar su biodisponibilidad. En un trabajo realizado con vacas de cría, 

los animales suplementados con Zn-metionina destetaron temeros más pesados y ganaron 

más peso que los suplementados con ZnO (Spears y Kegley, 1991). 

  

Spears et al. (1992) investigaron también los efectos de la cantidad y fuente de Zn sobre la 

respuesta inmune en temeros suplementados con una dieta que contenía 26.4 ppm de Zn. 

Los animales suplementados con 25 ppm de Zn en forma de Zn-metionina mostraron 

mayores títulos de anticuerpos cuando fueron inmunizados contra el virus de la 

rinotraqueítis infecciosa, mientras que los suplementados con igual cantidad de Zn en 

forma de ZnO mostraron títulos intermedios. Los temeros suplementados con Zn y Mn, y 

desafiados posteriormente con el virus, perdieron menos peso y presentaron una menor 

disminución del Zn plasmático que los controles a los 7 d. Sin embargo, la respuesta fue 

similar entre los animales alimentados con fuentes inorgánicas y orgánicas. 
 

 La forma más habitual de suplementación de Zn en la dieta de los animales es el 

óxido de zinc (ZnO) y el sulfato de zinc grado alimenticio (ZnSO4H2O), aunque 

recientemente han surgido nuevos productos como Zinc-metionina, Zinc-lisina, con la 

premisa de proteger al zinc de sus antagonistas dietarios. En este sentido recientes estudios 

de comparación de disponibilidad de fuentes de Zinc establecieron que ZnSO4> ZnMet> 

ZnO> ZnLis (Spears 1991). 

 
2.4.1.18 Requerimientos nutricionales 

 

 El conocimiento de las necesidades de nutrientes es esencial para disminuir al 

mínimo los costos de producción y sobre todo permitir una expresión plena de la capacidad 

productiva de los animales. Los requerimientos mínimos para animales de granja varían 

con la especie, raza, edad y función productiva, además de la composición de la dieta; en 

particular, la proporción de constituyentes orgánicos e inorgánicos que afectan su 

absorción, fitatos y calcio. Los requerimientos de Zn para cerdos se encuentran en un rango 

24 a 33 ppm (Undergood y Suttle, 1999), aunque el máximo tolerable se ha establecido en 

1000 ppm (NRC, 2005). Para las aves el rango aceptado va 35 a 40 ppm con un máximo 

tolerable de 500 ppm (Undergood y Suttle, 1999; NRC, 2005). 

 

 El requerimiento mínimo de Zn para los rumiantes cambia con la forma química de 

combinación en la cual el elemento ocurre con otros componentes de la dieta. Los 

requerimientos de Zn propuestos para los rumiantes varían de 20 a 40 ppm. El 

requerimiento de Zn va a variar dependiendo del criterio usado para evaluarlo. En el caso 

de los corderos, Mills et al. (1975) sugirieron que 7 ppm de Zn en la dieta era suficiente 

para el crecimiento pero que se necesitaban 15 ppm para mantener niveles normales de Zn 

en la sangre. Underwood y Somers (1969) concluyeron que un consumo de Zn de 17 ppm 

aparentemente era adecuado para el crecimiento de corderos machos pero inadecuado para 

un desarrollo y función testicular normal. Esto último fue mejorado significativamente por 
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un consumo dietético de 32 ppm de Zn (McDowell y Arthington, 2005). El máximo 

tolerable para bovinos y ovinos es de 500 y 300 ppm respectivamente (NRC, 2007). 

 
2.4.1.19 Deficiencia de Zn  

 

 La disponibilidad limitada del mineral en el organismo originada por un bajo 

consumo, es detectada inmediatamente a nivel celular y con ello, puede dañar la capacidad 

de respuesta del organismo y conducirlo a un estado de deficiencia (McDonald, 2000; 

Maret, 2001). El estudio de estas deficiencias en los organismos, establece la importancia 

del Zn en el desarrollo y crecimiento. La primera manifestación de deficiencia en los 

animales es la anorexia, que va de la mano con la disminución del apetito y de la eficiencia 

alimenticia, relacionándose con los procesos de crecimiento y su participación en la 

expresión de genes, así como alteración y disminución de la actividad enzimática (Johnson 

et al., 2011; Tran et al., 2011). 

 

 Los signos clínicos de la deficiencia de Zn, prácticamente son los mismos en todas 

las especies: reducción en el consumo de alimento, retardo o cese del crecimiento, piel 

engrosada, escamosa y agrietada, pérdida de pelo y lana, fallas reproductivas en machos y 

hembras, anormalidades esqueléticas, dificultosa reparación de heridas, etc. (Underwood, 

1981; Mills, 1978). 

 

 Las lesiones características de la piel a nivel histológico, son paraqueratosis e 

hiperqueratosis (Norrdin, et al., 1973; Mills, 1978) y dermatitis, especialmente en patas, 

orejas y alrededor de los ojos (Ott et al., 1965). También se han descrito retardo del 

crecimiento del hueso endocondral y periostial y del cartílago epifisario, disminución del 

porcentaje de cenizas del hueso (Norrdin et al., 1973), hiperplasia epitelial irregular, con 

espesamiento del estrato córneo en la mucosa de la boca, ausencia de linfocitos T en timo, 

linfonódulos y bazo, hipertrofia e hiperqueratosis de la mucosa del esófago (Whitenack et 

al., 1978).  

 

 A nivel del sistema gastrointestinal, se ha evidenciado que las deficiencias de este 

mineral causan atrofia de las vellosidades del intestino, un alto número de células 

apoptóticas en la mucosa, presencia de ulceraciones, inflamación, así como disminución de 

la proliferación de las criptas. Se ha sugerido que la digestión de carbohidratos (reducción 

de la actividad de las disacaridasas) se ve afectada contribuyendo con ello a una mala 

nutrición (Tran et al., 2011). 

 

 Es de esperar que el rol del Zn en la síntesis de ácidos nucleicos y proteínas, la 

división celular y la acción de varias hormonas tenga efectos en el crecimiento y la 

reproducción. Sin embargo, es difícil asociar cambios enzimáticos específicos con los 

signos y lesiones característicos de la deficiencia de Zn. En general, los tejidos u órganos 

con mayores contenidos de Zn son aquellos con división celular más rápida o con un activo 

metabolismo, y posiblemente sean los que sufran más tempranamente la deficiencia del 

mineral (Tran et al., 2011). 
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2.4.1.20 Toxicidad 

 

 El Zn es un mineral de muy baja toxicidad, y, con dietas comunes, el tema no cobra 

ninguna importancia práctica. Los casos que suceden naturalmente provienen de 

contaminaciones industriales o de errores muy graves de formulación. El máximo nivel 

tolerable fijado por el NRC (2005) es de 500 ppm para bovinos, 300 ppm para ovinos. 

Niveles de 700 o 900 ppm han disminuido la ganancia de peso en terneros (Ott et al., 1966; 

Jenkins e Hidiroglou, 1991) y producido una acumulación de Zn en algunos órganos, como 

hígado y páncreas. Algunos mecanismos de toxicidad por parte del Zn están relacionados 

con la sustitución de este ión por otros cationes en enzimas no dependientes, suscitando su 

inactivación. El Zn a nivel mitocondrial inhibe los sitios de unión con otros minerales 

(Regalla y Lyons, 2005). 

 

 Los bovinos, ovinos y la mayoría de los mamíferos manifiestan considerable 

tolerancia al alto consumo de Zn. La capacidad de tolerancia depende principalmente de los 

contenidos relativos de Ca, Cu, Fe y Cd con los cuales el Zn interactúa en los procesos de 

absorción y utilización. Los niveles excesivos dietéticos de Zn de 500 ppm pueden afectar 

adversamente la productividad de los rumiantes (McDowell y Arthington, 2005). 

 

 El ganado lechero soporta niveles mayores de 1000 ppm, sin aminorar su 

producción (Miller et al., 1989). Altos niveles de Zn en la dieta pueden interferir con la 

absorción y el metabolismo de algunos minerales, como Cu y Fe, y acrecentar una 

deficiencia marginal de los mismos (McDowell, 1992).  

 

 El Zn en dosis altas, se ha usado para contrarrestar la intoxicación por Cu en ovinos 

(Bremner et al., 1976), el eczema facial (intoxicación con esporidesmina) en ovinos (Smith 

et al., 1977) y la predisposición a la diarrea en el destete precoz de lechones (Poulsen, 

1995). 

 
2.4.1.21 Prevención y control  

 

 El Zn debe estar presente en la dieta de todos los animales, y debe suplirse 

constantemente, pues los animales tienen sólo pequeñas cantidades de Zn fácilmente 

disponibles almacenadas en su cuerpo (McDowell y Arthington, 2005).  

 

 La dependencia del Zn tisular para compensar el bajo consumo de alimentos, no 

puede esperarse que mantenga tasas máximas de producción. En años recientes, algunos 

estudios han indicado que aún animales en pastoreo están recibiendo insuficiente Zn de los 

forrajes en ciertas regiones del mundo (McDowell, 2003). Desafortunadamente, muchas de 

las mezclas de sales de microminerales y mezclas minerales disponibles en el mercado, han 

proporcionado cantidades mínimas de Zn en relación a los requerimientos de los rumiantes 

(McDowell, 2003). 
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 El Zn suplementario proporcionado como bolos ruminales o por medio de 

inyecciones, ha sido eficaz en prevenir o curar una deficiencia. Para los animales en 

pastoreo, un método adicional de proporcionar el Zn suplementario es usando fertilizantes. 

La aplicación de fertilizantes que contienen Zn ha sido exitosa en aumentar 

significativamente las concentraciones del elemento en los forrajes y cereales (McDowell y 

Arthington, 2005). 

 

2.5 Oxidación de la carne 

  

 A lo largo de varias décadas se ha estudiado la oxidación lipídica de la carne, esto 

ha permitido conocer los mecanismos de oxidación de los ácidos grasos, el impacto de esta 

oxidación y algunas estrategias para frenarla. No obstante, también se lleva a cabo la 

oxidación en las proteínas, y las proteínas cárnicas sufren cambios que van a afectar sus 

propiedades funcionales. El oxígeno juega un papel esencial en la degradación de varios 

constituyentes de los alimentos porque está involucrado en reacciones tales como el 

crecimiento microbiano, el pardeamiento enzimático, pérdida de vitaminas y la oxidación 

lipídica (Caprioli et al., 2009). 

 

2.5.1 Oxidación proteica  

 

 El estrés oxidativo consigue causar modificaciones reversibles o irreversibles en las 

proteínas. Las modificaciones reversibles, generalmente en los residuos de cisteína, pueden 

ser restauradas mediante enzimas específicas como las glutaredoxinas o tioredoxinas. Las 

modificaciones irreversibles no pueden ser reparadas, de forma que las proteínas inactivas 

se aglomeran o son degradadas. Un ejemplo de modificaciones irreversibles es el caso de la 

carbonilación de las proteínas (Lillig et al., 2008). 

 
2.5.1.1. Mecanismos de oxidación  

 

 Como en el caso de los lípidos, la oxidación proteica conlleva a que los átomos 

traspasen electrones a otros átomos o moléculas en presencia de un agente oxidante, como 

un radical libre. Estos radicales libres son moléculas inestables formadas como 

consecuencia de la reacción entre metales de transición como el hierro o el cobre y diversas 

especies de oxígeno como el peróxido de hidrógeno e incluso el oxígeno molecular. El 

hierro hemínico (mioglobina) también induce la carbonilación en proteínas cárnicas 

(Estévez et al., 2012). Los radicales libres suelen tener un efecto sobre los ácidos grasos 

con dobles enlaces y en las proteínas en las cadenas laterales de los aminoácidos. Además, 

el radical libre lleva a cabo una desaminación oxidativa en presencia de un metal de 

transición que actúa como catalizador, lo que provoca la pérdida del grupo amino y la 

formación de un grupo carbonilo.  

 

 El proceso de oxidación proteica se lleva a cabo sobre la proteína íntegra y no hace 

falta una proteólisis previa. No se sabe sí una proteína parcialmente degradada es más o 

menos sensible a la acción de los radicales libres (Estévez et al., 2012).   
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 Algunas especies reactivas de oxígeno (ROS) como el superoxido (O2), 

hidroperóxido (HO2) y el hidroxilo (HO) y otras especies no radicalarias? como peróxido 

de hidrógeno (H2O2) o hidroperóxidos (ROOH) son potenciales iniciadores de la oxidación 

proteica (Estévez, 2011). Otros componentes presentes en el tejido muscular como los 

lípidos insaturados, pigmentos hemo, metales de transición y enzimas oxidativas, son 

precursores potenciales o catalizadores de la formación de ROS y juegan un papel 

importante en la iniciación de la oxidación proteica del músculo (Xiong, 2000). Los 

objetivos de ROS suelen ser el esqueleto peptídico y el grupo funcional; por consiguiente, 

se extrae un átomo de hidrógeno y se forma un radical proteico en el carbón central (P˙) 

(reacción 1). Posteriormente, se convierte en un radical peróxido (POO) en presencia de 

oxígeno y capta un hidrógeno de una molécula susceptible para formar un peróxido de 

alquilo (POOH) (reacciones 2 y 3). Otras reacciones con ROS, como el radical HO2 radical 

o metales de transición como el Fe2+ o Cu+, pueden formar un radical alcoxi (PO˙) 

(reacciones 4 y 5) y su derivado hidroxilo (POH) (reacción 7) (Estévez, 2011). 

 

PH + HO˙ → P˙ + H2O       (1)  

P˙ + O2 → POO˙        (2)  

POO˙ + PH → POOH + P˙      (3)  

POOH + HO2˙ → PO˙ + O2 + H2O    (4)  

POOH + M2+ → PO˙ + HO− + M(n+1)+  (5)  

PO˙ + HO2˙ → POH + O2      (6)  

PO˙ + H+ + Mn+ → POH + M(n+1)+    (7)  

  

 La formación de carbonilos a partir de las cadenas laterales de los aminoácidos 

como lisina, treonina, arginina y prolina se adjudica a los sistemas de oxidación catalizada 

por metales. Según este mecanismo, las formas reducidas de metales de transición 

reducirían H2O2 para formar un reactivo intermedio (radical hidroxilo; OH˙) (reacción 8). 

Se ha identificado que la combinación de metales de transición con H2O2 tiene efecto pro 

oxidante en las proteínas cárnicas (Estévez, 2011). 

 

Mn+ + H2O2 → HO− + HO˙      (8) 

 

Consecuente a la oxidación mediada por metales, a partir de la treonina se forma el ácido 

alfa-cetobutírico, de la lisina se forma el semialdehído α-aminoadípico (AAS), y de la 

arginina y la prolina se obtiene como resultado el semialdehído γ-glutámico (GGS). El 

AAS y SGG se propusieron originalmente como biomarcadores del daño oxidativo de las 

proteínas. Estos semialdehídos son considerados los principales carbonilos debido a la 

oxidación de proteínas catalizadas por metales. Representan entre el 50 y el 70 % del total 
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de carbonilos que se forman en la carne y en productos cárnicos (Estévez et al., 2012). Por 

esto, es posible utilizarlos como marcadores del daño oxidativo en proteínas de origen 

cárnico (Armenteros, 2012). 

 

 Existen otros mecanismos por los que se pueden establecer grupos carbonilos en 

proteínas, pero éste es el único en el que se ha demostrado que ocurre en alimentos 

(Estévez, 2011). La oxidación proteica implica gran variedad de moléculas susceptibles, 

mecanismos y productos finales de oxidación. De este modo, cada aminoácido ofrece una 

ruta específica de oxidación y da lugar a productos de oxidación específicos; en la Figura 6 

se muestran las reacciones de oxidación de diferentes aminoácidos (Estévez et al., 2012). A 

nivel aminoacídico, la oxidación induce cambios irreversibles en los grupos funcionales de 

los aminoácidos originales para formar productos de oxidación de naturaleza distinta como 

puentes disulfuro, ditirosinas y carbonilos. 

 

 La carbonilación puede tener lugar a falta de oxidación lipídica, pero en sistemas 

complejos como la carne, la presencia de lípidos oxidados actúa muy probablemente sobre 

la OX-P. Los radicales lipídicos e hidroperóxidos que se producen en la oxidación lipídica 

pueden iniciar la oxidación de proteínas adyacentes (Estévez et al., 2012). 

 

 
Figura 6. Modificación de las cadenas laterales de los aminoácidos como consecuencia 

de las reacciones de oxidación (Estévez et al., 2012). 

 

 Como resultado del estrés oxidativo in vivo hay carbonilos en los animales en una 

cantidad basal, pero estos aumentan tras la muerte del animal y durante el almacenamiento 

y procesado de la carne. La curación?, las altas presiones, las radiaciones ionizantes y los 

tratamientos culinarios favorecen la oxidación de proteínas y la formación de carbonilos. 

La carbonilación de las proteínas también tiene lugar durante el almacenamiento, 

refrigeración y congelación de la carne o de los productos cárnicos (Estévez et al., 2012). 

El grado de carbonilación depende de la temperatura de almacenamiento de congelación. 
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2.5.1.2. Reactividad de los carbonilos proteicos 

 

 Se sabe que los carbonilos intervienen en diferentes reacciones de importancia 

biológica. La fracción aldehído de los carbonilos proteicos, pueden contribuir en varias 

reacciones, i) degradación oxidativa en el que el aldehído se oxida a ácido carboxílico, ii) la 

reacción con un aldehído de otro residuo carbonílico unido a proteínas para formar un 

producto de condensación aldólica, iii) la reacción con un grupo amino de un aminoácido 

de una proteína vecina (principalmente lisina) para formar un enlace covalente a través de 

la formación de base Schiff, y  la reacción con un grupo α-amino de un aminoácido libre 

para formar un aldehído de Strecker a través de la degradación Strecker desaminación 

oxidativa y descarboxilación del aminoácido en la presencia de un compuesto carbonilo 

(Estévez, 2011). 

 

 
 

Figura 7. Reacciones de un carbonilo proteico (AAS). i) Oxidación del resto carbonilo, 

ii) Formación de una condensación aldólica producto de la reacción con una AAS vecina, 

iii) Formación de una azometina (base Schiff) por reacción con un grupo amino de un 

aminoácido vecino, iv) Implicación en la formación de un aldehído de Strecker por una 

degradación de tipo Strecker de un aminoácido libre (Estévez, 2011).  
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 En condiciones de oxidaciones intensas, la oxidación continua de AAS daría lugar a 

la formación de un producto final invariable: ácido α-aminoadípico (AAA). La formación 

de AAA a partir de AAS requiere la presencia de O2 y un agente oxidante. En sistemas 

biológicos, varios metales de transición y ROS podrían estar involucrados en la 

degradación oxidativa (Estévez, 2011). La molécula derivada se puede detectar por HPLC o 

por GC-MS. Pero los estudios en relación al AAA como oxidación de proteínas son 

escasos. Sell et al. (2007) apuntaron que AAA puede ser un marcador más fidedigno de la 

P-OX que su precursor carbonilo. 

 
5.2.1.3. Consecuencias de la oxidación  

 

 La OX-P tiene un influjo negativo, tanto en la calidad sensorial como en el valor 

nutritivo de la carne. La repercusión sobre la calidad de la carne se debe a que ésta contiene 

menos aminoácidos esenciales y se digieren con mayor dificultad, ya que las enzimas 

digestivas se pueden inactivar o se puede oxidar el sustrato y estas no reconocerlo. Como 

no se digieren las proteínas, el organismo no puede asimilar los aminoácidos; por otro lado, 

las proteínas oxidadas pasan sin digerirse al intestino grueso, dónde se fermentan y crean 

compuestos potencialmente tóxicos (Estévez et al., 2012).  

 

 Las proteínas oxidadas pierden parte de sus propiedades funcionales como la 

capacidad de retención de agua, la cual es muy importante en la jugosidad de la carne 

fresca; la capacidad de formar geles, indispensable para elaborar productos tratados con 

calor como el jamón cocido, y la capacidad emulsificante que contribuye a retener la grasa 

en la elaboración de productos cárnicos. Todos estos factores afectan a la calidad de la 

carne y de los productos cárnicos. Además, en productos cárnicos procesados, la oxidación 

provoca cambios en el color y la textura (Estévez et al., 2012). 

 

 La oxidación de las proteínas tiene una influencia negativa sobre la terneza de la 

carne. La tenderización de la carne que tiene lugar en el rigor mortis necesita de las 

enzimas proteolíticas (calpaínas y catepsinas) que intervienen sobre las proteínas 

miofibrilares, esto produce una carne menos tierna y más firme (Estévez et al., 2012). 

Según Lund (2007) en la carne envasada en atmosferas ricas en oxígeno, se lleva a cabo un 

aumento de la dureza debido a la formación de enlaces cruzados, que causan un incremento 

en la rigidez de la estructura miofibrilar. 

 

 Los procesos tecnológicos empleados en la carne, como la curación, las altas 

presiones hidrostáticas, las radiaciones ionizadas o los tratamientos culinarios favorecen la 

oxidación de proteínas y la formación de carbonilos. La carbonilación de las proteínas 

cárnicas persisten durante la refrigeración y congelación de la carne. La congelación de la 

carne influye en la capacidad de sus proteínas para retener el agua y la grasa (Estévez et al., 

2012). Como indicaron Liu et al. (2010), la formación de enlaces disulfuro como 

consecuencia de la OX-P, ocasiona la formación de una estructura muscular rígida e impide 

el hinchamiento de la carne durante el marinado y la captación de agua. 
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2.5.2 Oxidación lipídica 

 

 La oxidación lipídica es un aspecto importante a tener en cuenta durante el 

almacenamiento de la carne. El índice de TBA (ácido tiobarbitúrico) ofrece una medida del 

grado de oxidación de las grasas. Se sabe que los ácidos grasos poliinsaturados, por el 

hecho de poseer varios dobles enlaces, son susceptibles a la oxidación. Los cambios 

bioquímicos que se llevan a cabo durante la conversión del músculo en carne, como el 

descenso del pH y la ruptura de la estructura de las miofibrillas, fomentan las condiciones 

de oxidación. Así mismo, los niveles de oxidación lipídica en la carne pueden verse 

influenciados por el tipo de alimentación del ganado. 

 

 La oxidación de los lípidos es un proceso sumamente complicado que implica a 

numerosas reacciones que dan lugar a una gran variedad de cambios físicos y químicos. 

Los lípidos musculares de los alimentos, y en particular los compuestos fosfolipídicos, 

sufren una degradación y producen un gran número de compuestos volátiles. Sin embargo, 

los hidroperóxidos, productos de la oxidación primaria, son inoloros e insípidos, su 

degradación conduce a la formación de una variedad de productos secundarios como 

aldehídos, hidrocarburos, alcoholes, cetonas, ácidos, ésteres, entre otros (Jayathilakan et al., 

2009). Los productos secundarios y sobre todo los aldehídos, originan un amplio espectro 

de olores. El proceso de oxidación puede iniciarse o acelerarse por el oxígeno, la luz, el 

hierro, etc. Por otro lado, la célula viva contiene la enzima glutatión peroxidasa, que reduce 

los hidroperóxidos al compuesto hidroxílico, pero esta reacción cesa cuando se sacrifica el 

animal. 

 
2.5.2.1. Mecanismos de oxidación lipídica 

 

 La exposición al oxígeno y la luz son los principales factores que generan la 

aparición de fenómenos oxidativos en la carne y/o productos cárnicos. Las especies 

reactivas del oxígeno (ROS) actúan sobre los lípidos poliinsaturados de las membranas 

ocasionando pérdida de fluidez y lisis celular como consecuencia de la peroxidación 

lipídica. La peroxidación lipídica se inicia tras la abstracción? de un átomo de hidrógeno en 

la cadena hidrocarbonada de los ácidos grasos poliinsaturados (reacción 1). En un ambiente 

aerobio, se lleva a cabo la interacción del radical lipídico (R˙) con el O2 dando lugar a la 

formación del radical peroxilo (ROO˙) (reacción 2). Posteriormente, se puede sustraer un 

nuevo H de otro lípido (reacción secuencial), para formar un hidroperóxido lipídico 

(ROOH) y un nuevo radical lipídico, que inicia de nuevo la secuencia de propagación 

(reacción 3). El ciclo de propagación es suspendido por las reacciones de terminación 

(reacciones 4-6), en las que se consumen los radicales. Las interacciones bimoleculares de 

radicales libres originan productos no-radicales muy estables (Rojano et al., 2008), como el 

malodialdehido (MDA).  
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𝑅𝐻 → 𝑅· + 𝐻·       (1) Iniciación  

𝑅· + 𝑂2 → 𝑅𝑂𝑂       (2) Propagación  

𝑅𝑂𝑂· + 𝑅𝐻 → 𝑅𝑂𝑂𝐻 + 𝑅·   (3)  

𝑅· + 𝑅𝑂𝑂· → 𝑅𝑂𝑂𝑅     (4) Terminación  

𝑅𝑂𝑂· + 𝑅𝑂𝑂·  𝑅𝑂𝑂𝑅 + 𝑂   (5)  

𝑅· + 𝑅· → 𝑅 · 𝑅      (6)  

  

 En los alimentos con alto contenido de lípidos, la etapa más importante es la 

creación y descomposición de los hidroperóxidos, que producen una serie de compuestos 

oxidados como cetonas, aldehídos, alcanos y alquenos de bajo peso molecular y de alta 

volatilidad, que a su vez precisan? el valor sensorial del alimento. Este fenómeno se 

denomina rancidez (Rojano et al., 2008). El uso de antioxidantes puede aplazar la rancidez, 

pero no la detienen. 

 

 Los agentes promotores e inhibidores de la oxidación se muestran en el Cuadro 4. 

La reacción de oxidación es dependiente de la distribución de los lípidos en el alimento, así 

como de su área de exposición (Badui, 2006). Los metales de transición como el hierro, 

cobre y cobalto pueden catalizar la iniciación e incrementar la propagación de la auto 

oxidación lipídica. 

 

Cuadro 4. Factores que influyen en la oxidación lipídica. 

Promotores   Inhibidores   

Temperaturas altas   Refrigeración   

Metales Cu y Fe  Secuestradores   

Peróxidos de grasas oxidadas   Antioxidantes   

Lipoxidasa   Escaldado   

Presión de oxígeno   Gas inerte o vacío   

Luz ultravioleta   Envase opaco   

Poliinsaturación   Hidrogenación de ácidos insaturados   

Fuente: Badui (2006). 

 

 De los productos de la oxidación lipídica secundaria, los aldehídos son compuestos 

clave, ya que reaccionan fácilmente con las proteínas y pueden llegar a modificar sus 

características organolépticas y propiedades nutricionales (Badui, 2006). 

 
2.5.2.2. Métodos para determinar la oxidación lipídica en alimentos 

 

 La pérdida de los ácidos grasos sólo puede ser cuantificada en la última etapa del 

proceso de oxidación; se puede cuantificar con el índice del ácido tiobarbitúrico (TBA), el 

cual se fundamenta en la detección del malondialdehído (MDA) y de otros aldehídos, que 

se producen en la descomposición oxidativa de los PUFA? Describir la abreviación. Los 

aldehídos reaccionan con el ácido tiobarbitúrico para rendir una especie cromófora de color 
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rosado, que presenta un máximo de absorción a 532 nm. El MDA es uno de los principales 

productos secundarios de la oxidación lipídica. El método TBARS se emplea normalmente 

para medir los productos derivados de la oxidación secundaria de los lípidos en sistemas 

musculares (Armenteros, 2010). 

 

 
Figura 8. Reacción del ácido tiobarbitúrico (TBA) con el MDA (López et al., 2014). 

 

 No obstante, el método tiene desventajas como la falta de especificidad, el TBA 

reacciona con una variedad de aldehídos, no sólo con aquellos formados como resultado de 

la peroxidación lipídica, el TBA produce compuestos amarillos con otros aldehídos, de 

forma que la presencia de sacarosa y de ácidos interfiere en su medida y además el MDA 

reacciona con proteínas lo cual reduce su concentración para su determinación (Badui, 

2006). Otros problemas son que el MDA no es estable por largos periodos de tiempo y que 

la técnica es poco sensible a bajas concentraciones de MDA (Navarro et al., 2004). 

 
2.5.2.3. Consecuencias de oxidación lipídica 

 

 Los cambios relacionados con la oxidación lipídica son la principal causa de 

deterioro de la carne y/o productos cárnicos ya que producen la aparición de olores y 

sabores desagradables y alteración del color, por lo que en general se afecta la calidad 

organoléptica del producto. Por lo tanto, provocan un deterioro del valor nutritivo de la 

carne (Armenteros et al., 2012). Asímismo, dan lugar a la generación de compuestos 

potencialmente nocivos para la salud relacionados con el riesgo de padecer diversas 

patologías. Se postula que la ingesta de lípidos oxidados tiene un gran impacto sobre la 

salud del consumidor, y además ciertos productos procedentes de la oxidación de lípidos 

están implicados en el desarrollo de enfermedades como el cáncer y la cardiopatía 

coronaria (Armenteros et al., 2012). 
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2.6 Ácidos grasos 

 

Los ácidos grasos (AG) se definen como ácidos mono carboxílicos de cadena alifática con 

número par (por regla general) de átomos de carbono comunes (Badui, 2006). Estos AG 

conforman parte de las grasas y aceites en forma de triglicéridos (TG), los que a su vez son 

ésteres de AG con glicerol. El glicerol, un polialcohol, está esterificado con uno, dos o tres 

AG, resultando en monoglicéridos (MG), diglicéridos (DG) o TG, respectivamente. En la 

Figura 9, se presenta la formación de un TG a partir de una molécula de glicerol y tres AG. 

 

 
Figura 9. Formación de un TG a partir de un glicerol y tres AG (Badui, 2006). 

 

2.6.1 Características estructurales de los AG  

 

 Encontramos dos clases generales de AG en la naturaleza: los saturados (SFA) y los 

insaturados, los cuales se distinguen por algunas características estructurales (Hamilton 

1992). Además, los PUFA poseen dobles enlaces con configuración Z-(cis), que 

normalmente son más abundantes en la naturaleza en comparación a su isómero E-(trans). 

A diferencia de este, la configuración E-(trans) está asociada con problemas de salud y 

debe evitarse el consumo excesivo de este tipo de AG (Figura 10) (Micha, Mozaffarian, 

2008; Grimm et al., 2012). 

 

2.6.2 Importancia nutricional y funcional de los AG 

 

 Los AG son de gran importancia en la nutrición ya que son la principal fuente de 

almacenamiento de energía (9 kcal/g) cuando se localizan en forma esterificada (Badui, 

2006). Los AG, en especial los ácidos grasos esterificados (AGE), son imprescindibles para 
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un crecimiento y desarrollo normal de los seres humanos, por lo que deben ser incluidos en 

la dieta del individuo debido a que el organismo no los puede sintetizar y su deficiencia da 

lugar a ciertas manifestaciones clínicas como las enfermedades cardiovasculares (Galli y 

Risé, 2009; Hoffmire et al., 2012). Los AGE son biológicamente importantes debido a que 

dentro del organismo constituyen parte de la membrana celular, regulan la presión arterial y 

son esenciales en la reparación celular. También, los ácidos grasos poli insaturados (PUFA) 

son precursores de la síntesis de algunas hormonas como las prostaglandinas, que cumplen 

una función importante para la salud (Baum et al., 2012). Adicionalmente, se ha reportado 

que el ácido oléico, el EPA y el DHA previenen varios tipos de cáncer (Larsson et al., 

2004; Win, 2005). 

 
 

 

2.6.3 Fuentes naturales de AG 

 

 Uno de los principales nutrientes presentes en los alimentos son las grasas, las 

cuales están considerablemente distribuidas en la naturaleza, siendo abundantes en 

productos de origen animal, vegetal y marino. Las grasas de origen animal son ricas en 

ácidos grasos saturados (AGS), principalmente aquellas provenientes de mamíferos como 

el cerdo, el ovino, el pollo y bovino. Las grasas provenientes de otros grupos de animales, 

como peces, contienen PUFA ω-3, DHA y EPA (Molina-Baena, 2003; Hoffmire et al., 

Figura 10. Características estructurales de los ácidos grasos (AG) (Murphy, 2009). 
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2012). Los aceites vegetales procedentes de semillas como el maíz, girasol, soya y olivo, 

tienen un alto contenido de AGE y PUFA (ácido oléico, C18:1n9c; ácido linoléico, 

C18:2n6c; y ácido linolénico, C18:3n3). 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

 El zinc stá relacionado con el aumento de la obesidad, y se le ha identificado como 

un compuesto lipogénico, se ha aceptado que coadyuva en algunas acciones de la insulina 

para aumentar la utilización de la glucosa y promover la lipogénesis; además hay un efecto 

del Zn en la GDP, el rendimiento en la canal y el marmoleo en la carne. Por lo tanto, el uso 

de Zn puede influir en el depósito de la grasa intramuscular, en el grado de terneza de la 

carne y en las características de la canal. 

 En la carne, la grasa intramuscular es el principal factor que determina la calidad y 

es de gran importancia económica; sin embargo, en el ganado ovino, a diferencia de otras 

especies, la capacidad para almacenar grasa intramuscular, ocurre después de la madurez 

sexual; además, en los ovinos al sacrificio el contenido de grasa intramuscular es menor a 5 

%, por lo cual es importante buscar alternativas que permitan modificar estos efectos, 

mejorando la productividad y la calidad de la canal de los ovinos en engorda intensiva. 
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IV. HIPÓTESIS 

 

 La respuesta productiva, características de la canal y calidad de la carne de ovinos 

en engorda con alimentación intensiva son modificadas por la suplementación de zinc, 

independientemente de su fuente. 
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V. OBJETIVOS 

 

Objetivo general 

 

Evaluar el efecto sobre la respuesta productiva, características de la canal y calidad 

de carne de ovinos en engorda con alimentación intensiva.  

 

 

Objetivos específicos 

 

 Estimar el efecto de zinc inorgánico (ZnO) y orgánico (Zn-Metionina) sobre la 

respuesta productiva de corderos en engorda intensiva. 

 

 Estudiar el efecto de la inclusión de Zn sobre las características de la canal. 

 

 Medir el efecto de zinc inorgánico (ZnO) y orgánico (Zn-Metionina) sobre la 

calidad de la carne (composición químico nutricional, retención de agua, color, pH, 

terneza, madurez, oxidación de lípidos, perfil de lípidos). 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

 El estudio fue realizado bajo la supervisión y aprobación del Comité de Bioética y 

Bienestar Animal de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad 

Autónoma del Estado de México, cumpliendo con las regulaciones establecidas por las 

leyes de protección animal vigentes en el Estado de México. 

 

 El experimento se llevó a cabo entre los meses de febrero a junio de 2017 en el Área 

Investigación y Docencia en Producción Animal de la Facultad de Medicina Veterinaria y 

Zootecnia de la Universidad Autónoma del Estado de México, localizada a 24° 51’ de 

latitud Norte y 107° 26’ de longitud Oeste, a 2600 m sobre el nivel del mar, con una 

temperatura media anual de 24.8º C y una precipitación media anual de 1000 a 1200 mm 

(INEGI, 2009). 

 

6.1. Animales y alimentación 

 

 Se utilizaron 40 corderos machos enteros F1, Katahdin-Dorper de 16±0.88 kg de 

peso vivo y cuatro meses de edad, alojados en corrales individuales (1.5 x 1.5 m), 

equipadas con comedero y bebedero automático; los animales se identificaron con arete 

numerado, se vacunaron para prevenir enfermedades por Clostridium y Pasteurella y se 

desparasitaron con ivermectina/clorsurol; además, se les aplicó vitamina A, D, E y 

complejo B. 

 

Los ovinos fueron alimentados dos veces al día (8:00 y 15:00h) con una dieta base 

(DB) (Cuadro 1) durante 89 d (15 d de adaptación y 74 d de medición), el rechazo del 

alimento se registró una vez al día por la mañana. 

 

6.2. Tratamientos 

 

Los animales se dividieron en cuatro grupos formados por 10 corderos cada uno y 

se asignaron aleatoriamente a los tratamientos: 1) Dieta base (DB; testigo), 2) DB +80 ppm 

de Zinc metionina, 3) DB +40 ppm de ZnO+40 ppm Zinc metionina, 4) DB +80 ppm de 

ZnO. En el Cuadro 5 se observa la composición de la DB. 

 

 

Los ovinos se suplementaron con Availa Zn 120 (Zinpro Corporation®; Eden 

Prairie, MN, EE.UU.) y Alizinc (Azinsa óxidos S. A. de C. V.) durante el período de 

medición de la respuesta productiva. 
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Las dosis diarias de Zinc se calcularon y se proporcionaron directamente en el 

comedero mezclándolo con la parte superior del alimento recientemente ofrecido. Los 

ovinos se pesaron cada dos semanas y se registró el peso vivo inicial (PVI) en el día uno de 

prueba, y el peso vivo final (PVF) en el día 74 previo al sacrificio.  

 

Cuadro 5. Ingredientes de la dieta base (DB) y su composición química. 

Ingredientes                                                                            (g kg-1  MS) 

Rastrojo de maíz  

Maíz molido  

Pasta de soya 

Canola 

Salvado de trigo   

Bicarbonato de sodio 

Carbonato de Calcio 

Mezcla vitaminas-minerales1
 

Composición química 

Materia seca (g kg-1)2
 

Proteína cruda (g kg-1 MS)2
 

Fibra detergente neutro (g kg-1 MS)2
 

Energía metabolizable (MJ kg-1) 3
 

Zinc (ppm)3
 

 

152.0 

491.0 

210.0 

59.0 

50.0 

13.0 

3.0 

22.0 

  

926.2 

149.8 

337.1 

11.83 

14.86 
 

1Premezcla: micro min (mg kg-1) I=0.3; Se=0.3; Co=0.09; Cu=10; Mn=4.0; Fe=5.0; macro 

minerales (%) S=0.09; P=0.10; Ca=0.45; Na=0.09; Cl=0.05;  
2 Determinado en laboratorio.  
3 Determinado en laboratorio (Fick et al., 1979). 

 

6.3 Mediciones 

 

6.3.1 Características de la canal 

 

Una vez terminado el periodo de engorda, los ovinos fueron transportados en 

vehículo (54 km) a una planta de sacrificio cumpliendo lo establecido en los estándares 
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(NOM-051-ZOO-1995). Una vez sacrificados los animales, la piel fue separada haciendo 

una incisión en la línea media; enseguida se realizó un nudo del recto con el fin de evitar la 

contaminación de la canal; a continuación, se hizo una incisión sobre la línea media para 

abrir la cavidad abdominal y exponer las vísceras verdes (vísceras del tubo digestivo). 

Posteriormente, se retiró el diafragma para la extracción de las vísceras rojas. Una vez 

expuesta la canal completamente, se midieron las siguientes variables: 

1. Peso de la canal caliente. El peso de la canal caliente fue obtenido inmediatamente 

después de haber terminado la evisceración.  

 

2. Peso de la canal fría. Debido al despiece de la canal para su procesamiento en barbacoa 

y las condiciones del obrador, se refrigeró a 4 °C durante 12 h para su maduración,  

posteriormente fue pesada para obtener el valor del peso de la canal fría. 

 

3. Rendimiento comercial de la canal.  Se calculó dividiendo el peso de la canal fría/peso 

vivo al sacrificio x 100. 

 

4. Conformación muscular de la canal (escala de 1 a 5 o europea). Se consideraron las 

siguientes especificaciones para esta medición: 

 

1. Conformación pobre (P): Son canales con desarrollo muscular netamente deficiente; el 

tronco y las extremidades anteriores y posteriores son relativamente largas con relación a la 

longitud de la canal. Las superficies de la canal son planas, limitadas frecuentemente por 

concavidades más o menos aparentes. 

 

2. Conformación normal (O): El desarrollo muscular es aceptable; la canal es 

medianamente compacta, las superficies corporales, aunque llenas, están bien delimitadas 

por contornos débilmente redondeados; estas canales aunque longilíneas, tienen armonía en 

la proporción de sus regiones anatómicas. 

 

3. Conformación buena (R): Son canales con desarrollo muscular manifiesto; en las 

regiones pelviana y torácica, las masas musculares, aunque desarrolladas, no alcanzan su 

máxima expresión; la armonía general de sus regiones anatómicas es buena. 

 

4. Conformación muy buena (U): Son canales muy armoniosas en proporción de sus 

regiones anatómicas; presentan un desarrollo muscular importante en cada una de ellas; las 

canales son cortas, anchas y redondas. 

 

5. Conformación excelente (E): Este tipo de canales es excepcional; las canales a nivel de la 

cintura pelviana y torácica presentan una hipertrofia muscular marcada; las masas 

musculares son muy prominentes y redondeadas. 
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Figura 11. Conformación de canales ovinas superiores a 13 kg de peso en el sistema de 

clasificación europeo. 
 

 

6. Grado de engrasamiento (escala de 1 a 5). Para la medición de esta variable se tomó en 

cuenta las siguientes especificaciones: 

 

 

1. Canal muy magra. Los músculos de esta canal son muy visibles. Los límites 

intermusculares externos presentan vetas finas de grasa que los delimitan.   

 

2. Canal magra. La canal está cubierta por una película de grasa fina que deja aparecer 

parcialmente los músculos subyacentes.   

 

3. Canal medianamente grasa. La cobertura grasa de la canal se acentúa de modo que la 

canal presenta cúmulos grasos en algunas regiones anatómicas.   

 

4. Canal grasa. Una capa de grasa cubre la canal, pero es menos espesa sobre los miembros 

posteriores, dónde algunos músculos son visibles hacia la parte distal de las extremidades.  
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5. Canal muy grasa. Un manto de grasa espeso envuelve a la canal y forma acúmulos 

importantes en diferentes niveles de las regiones anatómicas.  

 

 
 

Figura 12. Patrón fotográfico para el estado de engrasamiento según el sistema de 

clasificación de canales ovinas SEUROP. 

 

6. Contenido de grasa interna (grasa perirrenal) (escala de 1 a 4).  1. Riñones descubiertos, 

2. Riñones con gran ventana, 3. Riñones con pequeña ventana, 4. Riñones cubiertos 

totalmente. Esto se realiza con apreciación visual (Delfa y González, 1995). 

 

Para la evaluación de la conformación de la canal y el grado de engrasamiento, se usaron 

esquemas de patrones fotográficos según la Norma Oficial Española para Ovinos (Delfa y 

González, 1995). 

 

7. Longitud de la canal. Se midió la distancia máxima entre el borde anterior de la sínfisis 

isquiopubiana y el borde anterior de la primera costilla en su punto medio. 

 

8. Longitud de la pierna. Se midió la distancia entre el punto más caudal del periné y el 

punto más distal del borde medial de la superficie articular tarso-metatarsiana. 

 

9. Ancho de la grupa.  Se midió la anchura máxima de la cadera a nivel de los trocánteres 

de ambos fémures, se realizó con una cinta métrica de tela graduado en cm. 

 

10. Ancho mayor de tórax. Se midió la anchura máxima de la curvatura de las costillas, 

aproximadamente entre la 5ª y 7ª costillas; fue medido con una cinta metálica graduada en 

cm.  

 

11. Ancho menor de tórax.  Se midió la distancia mayor entre la superficie externa del 

esternón y la superficie externa de la 6ª vértebra torácica; fué medido con la cinta metálica. 

 

12. Depósito de grasa dorsal. Fue medido con una regla graduada en mm en la región 

lumbar (12ª y 13ª costillas). 
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El pH se midió con un potenciómetro con electrodo de penetración (modelo 

HANNA HI 99163); el área del Longuísimus dorsi fue determinada con un planímetro 

(Planix7 TAMAYA). 

 

6.3.2 Características y calidad de la carne 

 

Para el análisis de la calidad de la carne, se utilizaron muestras de músculo (50 g) de 

Longisimus dorsi (10ª y 13ª costillas) del lado izquierdo de cada canal, las cuales se 

empacaron y congelaron (-20 °C) para su posterior análisis. El contenido de MS, cenizas, 

proteína y grasa fueron determinadas según la AOAC (2007). Se midió el pH a 45 min y 24 

h post-mortem en el LD usando un potenciómetro con electrodo de penetración (Oakton, 

Vernon Hills, IL, USA) (Honikel, 1997). El color se midió con colorímetro Minolta 

Chromameter CR-200, utilizando el espacio de color CIELAB (Comisión Internationale de 

I’Eclairage). La fuerza de corte se determinó con cuchilla Warner Bratzler; la pérdida por 

cocción se midió por métodos gravimétricos (AMSA, 1995). La capacidad de retención de 

agua (CRA) se midió por el método de presión según Hamm (1953), modificado por Sierra 

(1973). 

 

El contenido de los ácidos grasos de los alimentos se determinó mediante la técnica 

de Sukhija y Palmquist (1988), con modificaciones de Palmquist y Jenkins (2003), 

utilizando ácido clorhídrico metanólico al 10 % para la esterificación y hexano como 

solvente orgánico. Para su metilación se pesaron 500 mg de carne seca y se depositaron en 

un tubo pyrex con tapa de teflón, se adicionaron 2 mL de hexano y 3 mL de HCl 

metanólico al 5 % para posteriormente agitarlos cuidadosamente durante un min para lograr 

la homogenización de la muestra, después se colocaron y mantuvieron los tubos en baño de 

agua a 70 °C durante 45 min. Se dejaron enfriar los tubos a temperatura ambiente durante 

20 min, posteriormente se adicionaron 5 mL de K2CO3 al 6 % y 1 mL de hexano, 

nuevamente se agitó la muestra durante un min y se centrifugaron a 1500 rpm durante 5 

min para lograr transferir la capa superior de cada muestra a otro tubo pyrex completamente 

limpio y seco con 1 g de Na2SO4, se agitó nuevamente durante 1 min y se volvió a 

centrifugar durante 5 min a 1500 rpm para finalmente extraer la capa superior utilizando 

filtros y depositarlos en viales los cuales se mantuvieron en congelación (-40 °C) hasta su 

análisis en el cromatógrafo.  
 

Los ésteres metílicos de los ácidos grasos (AG) de las muestras de carne fueron separados y 

cuantificados por cromatografía de gases (Perkin Elmer, modelo Clarus 500) con una 

columna capilar de 100m x 0.25mm x 0.2 µm (SUPELCO TM-2560), utilizando nitrógeno 

como gas acarreador. La temperatura del horno fue de 140 °C por 5 min y se elevó la 

temperatura hasta 240 °C con incrementos de 4 °C por min. El inyector y detector se 

mantuvieron a 260 °C. Los picos fueron identificados de acuerdo con los tiempos de 

retención de los estándares de esteres metílicos (SUPELCO37, FAME MIX analytical 

SIGMA USA). 
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6.4 Análisis estadístico 

 

El diseño experimental fue completamente al azar con el siguiente modelo 

estadístico Yij = µ + Ti + ξij, donde, Yij = variable de respuesta en la j-ésima repetición e i-

ésimo tratamiento; µ = media general; Ti = efecto de tratamiento i; ξij = error experimental, 

i.i.d. N (0, σ2).  

 

Además, fue probada la normalidad (Shapiro-Wilk’s W), independencia (Durbin-

Watson) y la homogeneidad de varianzas (Levene) de los datos. Todas las variables 

cuantitativas fueron analizadas con GLM y las diferencias fueron probadas con el método 

de Tukey (P≤0.05). Las variables del crecimiento de los corderos (CMS, GDP, CA y EA) 

fueron analizadas con PROC MIXED, considerando como efectos fijos a los tratamientos y 

como efectos aleatorios a los corderos dentro de los períodos de medición, bajo el modelo 

de correlación Toeplitz (TOEP) con estructura de covarianza AR (1) y método de 

estimación REML1; además, se realizaron contrastes ortogonales con la opción 

CONTRAST y LSMESTIMATE.  

 

Para el análisis de las diferencias de las medianas de las variables subjetivas se 

empleó la prueba de Kruskal-Wallis (P≤0.05) con el propósito de comparar los tratamientos 

con diseño completamente al azar, estos fueron considerados muestras independientes con 

PROC NPAR1WAY; todos los análisis estadísticos mencionados anteriormente fueron 

realizados con apoyo del programa SAS v. 9.3 (SAS Institute Inc., 2004).  
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VII. RESULTADOS 
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ABSTRACT 

 

Zinc is a micro mineral with structural, catalytic and regulatory functions in muscle tissue. 

It improves growth in ruminants because it modulates energy metabolism. The objective 

was to evaluate the effect of organic zinc (Zn-met) and inorganic zinc (ZnO) in the diet of 

Katahdin x Dorper lambs on productive yield, carcass characteristics and meat quality. The 

treatments were assigned at random to each experimental unit (sheep): 1) Zn-Met (65 ppm); 

2) ZnO (65 ppm); 3) Zn-Met+ZnO (32.5+32.5 ppm), and 4) a basal diet (BD, without Zn). 

The lambs were fed 93 d. Treatments with Zn improved (P≤0.05) DWG, FC and FE. Leg 

perimeter was larger (P≤0.05) in lambs with Zn-Met and ZnO treatments. Intramuscular fat 

and marbling of the Longissimus dorsi (LD) with Zn-Met and ZnO were higher (P≤0.05). 

Meat tenderness was improved and lipid oxidation was delayed (P≤0.05) with Zn-

Met+ZnO. Also, oxidative stability of cooked meat was affected (P≤0.05) by the interaction 

zinc source with time of aging. The content of myristic, palmitoleic and arachidic acids in 

the LD was affected (P≤0.05) by the treatments. Therefore, the addition of Zn in the diet 

improved content of intramuscular fat, marbling of the chop, tenderness and oxidative 

stability of the meat.  

 

Key words: meat, carcass, zinc, sheep, fatty acids, lipid oxidation. 
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EFFICACITÉ DU CROISSANCE, CARACTÉRISTIQUES DU CARCASSE ET LA 

QUALITÉ DE LA VIANDE DES MOUTON EN CROISSANCE ET EN 

ACHÈVEMENT SUPPLÉMENTAIRES AU ZINC ORGANIQUE ET 

INORGANIQUE  

 

Le zinc est un micro-minéral ayant des fonctions structurelles, catalytiques et régulatrices 

dans le tissu musculaire. Il améliore la croissance chez les ruminants car il module le 

métabolisme énergétique. L'objectif était d'évaluer l'effet du zinc organique (Zn-met) et du 

zinc inorganique (ZnO) dans le régime alimentaire des agneaux Katahdin x Dorper sur le 

rendement productif, les caractéristiques de la carcasse et la qualité de la viande. Les 

traitements ont été assignés au hasard à chaque unité expérimentale (mouton): 1) Zn-Met 

(65 ppm); 2) ZnO (65 ppm); 3) Zn-Met+ZnO (32.5+32.5 ppm), et 4) un régime basal (BD, 

sans Zn). Les agneaux ont été nourris 93 jours. Traitements avec Zn améliorés (P≤0.05) 

DWG, FC et FE. Le périmètre de la jambe était plus grand (P≤0.05) chez les agneaux avec 

les traitements Zn-Met et ZnO. La graisse et le persillage intramusculaires du Longissimus 

dorsi avec Zn-Met et ZnO étaient plus élevés (P≤0.05). La sensibilité de la viande a été 

améliorée et l'oxydation des lipides a été retardée (P≤0.05) avec Zn-Met+ZnO. En outre, la 

stabilité à l'oxydation de la viande cuite a été affectée (P≤0.05) par l'interaction entre la 

source de zinc et le temps de vieillissement. La teneur en acides myristique, palmitoléique 

et arachidique chez le Longissimus dorsi a été affectée (P≤0.05) par les traitements. Par 

conséquent, l'ajout de Zn dans le régime amélioré le contenu de la graisse intramusculaire, 

la persistance de la côtelette, la tendreté et la stabilité oxydative de la viande. 

 

Mots clés: qualité de la viande, carcasse, zinc, mouton, acides gras, oxydation des lipides. 

 

Abbreviations: Zn-Met, zinc methionine; ZnO, zinc oxide; BD, basal diet; DWG, daily 

weight gain; FC, feed conversion; FE, feed efficiency; LD, Longissimus dorsi (LD); BW, 

body weight; DM, dry matter; DMI, dry matter intake. 

 

INTRODUCTION 

 

      Zinc is an essential component in ruminant diets. It is involved in metabolism of 

carbohydrates, nucleic acids, lipids and proteins (Vierboom et al. 2003), and because of its 

lipogenic effect (Malcolm-Callis et al. 2000; Oh y Choi, 2004), it is associated with the 

processes of lipogenesis and inhibition of lipolysis (Coulston and Dandona, 1980; May and 

Contoreggi, 1982) through insulin signaling (Park et al., 2003). At the cell level, the molar 

concentration of zinc (Zn2+) activates transport metabolism of the membrane and acts as a 

second messenger in the cytosol. Moreover, it is a structural component of insulin by 

promoting crystallization of the polypeptide (Kambe et al. 2015). Therefore, zinc is 

fundamental in catalytic and structural metabolism and in signaling cell response to the use 

of energy, specifically the activation of ZIP transporters (importers of Zn from the 

extracellular space) and ZnT (Zn transport within cell lumen) (Huang and Tepaamorndech, 

2013). In cattle, zinc improves DWG (Rodríguez-Gaxiola et al. 2015), productive yield and 

degree of sirloin marbling (Spears and Kegley, 2002), as well as carcass quality, largely 
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because of the increase in intramuscular fat deposit and lipid aggregation in the cell (Huang 

et al. 2018). Therefore, Zn supplementation can alter meat yield and quality. In this respect, 

in obese rats, zinc promotes increased body fat together with reducing feed intake by effect 

of a higher production of insulin (Chen et al. 1996), which increases greater lipogenesis in 

the adipocytes.  

 

Organic Zn complexes have greater effect on subcutaneous fat thickness, heart, pelvis 

and renal cavity visceral fat, compared with inorganic sources (Malcolm-Callis et al. 2000; 

Nunnery et al. 2007). However, organic Zn complexes are differentially metabolized, and 

thus its distribution in tissues is different because the rates of absorption of these complexes 

increase up to 1000 times (Beutler et al. 1998). Nevertheless, including Zn in diets for 

ruminants has had little or no effect on cutting force, meat color or muscular pH (Field et 

al. 1985). Normal lipid metabolism in sheep in intensive fattening differs from that of beef 

cattle; sheep deposit less intramuscular fat and more subcutaneous fat in maturity. Little is 

known of the effect of Zn-methionine and ZnO on lamb growth and the quality of the meat. 

Therefore, the objective of this study was to evaluate the effect of additional supplementing 

of two sources of zinc (Zn-Met and ZnO) in the diet of lambs on productive yield, carcass 

characteristics, meat quality, fatty acids profile and oxidation of intramuscular fat.  

 

MATERIALS AND METHODS 

 

This research project was approved by the Bioethic and Animal Welfare Committee of 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia of the Universidad Autónoma del Estado de 

México, and followed principles established by the Canadian Council on Animal Care 

(1993).  

 

Experiment location and conditions 

 

      This study, the feedlot trial, feed analysis carcass and meat evaluations were carried out 

in the Animal Production Research and Teaching Unit and laboratories of Animal Nutrition 

Departament of the Faculty of Veterinary Medicine and Animal Science of the Universidad 

Autónoma del Estado de Mexico. Forty non-castrated male Katahdin x Dorper F1 lambs 

(initial live weight 16±3.4 kg) were used.  We evaluated a basal diet (g kg-1 DM), which 

included ground corn grain, 491; soybean meal, 210; corn stover, 152; wheat bran 50; 

canola meal, 59; vitamin and mineral premix, 22; sodium bicarbonate, 13; and calcium 

carbonate, 3. Chemical composition (g kg-1 DM) was analyzed in the laboratory following 

the [Association of Official Analytical Chemists (AOAC) 1997] protocols: dry matter, 926; 

metabolizable energy, 11.55 MJ kg-1 DM; crude protein, 152; neutral detergent fiber, 180; 

Ca, 7.7 %; P, 4.5 % and Zn, 15 ppm (Fick et al. 1979). Diets were calculated following 

National Academy of Sciences-National Research Council (2007) for growing lambs. To 

the basal diet, four levels of Zn were added: 1) organic Zn (Zn-Mt; 65 ppm), 2) inorganic 

Zn (ZnO, 65 ppm), 3) Zn-Met+ZnO, (32.5+32.5 ppm), and 4) BD (without zinc). All the 

diets were adjusted to 80 ppm Zn except the control diet. 
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Productive yield 

 

      The lambs were housed in individual pens 2.25 m2 equipped with waterer and feeder. 

Prior to the experiment, initial weight (kg) was recorded, and each lamb was then 

dewormed, immunized against clostridia and given vitamin B complex and vitamins A, D 

and E. The lambs were given a period of 10 d to adapt to the feed and management 

conditions. During the experiment, feeders were checked daily and dry matter intake (DMI) 

was recorded per animal. Half of the ration was offered at 9:00 h and the rest at 15.00 h 

with free access to water. The fattening period was 93 d, during which weight gain (WG) 

was recorded every 15 d, and feed conversion and feed efficiency were calculated. At all 

times the lambs were handled following the Ley Federal de Sanidad Animal in force and 

NOM-062-Z00-1999. At the end of the fattening period, all the sheep were fasted (16 h) 

with free access to water. They were weighed (kg) before slaughter, at all times applying 

the Mexican Official Norm NOM-033-ZAG/ZOO-2014. 

 

Carcass characteristics and marbling 

 

      After slaughtering the animals, carcass yield was measured, and the characteristics of 

fat and conformation were evaluated (European Community, 2008), as well as 

morphometry, backfat and pelvic-renal fat. Immediately, loin samples were obtained 

between the 10th and 13th ribs; these samples were vacuum packed, refrigerated for 2 h (4 

ºC) and frozen at -20 ºC. To measure the area of the ribeye Longissimus dorsi at the level of 

the 12th and 13th rib, the planimetry method was used. To estimate the relative area of 

marbling, photographs were taken of the chops with a CYBERSHOOT photographic 

camera. The images were immediately segmented (Souchier, 1996) with GIMP ver. 2.8 

(GNU Image Manipulation Program) and aggregation of intramuscular fat was quantified 

with Image Tool 3.0 (UTHSCSA®). 

 

Color measurement, tenderness and water retention capacity 

 

      Meat color was determined by instrumental colorimetry (Minolta Chroma Meter CR-

200) in chops after 24 h of drip loss. Tenderness was measured in chops using the test of 

resistance to cutting force with a Warner Bratzler knife, and water retention capacity 

(WRC) was determined by the pressure method. 

 

Oxidative stability and cooking losses 

 

      Of the loins reserved during the slaughter of the lambs, chops were obtained and cut in 

half to obtain a sample for cooking and another for analysis of raw meat; part of the loins 

were stored in an ultra-freezer at -80 ºC. The samples were preserved for cooking and 

weighed before and after cooking. The meat was cooked on each side of the loin for 7 min 

to an internal temperature of 70 ºC. It was then left to cool and stored for 10 d at -80 ºC. To 

determine secondary metabolites of lipid oxidation in 2.5 g of chopped sample, the TBARS 

technique (Bird and Draper, 1984; Fernández et al., 1997) was used. Added to the sample 
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were 7.5 mL HClO4 at 3.86 % and 250 µL BHT at 4.2% in ethanol. The mixture was 

homogenized with an Omni mixer® and centrifuged at 3000 rpm for 4 min at 4 ºC. The 

resulting extract was placed in falcon tubes and again centrifuged under the same 

conditions. Of the supernatant, 2 mL were taken per sample and mixed with 2 mL of 0.02 

M TBA in glass vials. Samples of the control group underwent the same process. To 

prepare the pattern curve with 1,1,3,3-tetraethoxy-propane (TEP) and (TBA), eight points 

were used, and finally, sample absorbances were measured at 532 nm.  

 

Determination of fatty acids 

 

      Samples of 500 mg dry meat were deposited in Pyrex tubes with Teflon stoppers. To 

each sample 2 mL hexane and 3 mL 5% methanolic HCl were added, and the mixture was 

shaken carefully for 1 min to homogenize the sample. It was then placed in a 70 ºC water 

bath for 45 min. After cooling for 20 min at room temperature, 5 mL 6% K2CO3 and 1 mL 

hexane were added. The samples were then shaken for 1 min and centrifuged at 1500 rpm 

for 5 min. The supernatant was then immediately transferred to sterile Pyrex tubes with 1 g 

Na2SO4. Again, the samples were shaken for 1 min and centrifuged for 5 min at 1500 rpm 

to finally extract the supernatant with Whatman (grade 597) filter paper. These samples 

were put into Eppendorf vials and stored at -40 ºC until analysis.  

 

     The chromatograph (Perkin Elmer, model Clarus 500) at working conditions was 

supplied with capillary column 100 m x 0.25 mm x 0.2 µm (SUPELCO TM-2560), 

nitrogen carrier gas, oven temperature 140 ºC for 5 min with increases of 4 ºC per min up to 

240 ºC. The injector and detector were maintained at 260 ºC. The peaks were identified 

according to the retention times of the methyl ester standards (SUPELCO37, FAME MIX 

analytical SIGMA USA). 

 

Experimental design and statistical model 

 

      The experimental design was completely randomized considering the statistical model 

(Steel et al., 1997): Yij=µ+Ti+ξij, where Yij= response variable in the jth replication and ith 

treatment; µ=general mean; Ti=effect of treatment i; ξij=experimental error, i.i.d. N (0, σ2). 

Moreover, normality (Shapiro-Wilk’s W), independence (Durbin-Watson) and 

homogeneity of variance (Levene) of the data were proved. The growth variables of the 

lambs (DMI, DWG, FC, and FE), meat quality (pH, color) and oxidative stability were 

analyzed with PROC MIXED, considering the treatments as fixed effects and the lambs as 

random effects within the measurement periods under a Toeplitz correlation model (TOEP) 

with AR covariance structure (1) and REML 1 estimation method (Littell et al. 2006). In 

addition, orthogonal contrasts were performed with the CONTRAST and LSMESTIMATE 

options. For the analysis of subjective variables, the Kruskal-Wallis test (Sprent and 

Smeeton, 2001) was used. These variables were considered independent samples with 

PROC NPAR1WAY. The rest of the variables were analyzed with the GLM procedure and 

differences between means were examined with the Tukey test (P≤0.05). All the statistical 

analyses were carried out with SAS v. 9.3 (SAS Institute Inc., 2004).  
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RESULTS AND DISCUSSION 

 

      The data showed variance homogeneity, normality and independence among 

individuals for most of the variables. Exceptions were DWG, DMI, FC, and FE. Treatments 

affected (P≤0.05) DWG, FC and FE. Addition of 30 mg ZnSO4 kg-1 DM improved DWG, 

relative to that with two organic zinc complexes (zinc-amino acids and zinc-carbohydrates) 

(Malcolm-Callis et al. 2000). Addition of Zn-methionine and ZnSO4 in finishing diets for 

steers increased DMI (Galyean et al. 1995). When DWG, FC and FE of the control were 

compared with those of the other treatments, the group of sheep without Zn was less 

efficient (P≤0.05) (Table 1). These findings are similar to those of Spears and Kegley 

(2002), who included two sources of Zn (ZnO and Zn proteinate; 83 mg kg-1 DM) and 

found a positive effect on DWG, while in the finishing stage they observed a decrease in 

FC with a ZnO treatment. Regarding carcass characteristics (Table 2), there was an effect 

(P≤0.05) on leg perimeter. The treatments Zn-Met and ZnO were superior. However, hot 

and cold carcass weight and true yield were not different (P>0.05) among treatments. In 

this experiment, muscular conformation of the carcass from Zn treatments and the control 

group was in normal to good categories, characterized by straight to concave carcasses with 

medium muscular development. Leg perimeter increased with ZnO, possibly because of the 

larger deposit of intramuscular fat and backfat.  

 

      The treatments were similar (P>0.05) for degree of fat deposit (values between lean and 

medium fatty) and visceral fat. These findings coincide with Malcolm-Callis et al. (2000), 

who included 30 mg kg-1 DM of two sources of organic Zn (zinc-amino acid complexes 

and zinc-carbohydrates) and one inorganic source (ZnSO4) in diets for steers and observed 

higher effect on subcutaneous fat thickness and percentage of heart, pelvis and kidney 

cavity fat with the treatment with inorganic Zn. However, Greene et al. (1988) observed 

that addition of Zn-methionine (82 mg kg-1 DM) in steer diets promoted thicker 

subcutaneous fat and higher quality grade carcasses. Also, Spears and Kegley (2002) 

indicated that in finishing steers, addition of 83 mg Zn proteinate kg-1 DM in the diet 

increased hot carcass weight, percentage of runoff and ribeye area. Therefore, inclusion of 

Zn affected positively beef carcass characteristics.  

  

      Intramuscular fat content (ether extract) and degree of marbling of the Longissimus 

dorsi had higher values (P≤0.05) in the Zn-Met and ZnO treatments (Table 3). Moreover, 

the two variables were highly correlated (ρ=0.81; P≤0.05). Intramuscular fat content is also 

associated with meat flavor, juiciness and tenderness. Renal fat also decreased (P<0.05) 

with ZnO. These findings coincide with the results of McBeth (2005), who included two 

sources of Zn (ZnSO4 and Zn-methionine) in the diet of finishing steers and found 

differences in degree of marbling and kidney fat.  

 

      Differences in degree of marbling, ether extract and kidney fat among treatments in our 

study may have occurred by effect of over-expression of the ZnT7 transporter in response 

to the zinc source and to its level of inclusion in the diet because it promotes 
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phosphorylation of Akt and IRS2 in muscle tissue cells (Huang et al. 2012), which 

modulate the effects of insulin, IGF-1 and other cytokines. In the same way, the transporter 

ZnT8 favors Zn supply to the pancreas β cells and promotes greater formation of insulin-Zn 

crystals (Pound et al. 2011) in response to stimulus by glucose (Chimienti et al. 2006). At 

the skeletal muscle level, the transporter ZIP7 is responsible for glycemic control (Myers et 

al. 2013) and accumulation of Zn, allowing greater differentiation of myoblasts, which later 

fuse to form myofibrils (Ohashi et al. 2015). Therefore, muscle formation (myogenesis) 

requires optimal specific levels of Zn at the cell level (Paskavitz et al. 2018) which 

probably contributed through the diets of our experiment.  

 

      The values for meat tenderness varied (P≤0.05) among treatments. The lower average 

cutting force for meat from lambs supplemented with Zn-Met+ZnO indicated that lamb 

meat that was tenderer due to the age of the lambs and to the intramuscular fat content by 

the effect of the combined inclusion of Zn sources in the diet (Mortimer et al. 2013). Meat 

tenderness is affected by myofibril proteins and by the quantity and composition of the 

intramuscular connective tissue (Christensen and Purslow, 2016) as well as by the effect of 

the metalloproteinases of the matrix (MMPs) dependent on Zn in myogenesis, the increased 

size of muscle fibers and adipogenesis (Chavey et al. 2003) during growth of the animal 

(Purslow, 2005).  

 

      Lipid oxidation was delayed with the Zn-Met+ZnO treatment. Zn is associated with a 

decrease in oxidative processes and with the electron transport chain (Powell, 2000). There 

was also an effect (P≤0.05) of aging time on lipid oxidation of raw meat. However, 

oxidative stability of the cooked meat was affected (P≤0.05) by the interaction between Zn 

source and aging time. The findings of our study are lower than those reported by O’Grady 

et al. (1998) in bovine Biceps femoris, in which the TBARS content increases as the meat 

ages. In this sense, lipid oxidation of the meat is related to the content of unsaturated fatty 

acids and the presence of oxygen and minerals such as iron (Faustman et al. 2010), which 

has repercussions in meat color and lipid oxidation. Therefore, the change of oxymyoglobin 

(OxyMg) to metmyglobin (Met Mg) and the color parameter a* are correlated with the 

TBARS concentration (Zakrys et al. 2008).  

 

      Meat luminosity 24 h post-slaughter for treatment Zn-Met+ZnO was lower (P≤0.05) 

than in the other treatments, probably because of the positive association of zinc and iron 

with myoglobin (Pannier et al., 2014). In contrast, intramuscular fat reduces the proportion 

of redness:brownness in lamb meat because of the correlation between the intracellular and 

extracellular lipid content (Essén-Gustavsson et al. 1994) since the increase in 

intramuscular fat is associated with the increase in intracellular lipids (Calnan et al. 2014). 

Moreover, peroxidation and oxidation of lipids and myoglobin is synergic (Faustman et al. 

2010). Therefore, meat color deteriorates when the muscle oxidative capacity increases 

(Calnan et al. 2014). In the rest of the color variables and pH the effect (P≤0.05) of airing 

time and aging were observed, probably because of the increase of oxidative capacity of the 

muscle.  

 



 

65 

      Within lipid profile of the intramuscular fat of the Longissimus dorsi, myristic acid was 

more abundant (P≤0.05) in the meat of lambs that were not supplemented with Zn and less 

so in meat from the treatment with ZnO. Nevertheless, the treatments Zn-Met and ZnO 

were similar (P>0.05). The content of palmitoleic acid was higher (P≤0.05) in meat from 

lambs fed Zn-Met +ZnO and lower in that from lambs supplemented with Zn-Met. There 

were also differences (P≤0.05) in the concentration of arachidic acid, with a higher average 

for the Zn-Met treatment. The rest of the fatty acids had similar (P>0.05) concentrations. 

However, the contents of polyunsaturated fatty acids and linoleic acid (C18:2n-6) were 

higher by 20% than those reported by Chikwanha et al. (2017) in lamb muscle tissue. In 

addition, the inclusion of Zn in the experimental diets allowed modulating the amount of 

saturated fatty acids as compared with the results of Aurousseau et al. (2004) in the 

Longissimus thoracis of lambs (48.3±2.09) fed in grazing and confined systems.  

 

CONCLUSION 

 

      Both organic and inorganic sources of Zn in the diet of fattening sheep fed under the 

conditions of this study improved weight gain, feed efficiency and feed conversion. 

Moreover, inorganic Zn promoted an increase in the leg perimeter. The degrees of muscular 

conformation and finish of the carcasses had similar quality among the treatments. Zn-Met 

and ZnO increased the content of intramuscular fat and degree of marbling of the 

Longissimus dorsi but had little effect on the fatty acids profile. Addition of the Zn sources 

improved lipid oxidative stability of the lamb meat with aging and affected meat attributes 

specifically color, pH, tenderness and marbling. 
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Cuadro 1. Rendimiento productivo de corderos Katahdin x Dorper en finalización 

suplementados con distinta fuente de zinc. 

Variables Zn-Met ZnO Zn-Met+ZnO DB EEM1 

Peso vivo inicial, kg 16.55 16.48 16.60 16.06 3.35 

Peso vivo al sacrificio, kg 40.31 41.04 41.57 38.86 3.40 

GDP, g d-1 260.0 258.0 253.0 254.0 21.81 

CMS, g d-1  1465.0 1352.0 1272.0 1261.0 145.4 

CA, kg MST 6.40 5.73 5.21 6.65 0.83 

EA, g kg-1 T 177.0 225.0 211.0 183.0 22.4 

Peso canal caliente, kg 19.48 19.88 20.73 18.47 1.90 

Peso canal fría, kg 19.00 19.35 20.22 17.97 1.89 

Rendimiento comercial, % 48.45 48.36 49.41 47.71 1.64 
1EEM= error estándar de la media. T, efecto de tratamiento (P≤0.05); P, efecto del período 

de medición (P≤0.05); TxP, efecto de interacción tratamiento x período de medición 

(P≤0.05). 
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Cuadro 2. Efecto de la fuente de zinc sobre las características de la canal de corderos 

Katahdin x Dorper en engorda intensiva. 

Tratamientos  Zn-Met ZnO Zn-Met+ZnO DB EEM1 

Evaluación morfométrica 

Longitud de la canal intacta, cm  

 

65.11 

 

64.40 

 

65.70 

 

65.00 

 

2.80 

Longitud de pierna, cm  37.33 36.50 37.50 37.10 1.55 

Perímetro de pierna, cm 33.61b 36.50a 35.6ab 34.70ab 1.93 

Perímetro de grupa, cm 58.22 59.40 59.30 57.10 2.72 

Ancho de grupa, cm 20.05 21.08 20.40 19.90 1.27 

Ancho de tórax, cm 23.27 24.05 23.40 22.85 1.64 

Profundidad de tórax, cm  17.00 16.75 17.35 16.75 1.13 

Conformación y grado de engrasamiento 
2Conformación muscular (European 

Community)NS§ 
O R R O 

- 
3Conformación muscular B B B B - 

Área de la chuleta, cm2 15.67 15.71 16.31  14.56  2.71 
4Grado de engrasamientoNS† 2.0 2.5 2.0 2.0 - 
5Grasa interna (riñón)*† 2.0a   1.0b 2.0a 2.0a - 

Grasa dorsal 12a costilla, mm 2.33 2.00 2.50  2.10 0.76 
1EEM: error estándar de la media; §Moda; †Mediana. *Probabilidad de χ2 entre pares de 

tratamientos significativa (P≤ 0.05). NS, Probabilidad de χ2 entre pares de tratamientos no 

significativa (P≥0.05). 2European Community, 2008: E, excelente; U, muy buena; R, 

buena; O, normal; P, pobre. 3Conformación muscular según NMX-FF-106-SCFI-2006 (E, 

excelente; B, buena; D, deficiente). 4Grado de engrasamiento de cobertura (1, muy magra - 

5, muy grasa). 5Grasa interna (1, riñones descubiertos; 2, riñones con gran ventana; 3, 

Riñones con pequeña ventana; 4, Riñones cubiertos totalmente).  
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Cuadro 3. Efecto de la fuente de Zn sobre las características de la canal y calidad de la 

carne de corderos Katahdin x Dorper en engorda intensiva. 

Variables Zn-Met ZnO Zn-Met+ZnO DB EEM1 

Materia seca musculo, g kg-1 299.59a 301.37a 284.33a 316.38ª 57.6 

Pérdida de agua, % 29.84a 30.98ª 31.14ª 29.49ª 30.88 

Proteína muscular, g kg-1 MS 191.86ª 206.02ª 200.78ª 197.52ª 22.03 

Extracto etéreo, % 9.16 7.63 8.19 8.10 1.64 

Grado de marmoleo, % 8.63ª  8.42ª 8.04ab 7.36b 0.009 

Fuerza de corte, kgf 3.07a 3.35a 2.45a 3.00a 0.93 

Calidad de carne 

Color LTr 38.24 36.86 36.71 37.90 0.88 

          aTi 12.09 12.62 11.51 11.34 0.63 

          bTi 6.98 7.25 7.39 7.61 0.41 

          cTi 14.55 15.13 14.12 14.76 0.68 

          hTi 32.86 30.07 34.33 33.74 1.61 

          pHTi  7.50 7.48 7.55 7.58 0.73 

Estabilidad oxidativa de la carne cruda 

Oxidación de lípidos, mg 

MDA/kg carneTi 
0.13 0.14 0.17 0.12 0.01 

Color L* 39.90 40.81 38.76 40.59 0.80 

          a*Tr, Ti 17.26 17.24 17.36 15.47 0.47 

          b*Ti 12.15 13.05 16.18 9.00 2.70 

Pérdida por cocción, % 36.47 30.57 34.49 35.47 1.73 

Estabilidad oxidativa de la carne cocinada 

Oxidación de lípidos, mg 

MDA/kg carne Tr x Ti 
1.82 1.49 1.19 1.61 0.05 

1EEM: error estándar de la media. §Moda; †Mediana. 2Grado de engrasamiento de cobertura 

(1, muy magra; 5, muy grasa). 3Grasa interna (1, riñones descubiertos; 2, riñones con gran 

ventana; 3, riñones con pequeña ventana; 4, riñones cubiertos totalmente). Tr, efecto de 

tratamiento (P≤0.05); Ti, efecto de tiempo (0-21 d de medición) (P≤0.05); TrxTi, efecto de 

interacción de tratamiento por tiempo (P≤0.05).
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Cuadro 4. Contenido de ácidos grasos en Longissimus dorsi de ovinos alimentados con 

una dieta base más ZnO y Zn-Met (g 100 g-1 EMAG). 

 ZnMet ZnO ZnMet+ZnO DB EEM P< 

Caprico C10:01 0.27 0.2 0.25 0.28 0.092 0.926 

Laurico C12:01 0.06 0.2 0.87 0.02 0.351 0.330 

Miristico C14:01 2.47ab 1.55b 1.95ab 2.67a 0.070 0.015 

Palmitico C16:01 25.01 26.88 26.69 25.92 2.648 0.490 

Esteárico C18:01 15.26 15.68 15.70 16.45 2.551 0.823 

Heptadecanoico 

C17:0 0.97 1.43 1.01 0.70 0.980 0.527 

Heptadecanoico cis-

10 0.59 0.90 0.90 0.71 0.449 0.447 

Palmitoleico C16:12 

0.77b 1.44ab 2.78a 1.73ab 0.931 0.008  

Oleico C18:1 n-92 44.26 43.9 41.02 43.47 3.074 0.168 

Araquidico C20:43 0.08a 0.06b 0.05b 0.07ab 0.015 0.036 

Linoleico C18:2, n-63 3.42 3.29 3.70 3.32 0.931 0.803 

Saturados FA1 44.03 45.84 46.05 46.02 3.037 0.490 

Monoinsaturados2 44.65 45.16 43.81 45.21 3.185 0.802 

Poliunsaturados3 3.5 3.34 3.76 3.38 0.928 0.801 

Insaturados4 48.15 48.51 47.58 48.60 3.070 0.908 

Total AG 92.77 95.26 94.43 95.34 2.082 0.070 

EMAG, Ésteres metílicos de ácidos grasos. EEM, Error estándar de la media. 1Saturados 

=∑ C10:0, C12:0, C14:0, C15:0, C16:0, C17:0, C18:0. 2Monoinsaturados =∑ C16:1, 

C18:1, C18:1n-7. 3Poliunsaturados = ∑ C18:2, C20:4. 4Insaturados = (∑ C16:1, C18:1, 

C18:1n-7) + (∑ C18:2, C20:4).  
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VIII. DISCUSIÓN 

 

En el presente estudio las variables de peso de la canal caliente y fría, así como el 

rendimiento verdadero fueron similares (P>0.05) entre tratamientos. Estos hallazgos son 

similares con lo informado por Spears y Kegley (2002), quienes al incluir en la dieta de 

novillos en crecimiento dos fuentes de Zn (ZnO y proteinato de Zn; 83 mg kg-1 MS), 

encontraron efecto positivo sobre la GDP; mientras que, en la etapa de finalización 

observaron disminución de la CA con el tratamiento de ZnO. 

Respecto a la conformación muscular de la canal, los tratamientos con Zn y el grupo 

testigo (DB) tuvieron calificaciones de normales a buenas. Al respecto, se obtuvieron 

canales de formas rectas a cóncavas con desarrollo muscular medio, lo que en general 

indica una conformación buena. Además, el perímetro de pierna incrementó con el ZnO, 

posiblemente por el depósito de grasa intramuscular y de cobertura. 

 

No hubo efecto de los tratamientos (P>0.05) para grado de engrasamiento (valores 

entre canal magra y medianamente grasa) y grasa interna. Estos hallazgos coinciden con lo 

reportado por Malcom-Callis et al. (2000), quienes al incluir 30 mg kg-1 MS de dos fuentes 

de Zn orgánico (complejos de zinc-aminoácidos y zinc-carbohidratos) y una fuente 

inorgánica (ZnSO4) en dietas para novillos, observaron mayor efecto sobre el grosor de la 

grasa de cobertura, y porcentaje de grasa de cavidad para corazón, pelvis y riñones con el 

tratamiento con Zn inorgánico.  

 

El grado de marmoleo del músculo Longissimus dorsi fue mayor con los 

tratamientos Zn-Met y ZnO (P<0.05) ,pero no hubo diferencias (P>0.05) en el contenido de 

extracto etéreo; sin embargo, estas variables tienen alta correlación (ρ=0.81). Al respecto, 

el contenido de grasa intramuscular está asociado con el sabor, jugosidad y terneza de la 

carne. 

La terneza de la carne fue suave (P>0.05) en todos los tratamientos (los tratamientos 

de Mortimer o de ustedes?) a causa del contenido de grasa intramuscular (Mortimer et al., 

2013) por efecto de la inclusión de Zn en la dieta. La terneza de la carne está influenciada 

por proteínas miofibrilares, así como por la cantidad y composición de tejido conectivo 

intramuscular (Christensen y Purslow, 2016). No esta discutiendos sus resultados  con estos 

autores 

Respecto a la oxidación de lípidos, esta fue retrasada con el tratamiento de Zn-

Met+ZnO, lo cual se puede deber a que el Zn está asociado con la disminución de los 

procesos oxidativos y la cadena de transporte de electrones (Powell, 2000). La oxidación 

lipídica de la carne está relacionada con el contenido de ácidos grasos insaturados, oxígeno 

y elementos como el hierro (Faustman et al., 2010), lo cual repercute en el color de la carne 

y oxidación de lípidos. 

El contenido de ácidos grasos polinsaturados y ácido linoleico (C18:2n-6) en el 

presente estudio fueron mayores en más del 20 % a lo reportado por Chikwanha et al. 
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(2017) en tejido muscular de corderos. Además, con la inclusión de Zn en las dietas en este 

experimento se permitió modular la cantidad de ácidos grasos saturados en comparación 

con lo reportado por Aurousseau et al. (2004) en Longissimus thoracis (48.3±2.09) de 

corderos alimentados en sistemas de pastoreo y estabulación. 
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IX. CONCLUSIONES 

 

De acuerdo con los resultados obtenidos de esta investigación, se concluye que: 

1. La suplementación de zinc orgánico e inorgánico en ovinos mejora la eficiencia, 

ganancia de peso y conversión alimenticia. 

2. Las dos fuentes de zinc orgánico e inorgánico aumentaron el contenido de grasa 

intramuscular y grado de marmoleo del Longissimus dorsi. 

3. El Zn inorgánico promovió un mayor? aumento del perímetro de la pierna y 

disminución de la grasa renal. 

4. Los tratamientos de Zn-Met y ZnO tuvieron escaso efecto en la composición de ácidos 

grasos del músculo Longissimus dorsi. 

5. La estabilidad oxidativa de lípidos de la carne de ovinos mejoró con la adición de zinc, 

lo que repercute en la expresión de los atributos de la carne, específicamente color, pH 

y engrasamiento. 
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