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Introducéo

Além das biomoléculas organicas, os tecidos animais também
possuem elementos inorganicos que fazem parte dos tecidos e se
encontram em uma proporcao de 2 a 5% do peso total dos animais.
Entre esses elementos, os minerais tém funcdes essenciais tanto na
estrutura de tecidos e biomoléculas, como no préprio metabolismo
animal, participando como cofatores enzimaticos, ativadores da acdo
hormonal, e como responsaveis pela pressdo osmotica e pelo equili-
brio acido-basico.

Os minerais podem ser divididos em: (a) macrominerais (Tabe-
la 1), aqueles que estdo em maior concentracdo no organismo animal
€ cujos requerimentos sdo expressados em percentagem (%), quais
sejam: calcio (Ca), fosforo (P), magnésio (Mg), sédio (Na), cloro (Cl),
potassio (K) e enxofre (S); (b) microminerais ou oligoelementos (Tabe-
la 2), aqueles que estdo em concentracdes bem menores e cujos reque-
rimentos sdo expressados em partes por milhdo (ppm) e entre os quais
estdo: cobre (Cu), zinco (Zn), iodo (1), selénio (Se), ferro (Fe), cobalto
(Co), manganés (Mn), molibdénio (Mo) e fluor (F).

1 Gonzélez, F. H. D. (2000) Indicadores sangiliineos do metabolismo mineral em
ruminantes. In: Gonzalez, F. H. D., Barcellos, J. O., Ospina, H., Ribeiro, L. A. O.

(Eds.)Perfil metabdlico em ruminantes: seu uso em nutricdo e doengas nuricionais

Porto Alegre, Brasil, Gréafica da Universidade Federal do Rio Grande do Sul.
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Tabela 1:Func¢des metabdlicas mais importantes dos macrominerais.

Mineral Composicdo no

organismo (%) Funceo
L mineralizacdo Ossea, regulacdo metabdlica, coagulacdo
Célcio ~ o~ .
(Ca) 1-2 sangiinea, contragao muscular, transmissao de impulsos
Nervosos
Fésforo mineralizacdo Ossea, componente de DNA e RNA, parte
® 0,7-1,2 de compostos de alta energia (ATP), regulagdo de enzimas
aostéricas, componente dos fosfolipideos
Potéssio regulacéo da pressdo osmotica, transmissdo do impulso

0,3 nervoso, regulacéo do equilibrio &cido-bésico, contragdo
(K) g
muscular, controle do equilibrio hidrico
componente de aminoécidos sulfurados, componente de

Eng))fre 0,25 biotina e tiamina, componente de mucopolissacarideos,
reacdes de desintoxicagdo
regulagdo da pressdo osmotica, condugdo nervosa,
Sodio 015 transporte ativo de nutrientes, regulacdo do equilibrio
(Na) ’ acido-basico, contragdo muscular, controle do equilibrio
hidrico
regulacdo da pressdo osmotica, regulacdo do equilibrio
Cloro (Cl) 0,15 &cido-basico, controle do equilibrio hidrico, formacdo do
HCI no suco géstrico
Magnésio cofator de mais de 300 enzimas, componente dos 0Ssos,
0,045 o
(Mg) atividade neuro-muscular

Adaptado de Spears (1999).

S&o considerados como minerais essenciais para 0s animais
Ca, P, Mg, K, Na, CI, S, I, Fe, Cu, Co, Mn, Zn, Se, Mo, Cr, Sr, V,

Ni e Si. Desses elementos, ndo séo essenciais para as plantas Ca, |,
Co, Se e Cr, havendo com frequiéncia deficiéncias deles na alimenta-
¢do baseada em pastagens. Os requerimentos médios na alimentacao,
a concentragdo plasmatica e as principais fontes dos principais mine-
rais sdo mostrados na Tabela 3.

As deficiéncias mais frequentes de macrominerais nos animais
sdo as de fosforo e as de sodio, principalmente nos animais mantidos
a pastejo. A deficiéncia de calcio, embora menos frequente, cobra im-
portancia nos bovinos de leite. Quanto aos oligoelementos, as deficién-
cias mais comumente observadas sdo as de cobre, cobalto e zinco,
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Tabela 2: Funcdes metabdlicas mais importantes dos microminerais.

. Composicao no =
Mineral : Fu
organismo (ppm) G0

transporte e armazenamento de oxigénio (hemoglobina,

Ferro (Fe) 80 mioglobina), transporte de elétrons, componente de enzimas

(catalase, triptofano 5-monoxigenase, fenilalanina 4-
monoxigenase, aconitase)
componente de mais de 70 enzimas (&lcool desidrogenase,
Zinco (20) 30 DNA polimerase, RNA polimerase, anidrase carbonica,
carboxipeptidase, piruvato desidrogenase), expressao génica,
estabilidade das membranas

componente de muitas enzimes (lisil oxidase, tirosinese,

Cobre (Cy) 3 citocromo oxidase, superdxido dismutase)

lodo (1) 04 componente dos hormdnios tireoidianos
componente de enzimas (piruvato carboxilase, arginase,
Manganés (Mn) 03 superéxido dismutase mitocondrial), ativador enzimético (glicosl
transferases)
Cobalto (Co) 0,2 componente da vitamina B12
Molibdénio 1.4 componente de enzimas (xantina oxidase, sulfito oxidase,
(Mo) aldeido oxidase)
Sdlério (Se) 0,02 componente de enzimes (qutathn peroxidase, iodotironina
deiodase tipo 1)

Adaptado de Spears (1999).

seguidas de selénio e iodo (Tokarnia et al., 1988). Os graus de defici-
éncia, porém, variam bastante, desde estados carenciais leves ou sub-
clinicos que afetam principalmente a produtividade e a fertilidade até
estados graves com sintomatologia especifica (Tokarnia, 1998).

As deficiéncias de minerais podem ser estudadas a partir da
analise do solo e da forragem onde os animais estdo localizados.
Porém, devido as variacdes na disponibilidade e as interferéncias dos
diferentes minerais, o diagnostico de deficiéncia mineral no animal
deve preferencialmente ser abordado a partir da andlise de fluidos,
principalmente sangue e urina, para obter uma idéia mais aproximada
do balanco metabdlico de um determinado mineral.

O presente trabalho revisa os principais minerais responsaveis
por deficiéncias importantes em ruminantes que podem ser diagnos-
ticadas através da analise de um indicador direto ou indireto em flu-
idos bioldgicos.
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Tabela 3:Concentragdo plasmatica média, requerimentos médios na alimen-

tacdo e fontes de macro e microminerais.

. Concentracéo | Requerimentos
Mineral plasmédtica | (na matéria seca) Fortes
leite, leguminosas, farinhas de peixe, carne e 0sso,
- - 0,
Ca 7,4-13 my/dl 0,4-0,9 % fosfato bicdlcico
leite, cereais, farinhas de peixe, carne e 0sso,
P 2,0-9,6 mg/d| 0,4-0,7 % fosfato monossodico
trigo, leveduras, farelos de algodéo e linhaga,
- - 0,
Mg 18-30myd | 003-0,04 % trevo, farinha de 0ssos, 6xido de Mg
. a0 produtos de origem animal, principalmente
Na (NaCl) | 312-363 meq/| 0,6-1 % merinhos, sal comum
K 9-28 megl 0,5-0,8 % cloreto de K, bicarbonato de K, iodeto de K
Cl 406-437 meq/| 0,1 % farinhas de peixe e carne, sal comum
Fe 57-233 mg/dl | 150-200 ppm | leguminosas, sementes, farinhas de sangue e figado
Cu 10-200 mg/dl 15-30 ppm sementes, pastagens, farinhas de sangue e figado
Zn 75-83 mg/dl 10-20 ppm leveduras, cereais, farinhas de soja e algodao
. . pastagens, sulfato de Co, cloreto de Co,
Co 0,5-0,7 mg/dl | 0,2-0,3 ppm carborato de Co
Mn 5-10 ppm pastagens, trigo, farinha de carne, sulfato de Mn
Se 0,05 ppm selenito e selenato de Na, selenato de Ba
| 5-20 my/d 0,03-0,05 ppm iodeto de K (no sal)
Mo 1-4 ppm soja
Célcio

O calcio esta intimamente associado ao metabolismo. No plas-
ma, existe em duas formas, a forma livre ionizada (cerca de 45%) e a
forma organica, associada a moléculas tais como proteinas, principal-
mente albumina (cerca de 45%) ou a acidos organicos (cerca de 10%).
O célcio total, forma como € medido no sangue, contém a forma ioni-
zada que € biologicamente ativa, e a forma n&o ionizada. Estas duas
formas estdo em equilibrio e sua distribuicéo final depende do pH, da
concentracdo de albumina e da relacdo acido-base. Quando existe aci-
dose, a tendéncia € para aumentar a forma ionizada de Ca. Uma queda
no nivel de albumina causa diminuicdo do valor de célcio sanglineo.

O nivel de célcio no plasma sanguineo da maioria das espé-
cies animais € bastante constante, localizando-se entre 8 a 12 mg/dl.

O sistema enddécrino envolvendo a vitaming D parator-
moénio (PTH) e a calcitonina, responsaveis pela manutencdo dos ni-
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veis sangliineos de caélcio, atua de forma bastante eficiente para ajus-
tar-se a quantidade de célcio disponivel no alimento e as perdas que
acontecem, principalmente na gestacdo e na lactagdo. O firme contro-
le enddcrino do Ca faz com que seus niveis variem muito pouco
(x17%) comparado com o fésforo (variacdo de +40%) e o magnésio
(£57%). Portanto, o nivel sanglineo de calcio ndo € bom indicador do
estado nutricional, enquanto que os niveis de fosforo e magnésio
refletem melhor o balango nutricional com relagdo a estes minerais.

A hipocalcemia é frequente nas vacas leiteiras de alta produ-
¢do, podendo causar febre do leite ou paresia do parto. A quantidade
total de calcio em uma vaca adulta esta em torno de 6.000 g, 90% dos
guais armazenados nos 0ssos. Cerca de 1% (60 g) estd no sangue e
nos tecidos moles, sendo que na corrente circulatoria ha cerca de 8 g.
Uma vaca que produza 30 kg de leite perde diariamente cerca de 36
g de calcio, isto €, mais de 4 vezes a quantidade de célcio sanguineo.
Estima-se que durante o periodo de uma lactacao, cerca de 18% do
mineral do esqueleto é perdido. Portanto, a taxa de reposi¢céo deve ser
rapida o suficiente para cobrir a demanda e evitar a hipocalcemia.
Qualquer interferéncia com a absorcdo intestinal e a mobilizacéo
O0ssea do Ca pode ser fatal.

A absorcéo de célcio no intestino diminui com a idade. Ani-
mais mais velhos sofrem reducdo na capacidade de mobilizar reservas
de Ca quando ocorrem desequilibrios, sendo, portanto, mais susceti-
veis de sofrer hipocalcemia.

A absorc¢éo de calcio no intestino também é afetada por outros
fatores, tais como: (a) a relacdo Ca:P nos alimentos (a relacédo 6tima
é de 2:1); (b) a quantidade de proteina na dieta, uma vez que a defi-
ciéncia de proteina causa diminuicdo da absorcdo de calcio; (c) a
ingestao excessiva de magnésio, que interfere com a absorcdo de
calcio, por competicdo nas células intestinais; (d) a suplementacao
excessiva de vitamina;jue aumenta a absorcao de calcio e pode
causar calcificacdo dos tecidos moles.

A hipercalcemia é rara. Pode ocorrer por intoxicacdo com
vitamina D, neoplasias, hiperparatireoidismo primario e dietas ricas
em Ca. Em touros, 0 excesso de calcio pode causar osteopetrose
(excessiva calcificacdo dos 0sso0s).
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Foésforo

A deficiéncia de fésforo € o distdrbio mineral mais comum e
economicamente o mais importante em bovinos mantidos em regime
de campo, devido as multiplas fun¢des que desempenha no organismo
e a deficiéncia generalizada em solos e forrageiras, além do elevado
custo de sua suplementacéo.

O fésforo existe em combinacdes organicas dentro das célu-
las, mas o interesse principal no perfil metabdlico reside no fosforo
inorganico que se apresenta no plasma. A manutengéo do nivel de P
do sangue € governada pelos mesmos fatores que promovem a assi-
milagcdo do Ca. Porém, na interpretacdo do perfil os dois minerais
indicam diferentes problemas. Por outro lado, o controle da concen-
tracdo de calcio via enddcrina € mais rigoroso e o nivel de fosforo
inorgénico no plasma sangtineo dos bovinos geralmente oscila bem
mais que o nivel de caélcio.

Os niveis de P sédo variaveis também em funcdo da grande
quantidade que se recicla via saliva e sua absor¢do no rimen e intes-
tino. A interrupgédo do ciclo leva a hipofosfatemia. Normalmente a
perda de P nas secrecdes digestivas chega a 10 g/dia. Por outro lado,
0 P no rimen é necessario para a normal atividade da microflora e
portanto para a normal digestéo.

A disponibilidade de P alimentar diminui com a idade (90%
em bezerros, 55% em vacas adultas). Dai que os niveis sangiineos de
P sejam menores em animais mais velhos. Deficiéncias no fosforo
ndo tem efeitos imediatos, como é o caso do calcio, porém a longo
prazo podem causar crescimento retardado, osteoporose progressiva,
infertilidade e baixa producdo. A deficiéncia severa de fosforo, ma-
nifestada por niveis sangiineos de <3,0 mg/dl, conduz a depravacgao
do apetite f§ica).

As hipofosfatemias sdo observadas em dietas deficientes em
P, mais comumente em solos deficientes em fésforo, principalmente
durante o outono/inverno e em vacas de alta produgcdo. Existem
muitas areas deficientes em P. Varios trabalhos mostram deficiéncias
na Africa (Senegal, Quénia), na Europa (Irlanda, Escdcia), na Austra-
lia e na América Latina (Brasil, Costa Rica).
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No leite a relacdo Ca:P é de quase 1:1. Entretanto, a relacao
Ca:P ¢6tima nos alimentos para absorcdo € de 2:1, a mesma que existe
nos 0ssos. Assim, no metabolismo normal haveria uma deficiéncia de
P, especialmente em vacas em producdo. Nesses animais, uma alimen-
tacdo com concentrados, rica em P, pode evitar problemas de defici-
éncia de P.

Geralmente, as pastagens sdo abundantes em Ca e deficientes
em P, acontecendo uma relativa deficiéncia de P por excesso de Ca.
Porém, os ruminantes estao bem adaptados para compensar altas re-
lagdes Ca:P (até mais de 3:1). Por outro lado, o excesso de suplemen-
tacdo com Ca e P podem causar diminuicdo da absorcao intestinal de
outros minerais: Mg, Zn, Mn e Cu.

Dietas com excesso de cereais, especialmente trigo, que con-
tém alto teor de P, podem causar hiperfosfatemia em ovelhas e cabras,
em decorréncia da qual pode ocorrer urolitiase. O mesmo pode acon-
tecer com gado sobrealimentado com concentrados.

Visto que a deficiéncia de fosforo pode ser confundida com
outros estados deficitarios devido aos sinais clinicos e que deficién-
cias marginais ndo séo facilmente detectaveis, o fator determinante
para caracterizar a deficiéncia deste mineral é a resposta favoravel no
desempenho do animal frente a suplementacao com fontes de fosforo.

Magnésio

Nao existe controle homeostatico do Mg, portanto sua con-
centracdo sanguinea reflete diretamente o nivel da dieta. O controle
renal de Mg esta mais direcionado para prevenir a hipermagnesemia,
mediante a excrecdo do excesso de Mg pela urina. Diante de uma
deficiéncia de Mg, seus niveis na urina caem a praticamente zero.
Assim, os niveis de Mg na urina sdo indicadores da ingestdo do
mineral nos alimentos.

A hipomagnesemia tem sérias consequéncias para 0s ruminan-
tes podendo conduzir a morte, enquanto que a hipermagnesemia nao
causa maior transtorno. A hipomagnesemia ou a tetania hipomag-
nesémica constitui uma doenca da producdo, geralmente causada pela
baixa ingestdo de magnésio na dieta. O Mg € absorvido no intestino
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mediante um sistema de transporte ativo que pode ser interferido pela
relacdo Na:K e ainda pela quantidade de energia, de Ca e de P pre-
sentes no alimento.

A hipomagnesemia também pode ser consequéncia de uma
excessiva lipolise em decorréncia de uma deficiéncia de energia.

O Mg € um mineral ndo essencial para o crescimento das
pastagens. Ja o potassio, que é essencial, muitas vezes fica em exces-
so especialmente por causa dos fertilizantes. Esse K em excesso inibe
a absorcéo intestinal de Mg e, associado a deficiéncia de Mg, pode
levar facilmente a hipomagnesemia. O nivel de Mg no perfil metab6-
lico pode indicar estados subclinicos antes de surgir o problema (ni-
vel normal 2,0-3,0 mg/dl), sendo especialmente util antes do parto
para evitar problemas de tetania no pos-parto, geralmente complica-
dos com febre de leite.

Configura-se hipomagnesemia com niveis abaixo de 1,75 mg/
dl, aparecendo sintomas com concentragdes abaixo de 1,0 mg/dl. O
niveis de Mg na urina podem ser indicativos de deficiéncia quando
estdo abaixo de 0,5 mg/dl (nivel normal de Mg na urina: 10-15 mg/
dl). E aconselhavel fazer monitoramento dos niveis de Mg no sangue
ou na urina ao longo do ano para prevenir hipomagnesemias. O leite
é relativamente deficiente em Mg (0,15 g/kg), portanto recomenda-se
suplementar aos bezerros lactentes, os quais necessitam de 5 g/dia.

A hipomagnesemia pode causar, além da tetania,
hiperexcitabilidade, retencdo de placenta, bem como anormalidade da
digestédo ruminal e diminuicdo da producédo de leite. Também predis-
pde a apresentacdo de febre do leite em vacas apos o parto, devido a
que niveis baixos de Mg (<2 mg/dl) reduzem drasticamente a capaci-
dade de mobilizacdo das reservas de Ca dos ossos. O Mg estad mais
disponivel em forragens secas e em concentrados (10-40%) do que
em pastos frescos (5-33%). Pastagens jovens com altos niveis de
proteina e K (e.g. ryegrass) inibem a absorcdo de Mg.

Saodio

Juntamente com o potassio e o cloro, o sédio esta envolvido
na manutencdo da pressdo osmaética e dos sistemas tampdao nos flui-
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dos intra e extracelulares, no transporte de nutrientes e na transmissao
de impulsos nervosos.

Os sais de Na nos alimentos e nos suplementos minerais sédo
facil e rapidamente solubilizados e absorvidos pelo trato
gastrointestinal. O Na é absorvido por transporte ativo, através de um
sistema de bomba Na-K-ATPase. Cerca de 80% do Na que entra no
trato digestivo provém de secrec¢des internas, tais como, saliva, flui-
dos gastricos, bile e suco pancreéatico. O Na é excretado na urina
como sal, por acdo priméria da aldosterona, sendo excretado em pe-
guenas quantidades nas fezes e no suor.

A deficiéncia de Na € a mais comum das deficiéncias mine-
rais, principalmente nos animais em pastejo, devido a que os vegetais,
em geral, contém baixos teores do mineral.

Os animais mais predispostos a sofrer de deficiéncia de Na
sdo aqueles que estdo na fase de crescimento e recebendo dietas
baseadas em cereais ou forragens com baixo teor de Na. Também
merecem suplementacdo os animais em lactacdo, 0os que executam
trabalho e os que transpiram em abundancia ou que estdo em condi-
¢Oes de altas temperaturas.

Os principais sintomas da deficiéncia de Na em ruminantes
sdo alotrofagia (consumo de material estranho), pélo aspero e seco,
baixa produtividade, exaustdo, atraso no crescimento em animais jo-
vens, diminuicdo da producao de leite, perda de apetite e perda de
peso. Sinais mais severos da deficiéncia incluem incoordenacao
motora, irritacdo, fraqueza e arritmia cardiaca que pode levar o ani-
mal & morte. O tratamento consiste na suplementagcdo com sal conten-
do 20 a 35% de NaCl, na quantidade de 45 a 50 g/animal/dia.

Zinco

O zinco participa como cofator ou ativador de varias enzimas,
principalmente DNA e RNA polimerases, sendo portanto participante
de processos de proliferacao celular e sintese de proteinas. O Zn,
sendo constituinte da anidrase carbonica, atua no equilibrio acido-
basico e na calcificacdo dos 0ssos e , nas aves, na formacao da casca
do ovo.
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O Zn participa na producdo, armazenagem e secrecao de al-
guns hormonios, tais como insulina, testosterona e cortisol, além de
ativar os seus sitios receptores nas células-alvo.

Outra funcdo do Zn esté relacionada com a integridade do
sistema imunoldgico, principalmente pela sua participacao na prolife-
racdo de linfocitos.

A absorg¢é@o de Zn ocorre no rimen e, em animais monogas-
tricos, no duodeno. A quantidade absorvida é menor nos monogastri-
cos (7-15%) do que nos ruminantes (20-40%), podendo ser afetada
pela interagdo exercida por outros elementos como Ca, Cu e Fe. A
absorcao de Zn é favorecida pelo Mg, fosfatos e vitamina D. O ex-
cesso de &cido fitico, presente principalmente nas forrageiras, nos
cereais e nas sementes de oleaginosas (soja, algodao) diminui a ab-
sorcao do mineral, devido a formag¢do de um complexo insolavel de
fitato de Zn, podendo causar deficiéncia.

As dietas a base de concentrados geralmente contém suficien-
te Zn para garantir os valores nutricionais 6timos, ou seja, 40 ppm
nos bezerros e 90 ppm em vacas em producdo. Alimentos especial-
mente ricos em Zn sao cereais, farinha de ossos e melago. Entretanto,
as pastagens brasileiras sdo geralmente deficitarias no mineral, sendo
recomendada a sua suplementacdo em animais em pastejo. E interes-
sante que nunca ocorre deficiéncia de Zn quando se usam tubula¢cbes
e tanques galvanizados para a distribuicdo de agua.

O nivel sanguineo normal de Zn esta entre 80 a 120 mg/dl,
tendo como limiar indicador de deficiéncia 70 mg/dl. Um indicador
alternativo para avaliar o nivel de zinco & a metalotioneina, proteina
sintetizada pelo figado que se une avidamente a Zn através de seus
numerosos residuos de cisteina. A metalotioneina parece servir ndo so
como armazenadora de Zn, mas como detoxificante por unir cadmio,
mercurio e outros metais pesados.

O zinco parece ter um controle homeostatico bastante eficien-
te, mediante diferencas na taxa de absorcdo no intestino, a qual pode
aumentar a 100% em situacOes de deficiéncia. A capacidade de arma-
zenagem de Zn no figado e nos ossos € limitada e contribui pouco
para a homeostase. A excrecdo do Zn é feita principalmente pelas
fezes (secre¢do pancreatica, biliar e gastrointestinal), com pequenas
quantidades sendo eliminadas pela urina e pelo leite.
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A deficiéncia de zinco esta relacionada com a apresentacéo de
varios eventos:

(a) baixo crescimento, por sua participacdo na proliferacdo celular e
sintese de proteinas;

(b) cicatrizacéo retardada;

(c) infertilidade, tanto em machos por falha na espermatogénese,
guanto em fémeas, por falhas na ovulacdo e na sobrevivéncia
embrionaria;

(d) diminuicdo da competéncia imunoldgica por falha na resposta das
células T (producdo de imunoglobulinas);

(e) paragqueratose, com engrossamento e rachaduras da pele, especi-
almente nos joelhos e na Ubere, considerado como sinal caracte-
ristico da deficiéncia de Zn, particularmente em suinos;

() alopecia, despigmentacdo do pélo e perda de 13;

(g) falha de crescimento de cascos e chifres, com lesdes, deforma-
¢Oes, laminite e claudicacoes;

(h) diminuicdo da sintese de proteinas plasméticas causando hipoal-
buminemia e hipoglobulinemia;

(i) inflamacdo das articulagdes;

() queda da producédo de leite.

Tem sido mencionado que a fotossensibilizacdo, causada em
bovinos por toxinas ligadas ao funBahomyces chartarunfesporo-
desmina), presente em espécies do pasto Braquiaria, responde ao tra-
tamento com Zn, sem que se tenha esclarecimento sobre este efeito.

A suplementagdo de Zn pode ser feita em forma quimica
como carbonato, sulfato, cloreto ou oxido de Zn.

Cobre

O cobre é importante componente de algumas metalopro-
teinas, muitas das quais sdo enzimas vitais, quase todas participando
de reacdes de oOxido-reducéo.

O cobre também participa na hematopoiese por favorecer a
absorcao intestinal de ferro, bem como a sua mobilizagdo. A pigmen-
tacdo de pélos e de la também depende do cobre.
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O cobre participa ainda da mineralizacdo dos ossos, da forma-
¢ao e integridade do sistema nervoso central e da manutengdo da
estrutura do miocardio.

Na maioria das espécies, a taxa de absor¢cdo de cobre pelo
intestino € baixa, sendo de 5-10% em adultos e de 15-30% em jovens.
Como no caso do Zn, a taxa de absorcdo esta influenciada pela neces-
sidade do organismo, pela forma quimica do elemento e pela quantida-
de de outros minerais, que podem exercer efeito antagbnico. Neste
sentido, 0 Mo é um importante fator no caso do Cu. Niveis a partir de
10 ppm de Mo no alimento causam interferéncia na absorcao intestinal
de cobre. A relagdo Cu/Mo ideal para evitar interferéncias é de 4. O
enxofre inorganico e ainda o excesso de aminoacidos sulfurados tam-
bém limitam a absorcdo do cobre. O excesso de calcio bem como de
proteina total também interfere com a absor¢éo de cobre.

O lugar de maior concentracdo de cobre no organismo esta no
figado, diminuindo com a idade. Os ovinos constituem uma excecao,
pois a concentracao de cobre hepatico aumenta com a idade.

O cobre é transportado do figado para os érgaos periféricos
pela ceruloplasmina, uma globulina plasmatica que atua como
armazenadora e transportadora para manter a homeostase do cobre. A
concentracao média normal de cobre no sangue é de 80-120 mg/dI.
Um nivel de cobre no sangue menor de 50 mg/dl é indicador de
deficiéncia. A determinacdo de ceruloplasmina plasmatica ou da
enzima superdxido dismutase dos eritrécitos, que possuem uma alta
correlacdo com os niveis de cobre sanguineos, sao também usados
para detectar estados carenciais. A excrecdo de cobre pela urina &
muito pequena.

O cobre é necessario para a sintese de hemoglobina, junta-
mente com o ferro, além de participar na absorcdo intestinal e
mobilizacdo deste mineral. A deficiéncia de Cu causa anemia de tipo
hipocrbmico. Em muitos casos, a doenca é insidiosa, ou seja, clinica-
mente silente, causando perdas na producéo e infertilidade.

Como o cobre tem uma importante fungcdo no sistema
citocromo-oxidase, sua deficiéncia causa transtornos no metabolismo
oxidativo, o que pode manifestar-se de mdltiplas formas, entre outras
por perda de condicdo corporal, crescimento retardado, queda da
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producdo e malabsorcao intestinal que leva a diarréia, constituindo
este um sintoma tipico de deficiéncia.

A funcéo do Cu na osteogénese faz com que, diante de uma
deficiéncia, ocorra depressdo do metabolismo dos osteoblastos com
crescimento defeituoso dos 0ssos, claudicacdes e osteoporose.

O papel do Cu na sintese de melanina e de tecido conjuntivo
leva, na caréncia do mineral, a transtornos na pele como aspereza,
alopecia, perda de pigmentacdo do pélo e perda da ondulagédo na la.
Casos graves de deficiéncia de cobre em bovinos podem levar a dege-
neracdo do miocardio por falha na oxidacdo do tecido cardiaco, que
causam degeneracéo fibrosa progressiva e podem levar a morte subita.

Em carneiros jovens, a deficiéncia de cobre causa falha na
mielinizagdo dos neurdnios, devido a diminuicdo na sintese de
esfingolipideos, provocando incoordenacao e problemas para cami-
nhar (ataxia).

A deficiéncia de cobre tem sido detectada em muitos paises.
No Brasil, foi detectada deficiéncia de cobre unida a deficiéncia de
cobalto em vacas e ovelhas da regido nordeste, chamando o problema
como Mal do Roncadpdoenca caracterizada por baixo crescimento
dos animais (Tokarniat al, 1973).

Em geral, pastos com menos de 3 ppm de cobre podem desen-
cadear deficiéncias, o que pode ser agravado se tiver excesso de Mo,
S, Fe, Ca ou de proteinas. Dietas baseadas em concentrados geral-
mente tém suficiente teor de cobre para evitar deficiéncias. Entretan-
to, as pastagens em quase todo o Brasil sdo deficitarios em cobre.
Depois do fosforo, a deficiéncia de Cu € a mais severa limitacdo em
animais em pastejo.

Quando existam riscos de deficiéncia de cobre resulta util
suplementar preventivamente para garantir 10 ppm na matéria seca do
alimento, na forma de sulfato de cobre, tomando cuidado para evitar
sobredosificacdo, as vezes fatal especialmente em ovelhas que séo
animais mais sensiveis ao excesso de Cu. Em casos de deficiéncia
com sintomas clinicos manifestos, o melhor é medicar o cobre via
parenteral.

As ovelhas séo a espécie mais suscetivel de sofrer intoxicagéo
com cobre, ocorrendo inclusive em animais em pastejo com altos
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indices de cobre e baixos de molibdénio no solo. O consumo exces-
sivo de cobre leva a acumulo nos tecidos, principalmente no figado,
sem que sejam observados sinais clinicos. Em situacfes de stress, e
guando o figado esgota a sua capacidade de armazenamento, o cobre
€ liberado rapidamente para o sangue, causando uma crise hemolitica,
caracterizada por hemoglobindria, ictericia e hemorragias generaliza-
das. A necropsia revela sempre severa necrose hepética. Outros sin-
tomas observados na intoxicacdo por cobre sdo gastroenterite severa
com dor e diarréia devido a irritacdo das mucosas, queda da tempe-
ratura corporal, aumento da frequéncia cardiaca, colapso e morte em
24 horas. O molibdénio pode ajudar nos casos de intoxicacao por
cobre, ajudando a diminuir a sua absorcao.

lodo

O metabolismo do iodo esta estreitamente relacionado com a
tiredide, pois é o Unico 6rgdo que pode acumular iodo em altas quan-
tidades e incorpora-lo nos hormonios tireoidianos (HT).

As plantas marinhas séo boas fontes de iodo, mas as plantas
terrestres nao o contém, existindo amplas regides do planeta que séo
deficientes em iodo e que constituem areas de risco de bdcio. Atual-
mente, com a iodacdo do sal, € menos freqiiente encontrar bécio nos
animais ou no homem.

O iodo deve ser incorporado no sal em proporcao de 10 a 100
ppm de sal. Contudo, as principais fontes do elemento, iodetos de K,
Na e Ca, podem ser lixiviados e evaporados na mistura de sal em
condicbes de temperatura e umidade elevadas. Desta forma, néo seria
raro observar deficiéncias de iodo por diminuicdo da concentracdo
deste elemento no sal.

Em geral, a quantidade diaria recomendada de iodo na dieta
€ de 35 mg/kg de peso corporal para adultos e de 70 mg/kg de peso
para neonatos. O leite ndo é fonte adequada de iodo, contribuindo
com apenas 5% dos requerimentos.

Sob niveis normais de ingestao de iodo, a concentracao de
iodeto inorganico no plasma do céo € de 5 a 10 mg/dl. O excesso de
iodo é excretado principalmente pela urina ou pelo leite. Pequenas
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guantidades podem ser excretadas via saliva, lagrimas e suor. Nos
ruminantes, as fezes servem de significativa via de excrecao de iodo.

Para avaliar astatusde iodo no organismo podem ser medidos
seus niveis no sangue, na urina e/ou no leite. Considera-se que, na
vaca, niveis de iodo no leite abaixo de 8 mg/dl sédo indicadores de
deficiéncia. Ja no plasma do suino, o limiar indicador de deficiéncia
é de 2 mg/dl. A forma mais pratica para avaliar o equilibrio de iodo
€ mediante a dosagem dos hormoénios tireoidianos, principalmente
tiroxina, no plasma.

A deficiéncia de iodo causa diminuicdo da atividade tireoidia-
na e, em casos avanc¢ados, o bocio, que é a hiperplasia nao neoplasica
e ndo inflamatoria da tiredide. Pode ser observado em todos os ma-
miferos, sendo causado por: (a) deficiéncia de iodo, (b) ingestdo de
substancias bociogénicas, (c) excesso de iodo na dieta, ou (d) falhas
genéticas de enzimas da via biossintética dos HT. Todas estas causas
diminuem a secrecdo dos HT, o que leva a uma elevada secrecéo
compensatoria de TSH da hipofise, provocando hiperplasia e hiper-
trofia das células foliculares da tiredide.

A principal causa de bécio é a deficiéncia de iodo, mas as
substancias bociogénicas, contidas em alguns alimentos sdo também
causas importantes. As substancias bociogénicas sdo aquelas que alte-
ram a sintese, liberagdo ou acéo dos hormdnios tireoidianos. Os tiocia-
netos se produzem no rumen pela digestdo de plantas com glicosideos
cianogénicos (trevo branco, gergelim, soja). As plantas cruciferas do
géneroBrassica(repolho, couve, brocolis) contém goitrina, substancia
bociogénica derivada dos glicosinolatos destas plantas, que inibe a
organificacdo do iodo. Outras plantas como a legumihesgaena
leucocephalacontém mimosina, aminoacido toxico para a tiredide. O
excesso de iodo na alimentagdo pode ocorrer por consumo de algas
secas, podendo causar bécio pois interfere na biossintese dos HT ao
inibir a protedlise da tireoglobulina nos lisossomos.

Manganés

O manganés atua como cofator enzimatico nas vias relaciona-
das com sintese de ATP, além de ser ativador de enzimas. O Mg,
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cation bivalente, pode substituir parcialmente ao Mn com pouco ou
nenhum prejuizo da atividade enzimatica.

O Mn é essencial no desenvolvimento da matriz organica dos
0Ss0s, composta basicamente por mucopolissacarideos. Quando ocor-
re deficiéncia de Mn, o sulfato de condroitina, da cartilagem epifisia-
ria, diminui acentuadamente.

O Mn também parece estar relacionado com o desenvolvimen-
to dos 6rgaos genitais e o funcionamento do corpo luteo. Também, o
Mn participa da sintese de colina e de colesterol.

O Mn é Uunico no sentido de que se absorve muito pouco, ndo
mais de 1% no intestino, e tem niveis sanguineos muito baixos (1 mg/
). A absorgdo ainda pode ser diminuida por niveis elevados de calcio
e fésforo. Seu transporte no sangue é feito principalmente pela
transferrina e sua distribuicdo € maior em ossos, figado, rins e pan-
creas. As reservas corporais sao baixas e diante de um excesso de Mn
na dieta, diminui a eficiéncia de absorcdo e aumenta a excrecéo,
principalmente nas fezes (98%).

O nivel de Mn considerado apropriado nos alimentos € de 50
ppm. Pode ocorrer deficiéncia em solos pobres em Mn (<3 ppm), situ-
acao que se agrava em solos alcalinos e com altos teores de Ca, P e Fe.

A deficiéncia de Mn é dificil de detectar, mas pode causar
reducdo do crescimento e problemas de infertilidade, basicamente
falha na concepgédo, ovarios subdesenvolvidos, transtornos do estro e
diminuicdo da sobrevivéncia embrionaria. Nos bezerros neonatos, a
deficiéncia de Mn é manifestada por inflamacédo e deformacdes nas
articulac@es, baixo peso corporal e aumento da mortalidade.

As sais de Mn sdo de baixo custo e podem ser suplementados
na forma de cloreto, sulfeto, carboneto e como didxido de Mn.

Cobalto

O valor do cobalto nos animais é como componente da estru-
tura da vitamina B (cianocobalamina) da qual constitui 4%. Esta vi-
tamina é precursora da coenzimg, Bmportante cofator enzimatico
gue participa de reacdes do metabolismo do acido propidnico. Em
ruminantes esta rota metabdlica € de grande valor pois € a fonte mais
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importante de glicose via gliconeogénese. A vitamipad®nbém par-
ticipa da formacdo dos eritrocitos, participando na sintese da
protoporfirina.

Nos ruminantes a fonte de vitaming, B8o os microorga-
nismos do rumen, sempre que houver suficiente cobalto disponivel. A
vitamina se absorve facilmente nas paredes do rimen.

Existe deficiéncia de cobalto em muitas partes do planeta,
embora seja dificil de detectar devido a falta de um método rapido e
barato para a dosagem do Co, o qual se determina por espectrofoto-
metria de absor¢éo atdbmica ou da vitaminan® sangue, determina-
da por radioimunoensaio. Um método indireto para detectar estados
deficitarios € mediante a determinacao de &cido metilmalénico na
urina, pois este metabolito se acumula, excretando-se pelo rim quan-
do falta vitamina B.

A pastagem torna-se deficitaria com concentracdes de Co in-
feriores a 0,08 ppm, ou quando o0 solo tem menos de 0,25 ppm. No
Brasil, principalmente na regido centro-oeste, as forrageiras costu-
mam ser deficientes em cobalto. A situacdo se complica em solos
alcalinos porque o pH elevado interfere com a absorcdo de Co pela
planta. O excesso de manganés no solo também atua como inibidor
da disponibilidade de cobalto pelas plantas. Os niveis sanguineos
normais de Co sdo da ordem de 300-400 mg/ml. Niveis menores de
250 mg/ml indicam deficiéncia.

A sintomatologia de deficiéncia de cobalto em ruminantes
reline uma série de sinais que tém sido integrados na definicdo de
“marasmo enzoodtico”. No Brasil tem recebido nomes como peste de
secar, mal-do-colete, chorona, toca e pela-rabo.

Os animais com deficiéncia de Col/vitaming Bofrem ane-
mia, hipoglicemia, queda da producéo, perda de apetite, pele e pela-
gem asperas, emaciacao, letargia, infertilidade e cetose. Bezerros
nascidos de vacas deficientes em cobalto nascem fracos e morrem em
poucos dias.

O tratamento nos ruminantes consiste na suplementacdo ade-
guada de cobalto necessariamente por via oral, de forma a garantir um
nivel de 0,07 ppm na matéria seca. A administracdo parenteral de
cobalto é ineficaz no tratamento da deficiéncia. Nos monogastricos e
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em alguns casos de ruminantes, pode ser necessaria a injecao
intramuscular de vitamina,B

Selénio

Os limites entre niveis essenciais e toxicos do selénio séo
bastante estreitos, mas a essencialidade deste elemento foi reconheci-
da desde 1957, como fator preventivo da degeneracao do figado em
ratos, a diatese exudativa dos pintos e a distrofia muscular dos bezer-
ros e cordeiros.

Junto com a vitamina E, o Se tem funcdo protetora antioxi-
dante das membranas plasmaticas contra a acado toxica dos peroxidos
lipidicos (peroxidac@o dos &cidos graxos insaturados ligados a fosfo-
lipidios de membrana). O Se participa como componente da enzima
glutation peroxidase (GSH-Px), presente em grande quantidade nos
eritrécitos. O contetdo de Se no organismo esta positivamente rela-
cionado com a atividade da GSH-Px no sangue. Niveis sanguineos
menores de 200 mU/l da enzima indicam deficiéncia de Se.

A vitamina E limita a peroxidacdo dos &cidos graxos insa-
turados. O Se apresenta interagdo com esta vitamina em relagédo a seu
efeito com os aminoécidos sulfurados, via cistina-glutation, embora o
mecanismo biogquimico ndo esta esclarecido. Em alguns casos, a vi-
tamina E reduz a necessidade de Se, e vice-versa.

Muitos solos, especialmente solos acidos, sdo deficientes em
Se. A concentragdo de Se nas plantas abaixo de 0,1 ppm é considerada
critica para que ocorram casos clinicos de deficiéncia, causando a cha-
madadistrofia muscular enzoéticau doengca do musculo branco

A deficiéncia de Sel/vitamina E causa acumulo de peréxidos
nas membranas celulares causando necrose, com posterior fibrose e
calcificagdo, principalmente nos musculos esquelético e cardiaco. O
consumo de &cidos graxos insaturados (de 6leos vegetais) e a defici-
éncia de vitamina E podem precipitar o problema. Também, a arma-
zenagem de cereais Umidos ou tratados com &cido propidnico em
silos causa destruicdo da vitamina E, produzindo silagem deficiente.

Os animais mais afetados sdo as aves, as ovelhas e os rumi-
nantes jovens em rapido crescimento. As vezes pode acontecer morte
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subita devida a lesdes no musculo cardiaco (distrofia e calcificacao
no miocardio).

De forma menos aguda, pode ocorrer queda da producéao,
diminuicdo do crescimento e diarréia, degeneragcdo muscular com
claudicagdo e decubito. Também pode ser notado edema, principal-
mente no mesentério, pulméo e tecido subcutaneo.

O aumento na incidéncia de retencdo placentaria tem sido
mencionada em vacas como efeito da deficiéncia de Se, devido a que
a suplementacdo com Sel/vitamina E tem diminuido tal incidéncia.
Existem evidéncias que mostram que o Se e a vitamina E melhoram
a imunocompeténcia, demonstrado pelo aumento de producdo de
imunoglobulinas.

Em vacas a deficiéncia de selénio/vitamina E predispbe a
sofrer de sindrome de figado gorduroso, talvez devido ao dano sobre
as membranas dos hepatdcitos causado pelos peroxidos.

Na deficiéncia de selénio, além de uma diminui¢cdo da ativi-
dade da enzima GSH-Px, o perfil sanguineo mostra aumento da ati-
vidade das enzimas indicadoras de dano muscular, principalmente
creatina quinase (CPK) e alanina aminotransferase (AST).

O nivel adequado de Se no alimento esta por volta de 0,1
ppm. A concentracdo de Se no sangue varia em fungéo da espécie: em
cavalos é de 26 mg/ml, em gado de corte pode estar entre 19 a 48 mg/
ml, em ovelhas o nivel minimo deve estar em 0,1 mg/ml, sendo que
niveis abaixo de 0,05 mg/ml no sangue sdo compativeis com sintomas
de deficiéncia.

O tratamento pode incluir a suplementacao de Se no alimento
(0,1 ppm) na forma de sais inorganicos (selenito e selenato de s6dio)
ou de formas organicas (selenometionina, selenocisteina, Se-levedu-
ra). Também pode ser administrado em inje¢é@o intramuscular (0,1 mg
de Se/kg de peso e 70 Ul de vitamina E), sempre tendo cuidado com
provocar uma intoxicacdo, pois uma dose de 1 mg/kg de peso (10
vezes a dosagem indicada) pode ser mortal.

No Brasil sabe-se que existem tanto regides pobres em Se,
como seleniferas; porém falta adequada demarcacdo. Entretanto, a
pesquisa disponivel mostra que a maior parte do territério € pobre
neste mineral.
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