DEFICIENCIA DE COBRE, ZINCO, SELENIO E
COBALTO EM ANIMAIS™

Introducao

Os microelementos, ou também chamados elementos tracos ou oligoelementos, estdo
presentes em quantidades pequenas no organismo e sdo expressos em mg/kg ou ppm (partes por
milhdo) de peso vivo (Ortolani, 2002). Nestes se incluem o cobre, zinco, selénio e cobalto. Os
resultados dos estudos apresentados por Moraes et al. (1999) confirmam que as deficiéncias de
microelementos em bovinos e ovinos mais comuns no Brasil sdo as de cobre e cobalto. As
deficiciéncias de zinco e selénio, e especialmente de manganés tem sido diagnosticadas em

menor escala.

Funcgbes dos microminerais

1. Estrutural: Pela simples participagéo na constituicdo das estrutura dos 6rgaos.

2. Fisico-quimica: Caracteriza-se pela acdo do elemento per se na execucdo de uma tarefa
bioldgica.

3. Catalisadora de reagdes bioquimicas (enzimas, coenzimas, co-fatores, metaloproteinas e
hormonios): Principalmente relacionada com os microelementos incorporados ou associados as
enzimas, coenzimas ou co-fatores, metaloproteinas e horménios, estes elementos tém papel
fundamental como reguladores da velocidade (catalisadores ou de desencadeamento de reacdes
bioguimicas orgénicas (Ortolani, 2002). Os cofatores enzimaticos sdo enzimas que precisam de
ions, chamadas metaloenzimas, e 0 ion pode atuar de vérias formas: como centro catalitico
primério, no sitio ativo da enzima; como complexo de coordenagdo ou grupo de unido entre o
substrato e a enzima, como estabilizador da conformacdo da enzima. Exemplos de
metaloenzimas; anidrase carbdnica (Zn®"), citocromo oxidase (Cu®), glutation peroxidase (Se)
(MacDonald et al., 2002).

Mecanismos homeostaticos de controle dos microminerais

Freqiientemente, as diferentes espécies animais, podem apresentar deficiéncias ou excessos
dos vérios elementos no organismo. Contudo, antes que isso aconteca, uma série de mecanismos

de homeostase do metabolismo daquele elemento entra em acdo para compensar o desbalanco
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(Ortolani, 2002). Toda vez que o balanco de um determinado elemento dentro do organismo
estiver negativo, no caso da excre¢do ser maior do que a absor¢do ou quando o aporte ou a
disponibilidade do elemento na dieta ndo for suficiente para atender a demanda exigida, inicia-

se um estado carencial (Ortolani, 2002).

Cobre

A mais importante deficiéncia de origem mineral depois do fosforo, talvez seja a de cobre.
O desenvolvimento da deficiéncia desse elemento depende tanto da sua concentragdo na dieta
como das concentracBes dos antagonistas que interferem com a absor¢do e a subsequente
utilizacdo para os processos metabdlicos (Vasquez et al., 2001). A Figura 1 mostra as rotas que

0 cobre segue no organismo do animal.
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Figura 1: Rotas do cobre no organismo. Adapatado de MacDonald et al. (2002).

O figado estd dividido didaticamente em trés formas de armazenagem do cobre: A é
compartimento de estocagem temporéria de cobre no figado destinada a trocas com o sangue e
excrecao pela bile; B representa a estocagem temporéria para incorporacéo na ceruloplasmina e
C representa o compartimento de armazenagem por longo tempo.

O cobre esta presente no sitio ativo de algumas enzimas que catalisam rea¢Ges organicas
oxidativas. O cobre proveniente dos alimentos apresenta pequena disponibilidade, ao redor de
4%, sendo que esta intimamente ligado a forma quimica, na qual se encontra este

microelemento e sua solubilidade (Ortolani, 2002).



O cobre é transportado do figado para os érgaos periféricos pela ceruloplasmina, que atua
como armazenadora e transportadora para manter a homeostase desse elemento (Gonzélez &
Silva, 2003). Aproximadamente 90% do cobre no plasma de mamiferos estd na forma de
metaloproteinas como a ceruloplasmina, que o carreia para tecidos especificos (McDowell,
1992).

A ceruloplasmina (cobre mono amino oxidase, Cu-MAQ) é uma fracdo alfa-2 globulina do
sangue, em que cerca de 95% do cobre sérico encontra-se ligado. A ceruloplasmina contém trés
oligosacarideos ligados por asparagina e oito sitios que ligam o Cu+ ou Cu2+. Ajuda também na
manutencao da homeostase do Cu2+ e serve no transporte de Cu2+ (Smith et al., 1988). Para se
detectar estados carenciais, Gonzalez & Silva (2003) comentam que a determinacdo de
ceruloplasmina plasmaética ou da enzima superperéxido dismutase dos eritrdcitos possuem uma

alta correlagdo com 0s niveis sanguiineos de cobre.

Funcdes do cobre

O cobre é componente de vérias enzimas, como a citocromo oxidase, necessaria para o
transporte de elétrons durante a respiracdo aerobica; lisil oxidase que catalisa a formacdo do
colageno e elastina; ceruloplasmina, que é essencial para absorcdo e transporte de ferro
necessario para a sintese de hemoglobina; superéxido dismutase que protege as células dos
efeitos toxicos no metabolismo do oxigénio (NRC, 2001). E parte da citocromo-oxidase, enzima
oxidase terminal na cadeia respiratdria, que catalisa a reducdo de O, para agua, passo essencial
na respiracdo celular (McDowell, 1992). Por estar envolvido no mecanismo de oxidacdo, sua
deficiéncia leva a transtornos no metabolismo oxidativo, podendo manifestar-se de multiplas
formas. (Gonzélez & Silva, 2003).

Com a deficiéncia de cobre ocorre uma falha na formacéao de colageno, onde atua a enzima
lisil-oxidase, que contém cobre. Essa enzima permite a ligacdo cruzada entre fibras colagenas,
onde essa ligacdo confere rigidez estrutural e elasticidade (McDowell, 1992). Sabe-se gque, na
deficiéncia de cobre, diminui a atividade da superoxido dismutase, que € uma cupro-enzima que
catalisa a dismutacdo de O, para H,0,, que é o grupo oxidante que participa nas reacfes de

defesa dos neutrofilos (Babior et al., 1973).

Interacdes do cobre com outros elementos

Os efeitos adversos de aumentar o molibdénio e enxofre dietéticos sobre a utilizacdo de
cobre pelos ruminantes tém sido atribuidos & formacdo de tiomolibdatos (TMs) no ambiente
ruminal rico em sulfeto. Os efeitos sistémicos dos TMs envolvem principalmente a inibicdo do

metabolismo do Cu (Miltimore & Mason, 1971). Os TMs ligam-se com o cobre, no rimen, para



formar cupro-tiomolibdatos (Cu-TMs) que sdo insollveis e indisponiveis para a absor¢do
(Mason, 1990).

Os Cu- TMs associam-se as proteinas de alto peso molecular, principalmente albumina e
formam um complexo insolUvel e, assim, reduz-se a absorcdo cuprica. O efeito fisioldgico
importante da formacdo do complexo Cu-TMalbumina na corrente sangiiinea relaciona-se a
restricdo da disponibilidade de Cu para sintese de ceruloplasmina (Vasquez et al., 2001).

De acordo com Ortolani (2002), o ferro pode diminuir a disponibilidade do cobre por
competicdo do mesmo sitio ativo de absorgdo intestinal. Os resultados de Marques et al. (2003)
mostraram baixos teores de cobre encontrados no figado de animais acometidos pela caréncia
deste mineral. A principal causa da caréncia de cobre no estudo parece ser os altos teores de

ferro nas pastagens e na agua.

Cobre: particularidades entre espécies animais

Cavalcante et al. (2002) compararam fontes de cobre para coelhos. Concluiram que as
fontes de cobre classicamente consideradas como padrdo pela literatura, nem sempre
proporcionam melhores resultados, quando usadas nestes animais. Para cdes e gatos o
fornecimento diério deve ser de 4 ppm (Ortolani, 2002). Palmer (1993) cita que claudicagdo e
fragilidade 6ssea podem ocorrem em cées submetidos a dietas deficientes em cobre.

Em experimento com bovinos suplementados com Mo e S, verificou-se niveis baixos de
cobre comparados com os animais ndo suplementados (Cerone et al., 1998). O alto conteudo de
carboidratos fermentaveis dos alimentos digeriveis pode diminuir o pH e aumentar a
disponibilidade de cobre por incremento da absorcdo de enxofre e decomposicdo quimica dos
tiomolibdatos isto pode explicar porque o molibdénio (2,5 - 5,0mg/kg MS) néo acelera o indice
de deplecdo do cobre hepéatico em ovelhas alimentadas com uma dieta de graos (Vasquez et al.,
2001).

Em ovinos, a preocupacdo é maior quanto sua susceptibilidade a intoxicacdo por cobre. O
cobre presente em altos niveis na dieta se acumula, no decorrer de meses ou anos no figado.
Quando o limiar de saturacdo é atingido, existe uma subita liberacdo de cobre livre. Além de
causar dano hepético, o cobre penetra nas hemdcias causando hemdlise e liberacdo de
hemoglobina, que produz insuficiéncia renal, levando freglientemente os animais a morte
(Ortolani, 2002).

Sinais de deficiéncia de cobre
As principais manifestacdes de deficiéncia de cobre incluem anemia microcitica e
hipocrémica, reducdo do volume corpuscular e concentracdo de hemoglobina, diarréia,

desordens dsseas, nervosas e cardiovasculares, falhas reprodutivas, perda na pigmentacdo da



pele, e falha na queratinizacdo dos pélos e 14 (McDowell, 1992). A hipocuprose em ovinos pode
causar fragilidade e perda da ondulacdo da 1& ou despigmentacdo da I& preta, alteracGes
congénitas ou adquiridas da mielina (ataxia enzodtica), osteoporose, anemia e reducdo do
crescimento. Em bovinos, diversos quadros clinicos sdo observados na hipocuprose, podendo
ocorrer menor desenvolvimento corporal e baixo desempenho reprodutivo, anemia, osteoporose,

alteracdes da pigmentacéao dos pélos e diarréia (Underwood & Suttle, 1999).

Tdpicos atuais em cobre

O cobre, em niveis supranutricionais nas dietas de frangos de corte, atua como promotor do
crescimento (Morais et al. 2001). MacDonald et al. (2002) também comenta que tal fato ocorra
em suinos. Mas 0 que se torna importante seria o fato da contaminacdo ambiental pelo aumento
de cobre excretado. Na Europa ja se imp6s limites na utilizacdo de cobre na dieta de ndo-
ruminantes. Bang et al. (1990) relataram que a administracdo oral de 4,1 gramas de particulas de
Oxido de cobre para ovinos, acarreta uma reducdo significativa no numero de parasitas
recuperados na necropsia, com uma reducdo de 96% para Haemonchus contortus e 56% para
Ostertagia circumcincta. Em experimento semelhante (Gongalves & Echevarria, 2004),
utilizaram 3,4 gramas de 6xido de cobre, para ovinos manejados extensivamente. O tratamento
ndo causou toxicidade e mostrou-se eficaz no controle do Haemonchus contortus, considerado o
parasito de maior importancia na regido Sul do Brasil, protegendo contra reinfec¢fes por até

quatro semanas.

Zinco

O zinco é componente de algumas metaloenzimas tais como superoxido-dismutase, anidrase
carbénica, alcool-desidrogenase, carboxipeptidase, fosfatase alcalina, DNA e RNA polimerases,
com efeitos nos metabolismos dos carboidratos, lipidios, proteinas e acidos nucléicos (NRC,
2001). De acordo com MacDonald et al. (2002), o elemento esta presente em mais de setenta
enzimas. O local de absorcdo de zinco em animais ndo-ruminantes é o intestino delgado
(Underwood & Suttle, 1999) e nos ruminantes é no rimen (NRC, 2001). A principal via de
excrecdo é pelo figado através das fezes, com pequenas quantidades eliminadas pela urina, onde
a quantidade de zinco enddgeno excretado pelas fezes é influenciado pelas necessidades do
animal (McDowell, 1992). A principal forma de armazenamento do zinco é como
metalotioneina no figado. Sua sintese é induzida pela presenga do elemento no figado
(McDowell, 1992).

Para se verificar a deficiéncia deste mineral pode ser usada a determinacdo de sua
concentragdo no plasma, ou pelo indicador alternativo, nesse caso a metalotioneina, proteina

sintetizada pelo figado que se une ao zinco (Gonzalez & Silva, 2003).



Fungdes do zinco

O zinco tem fungdo relacionada em sistemas enzimaticos envolvidos com o metabolismo
dos &cidos nucléicos, sintese de proteinas e metabolismo de carboidratos. Em tecidos com
rapido crescimento, a deficiéncia de zinco reduz a sintese de DNA e RNA impedindo a diviséo
e o crescimento celular. As proteinas contendo zinco estdo envolvidas na transcricdo e
translacdo do material genético (McDowell, 1992). Underwood & Suttle (1999) citam a funcéo
do zinco na constituicdo da carboxipeptidase, que é responsavel pela hidrélise de aminoécidos
C-terminal de peptideos. O zinco é componente da timosina, hormdnio produzido pelas células
do timo que regula as células imunomediadas (NRC, 2001). O zinco participa na producdo,
armazenagem e secrecdo de horménios, bem como ativador de receptores e resposta de 6rgaos.
Entre os principais efeitos do zinco na producdo e secre¢do de hormonios estdo relacionados
com a testosterona, insulina e corticdides da adrenal (McDowell, 1992). E constituinte da
anidrase carb0nica, atuando no equilibrio acido-base. A reacdo se da pela captacdo do CO, e sua

posterior liberacdo na forma de HCO; (Figura 2).
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Figura 2: A¢do da anidrase carbdnica

Interacdes do zinco com outros elementos
A absorcdo do zinco pode ser afetada pela interacdo exercida por outros elementos como

calcio, cobre e ferro. Porém, a sua absorcdo pode ser favorecida pelo magnésio, fosfatos e



vitamina D (McDowell, 1992). Van Soest (1994) comenta do possivel aumento da
indisponibilidade do zinco por altas quantidades de fitato no alimento. O autor cita que tal fato
pode ser causa da deficiéncia em ndo-ruminantes, pois o fitato se liga ao mineral tornando-o
indisponivel. O que provavelmente ndo ocorreria em ruminantes e outros animais com
fermentacdo pre-gastrica, onde ocorreria decomposi¢do desse complexo, liberando o zinco para
absorcdo. Porém, Gonzélez & Silva (2003) considera que a deficiéncia por complexacdo com

fitatos, possa ocorrer em ambos.

Zinco: particularidades entre espécies animais

Em cées, ha relatos de dermatose reativa ao zinco. Esta afeccdo é observada na forma de
duas sindromes. A primeira ocorre basicamente em Huskies Siberianos e Alaskan Malamutes,
embora outras racas também tenham sido descritas. Estes cdes encontram-se submetidos a dietas
balanceadas com niveis adequados de zinco para cdes normais. Supfe-se que a etiologia
subjacente seja a capacidade diminuida de absorcao do zinco através do intestino. A sindrome 11
ocorre em filhotes de qualquer raca, alimentados com dieta hiper-suplementada (especialmente
rica em célcio, que pode interferir com a absorc¢do intestinal do zinco). (White, 1997).

A deficiéncia de zinco tem sido associada a pododermatite em bovinos. Suplementos
terapéuticos com zinco tém sido usados no controle da necrobacilose interdigital e de doencas
interdigitais em bovinos O zinco favorece a integridade dos cascos, por acelerar a cicatriza¢do
das feridas, aumentar a velocidade de reparacdo do tecido epitelial e manter a integridade
celular (Pardo et al., 2004).

Sinais de deficiéncia de zinco

A maioria dos sinais clinicos, apresentados pelos animais com deficiéncia de zinco estdo
intimamente relacionados com a funcdo deste elemento nas DNA e RNA polimerases e seu
papel na replicagdo e diferenciacdo celular. MacDonald et al. (2002) cita que os principais sinais
em suinos, se caracterizam por crescimento retardado, diminuicdo do apetite, baixa conversdo
alimentar e paraqueratose. Em aves verifica-se problemas de crescimento, anormalidades nas
pernas conhecidas por “Sindrome do jarrete inchado”. Em bovinos, 0 NRC (2001) comenta
sobre reducdo na ingestdo de matéria seca e na taxa de crescimento, além de problemas de
paraquaratose e pélos quebradigos. Hidiroglou (1980) comenta sobre a pododermatite por

deficiéncia de zinco em bovinos leiteiros.

Tdpicos atuais em zinco
Atualmente a pesquisa em torno do zinco se baseia nas fontes que ele possa ser fornecido. A

principal questdo seria na comparacdo entre a forma organica e a inorganica, onde se alega que



a forma carboquelatada proporcionaria maior disponibilidade do elemento. Rossi et al. (2004)
constataram que a firmeza e a qualidade da pele de frangos de corte foram melhoradas com a

adicdo de zinco organico na dieta, porém o desempenho das aves ndo foi afetado.

Selénio

O selénio se caracteriza por uma versatil capacidade de oxireducédo, sendo tal caracteristica
fundamental para sua atuacdo no centro ativo da enzima glutationa-peroxidase, responsavel pela
eliminagdo de peroxidos (radicais livres) (Ortolani, 2002). Grande parte do selénio absorvido é
estocada no figado (Underwood & Sutlle, 1999). Ele também atua como parte integrante de
enzimas tais como a glutationa-peroxidase (responsavel pela remocdo de perdxidos) e a
iodotironina-deiodinase (conversdo da tiroxina para sua forma ativa) (MacDonald et al., 2002).

Sua disponibilidade esta relacionada com a forma quimica: quanto mais reduzida, menor
sera sua disponibilidade para os animais. Os ruminantes absorvem o selénio (em torno de 54%)
menos eficientemente que os ndo-ruminantes (80%), pois o rimen é um ambiente quimico que
favorece a reducdo (Ortolani, 2002). Gonzalez & Silva (2003) comentam que na deficiéncia do
elemento, hd diminuicdo na atividade da glutationa-peroxidase. Esta determinagdo pode se
realizada para auxiliar no diagnéstico da enfermidade. Gil et al. (2004) indicam que possa
existir relacdo entre a baixa concentracdo de selénio na forragem e no suplemento, e sua

deficiéncia nos animais.

Funcdes do selénio

O selénio, micronutriente essencial presente nos tecidos do corpo, constitui parte integrante
da enzima glutationa peroxidase que atua no citosol celular convertendo perdéxido de hidrogénio
(composto téxico) em H,O + O, (Combs & Combs, 1986). A glutationa-peroxidase contém
quatro atomos de selénio e forma a segunda linha de defesa de protecdo das membranas
celulares depois da vitamina E (MacDonald et al. 2002). H& uma remoc¢do de peroxido de
hidrogénio pela conversdo de glutationa oxidada (GSH) em glutationa reduzida (GSSG). Pela
seguinte reacao:

H,0, + 2 GSH --------- > GSSG + 2 H,O

Outra funcéo importante do selénio é na producdo de hormdnios da tiredide, onde este é

componente da enzima iodotironina deiodinase tipo |, responsavel pela converséo de T,em Tj,

que é a forma fisiologicamente ativa (MacDonald et al., 2002).



Interagdes do selénio com outros elementos

Junto com a vitamina E, o selénio tem funcdo protetora antioxidante das membranas
plasmaticas contra a acdo toxica dos peroxidos lipidicos. Suas interacGes se exemplificam pelos
casos em que a vitamina E reduz a necessidade de selénio e vice-versa (Gonzélez & Silva,
2003). H& uma complementacéo no sitio de acdo, onde o selénio atua no meio intracelular e a
vitamina E no meio extracelular (Paschoal et al., 2003).

O pH, tanto do solo quanto do rdmen, exerce marcada influéncia sobre a disponibilidade do
selénio. Ortolani (2002) comenta que guanto mais acido o solo, menor a quantidade de formas
oxidadas de selénio e conseqliente menor disponibilidade. E no rimen, quanto mais acido (em
casos de maior ingestdo de concentrados), mais diminuto serd o aproveitamento do elemento

ingerido.

Selénio: particularidades entre espécies animais

Alguns trabalhos foram desenvolvidos em rebanhos leiteiros visando verificar a utilizacdo
do selénio e sua acdo na diminuigdo de mastites, comprovando sua real eficacia na prevencao.

Zanetti et al. (1998) concluiram que a suplementagéo oral com 5mg de Se no dltimo més de
gestagdo aumentou significativamente o nivel sérico do mineral nas vacas leiteiras, reduzindo a
incidéncia de mastite subclinica diagnosticada pelo CMT. Os bezerros filhos de vacas
suplementadas apresentaram niveis séricos de Se 66% superiores aos de bezerros filhos de vacas
ndo suplementadas. A suplementacdo com selénio e vitamina E, feita 30 dias antes do parto,
trouxe efeitos benéficos a salude da glandula mamaria pela diminuicdo da incidéncia de casos

clinicos de mastite, diagnosticada até a 122 semana de lactacdo (Paschoal et al, 2003).

Sinais de deficiéncia de selénio

A deficiéncia de Selénio causa acumulo de perdxidos nas membranas celulares causando
necrose, com posterior fibrose e calcificacdo, principalmente nos musculos esquelético e
cardiaco. Tal disturbio é conhecido por Distrofia muscular enzo6tica ou Doenca do musculo
branco (Gonzélez & Silva, 2003). Os sinais clinicos incluem fragilidade de sustengdo nas
pernas, tremores musculares e decubito (NRC, 2001). De acordo com o NRC (2001) varios
estudos mostraram que a prevaléncia de retencdo de placenta, metrite, ovérios cisticos e edema
de ubere foi diminuida pela suplementacdo de selénio em vacas leiteiras durante a gestagdo.
Gonzédlez & Silva (2003) comentam que o selénio e a vitamina E melhoram a

imunocompeténcia, demostrado pelo aumento de producdo de imunoglobulinas.



Tépicos atuais em selénio
Algumas pesquisas (Silva et al., 2004; Duarte et al., 2004) foram conduzidas em aves com
objetivo de comparar a forma inorganica do selénio, com a forma orgénica (seleniometionina).

Em todos os trabalhos néo verificou-se diferengas no desempenho dos animais.

Cobalto

O cobalto faz parte do centro ativo da molécula de vitamina By, (4%), a qual se apresenta
estocada no figado (Ortolani, 2002). Em ruminantes sua absorcdo é baixa, em torno de 3%.
(McDowell, 1992). Cobalto é requerido pelos microorganismos ruminais para a sintese de
vitamina B, onde uma baixa quantidade desse elemento na dieta, leva a distlrbios relacionados
a deficiéncia da vitamina, sendo o principal, na metabolizac&o do propionato (MacDonald et al.,
2002).

As pastagens de algumas regides séo deficientes em cobalto, pelas condicdes alcalinas de
solo ou pelo excesso de manganés, causando diminuigdo da absorcdo do elemento pelas plantas
(Gonzélez & Silva, 2003). E dificil se detectar laboratorialmente a deficiéncia de cobalto,
devido & falta de um método rapido e barato para sua dosagem. Sua determinacao € realizada
por espectrofotometria de absor¢do atdmica ou da vitamina By, no sangue, determinada por

radioimunoensaio (Gonzélez & Silva, 2003).

Funcdes do cobalto

O cobalto € essencial na dieta de ruminantes pois participa na reacdo do metabolismo do
acido propidnico, pois é necessario para sintese de cianocobalamina (Bj;). Essa vitamina
influencia 0 mmetabolismo energético, facilitando a formagédo de glicose através da acdo da
metilmalonil CoA mutase formando succinato a partir de propionato (Underwood & Suittle,
1999). Ortolani (2002) comenta sobre sua importancia na formacao das hemacias (essencial na
eritropoiese) e de &cido fdlico ou folato. A deficiéncia da vitamina B12 impede a formagéo de

hemoglobina, e uma série de lesdes no sistema nervoso central pode ocorrer (Lehninger, 1985).

Interacdes do cobalto com outros elementos

As pastagens de algumas regibes sdo deficientes em cobalto, pelas condicGes alcalinas de
solo ou pelo excesso de manganés, causando diminui¢do da absorcdo do elemento pelas plantas
(Gonzalez & Silva, 2003). Em relacdo a vitamina B, 0 cobalto interage por simplesmente fazer
parte da sua estrutura. Na Figura 3 nota-se a importancia do cobalto na formacdo da vitamina
BlZ.
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Figura 3: Estrutura da vitamina B,

Cobalto: particularidades entre espécies animais

Entre os animais, 0s ruminantes sdo 0s que mais necessitam de cobalto, onde o elemento é
requerido e usado pela microbiota ruminal que converte o cobalto em vitamina Bi, e seus
analogos (Van Soest, 1994). Ruminantes tém maior exigéncia de cobalto em relacdo aos ndo-
ruminantes (MacDonald et al., 2002), pois sdo dependentes da gliconeogénese a partir do acido
propibnico, onde a coenzima B, participa na conversao de metil-malonil-CoA em succinil-CoA

(NRC, 2001). Tal fato tem forte influéncia na manutencao da glicemia nestas espécies.

Sinais deficiéncia de cobalto

Os sinais clinicos e patoldgicos de deficiéncia sdo precedidos por alteragdes bioguimicas
nos tecidos e fluidos do corpo. Alguns dos sinais de deficiéncia de cobalto e conseqlientemente
de vitamina B, sdo anemia megalobléstica e lesdes neuroldgicas (McDowell, 1992). Mas os
principais sinais se relacionam com o metabolismo do propionato em ruminantes, onde ha perda

de peso, como conseqiiéncia da falha de utilizagdo do propionato para gliconeogénese
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(Underwood & Suttle, 1999). Como conseqiiéncia, se desenvolvem outros sinais como fraqueza

muscular e inapeténcia.

Conclusao

Os microelementos abordados nesta revisdo sdo expressos em pequenas concentragcdes nos
alimentos e numericamente pequenos em relacdo a outros nutrientes que compdem as dietas das
diversas espécies animais. Isto, no entanto, ndo significa que sua importancia seja diminuta,
justificado pelas inameras funcdes que esses elementos cumprem no metabolismo organico. A
diversidade existente entre as espécies, categorias, tipos de criagdes, solos e alimentos utilizados
na dieta influencia no tipos de minerais deficientes, devendo sempre respeitar suas
peculiaridades. Deve-se sempre ter em mente as diversas interacdes existentes entre 0s minerais,
pois o simples fato do mineral estar contido na dieta, ndo significa que ele estara prontamente
disponivel para o metabolismo. Uma das questBes atuais a cerca de suplementacdo mineral, se
refere & comparacdo entre as fontes orgénicas e as fontes inorganicas. Poucos resultados
satisfatérios sdo apresentados em termos de desempenho animal, que possam justificar a
utilizacdo de formas orgénicas como forma de obter um rendimento que cubra seus custos. No
entanto, sdo poucos os dados de pesquisa realizados no Brasil, 0 que sugere a importancia de

uma maior investigacao cientifica desses materiais.
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