DEFICIENCIAS DE MICROELEMENTOS: ENFOQUE
METABOLICO E NUTRICIONAL®

1. Introducao

Os elementos inorganicos sdo reconhecidos como essenciais para a estrutura e/ou
operacdo da maquina metabolica. Da mesma forma que as vitaminas eles podem
funcionar como entidades estruturais em diversas pares do organismo ou como co-
fatores ativando sistemas enzimaticos. Os minerais apresentam fungdes Unicas que
dependem de suas propriedades quimicas e fisicas (Loyd et al., 1978).

A importancia dos microelementos na nutri¢do de suinos ndo foi reconhecida antes
da década de 1950, mais precisamente 1955, quando Tucker e Salmon relataram que o
zinco (Zn) na dieta de suinos em crescimento prevenia ou curava a paraqueratose. Nesse
mesmo ano, Barber et al. relataram o efeito promotor de crescimento decorrente da
adicdo de 250 ppm de cobre (Cu) na forma CUSQO4.5H,0 nas dietas. Também nesse
ano, Barber et al. e Brownlie et al. relataram a eficiéncia de uma uUnica inje¢ao
intramuscular de ferro-dextrano como efetiva na prevengdo de anemia ferropriva em
leitdes, situagdo que foi reconhecida como um problema em suinos em confinamento
em 1923 (Miller 1991).

Na publicacdo “The Nutrient Requirements of Farm Livestock no 3. Pigs” (ARC,
1967) consta a frase: parece obvio que mais estudos fundamentais sdo necessarios com
urgéncia para determinar as necessidades minerais das linhagens modernas dos suinos
britanicos. Desde essa época poucos estudos foram realizados nessa area. Os
experimentos sdo muito caros e de dificil interpretacdo. Os estudos tém diferencas
quanto as condigdes experimentais, composicao das dietas basais, raga ou linhagem
utilizada e efeitos do ambiente, também ocorrendo interacdes entre os diversos minerais
e entre os minerais € outros componentes das dietas como fibra e gordura por exemplo
(ARC, 1981).

Os elementos trago tiveram as suas fungdes reconhecidas na nutri¢do de suinos a

partir da publicagdo do ARC (1981) e do NRC (1988).
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2. Ferro (Fe)

2.1. Propriedades quimicas

O Fe é um metal de transi¢do, com peso atdmico 56 ¢ dois estados de oxidagdo
estaveis (+2 e +3) e uma grande variabilidade de potenciais redox. Essas caracteristicas
tornam os compostos de Fe usuais nas reagdes de transferéncia de elétrons. E estavel em

ambientes secos, mas oxida rapidamente em ambiente imido (Lloyd et al., 1978).

2.2. Metabolismo

2.2.1. Absor¢ao

O Fe ¢ absorvido de acordo com a necessidade do organismo, influenciada pelo nivel
de ferro, a idade do animal ¢ a concentragdo na dieta. A absor¢do ¢ maior em animais
com deficiéncia de ferro do que em animais ndo deficientes. A absorc¢do ¢ mais eficiente
em pH entre 2 e 3,5. O ferro ¢ absorvido principalmente no duodeno, na forma Fe™ ,
normalmente numa propor¢do entre 5 e 10%. A absor¢cdo aumenta na presenca de
determinados aminoacidos (valina e histidina); acido ascorbico; éacidos organicos
(lactico, piravico e citrico) e acucares (frutose e o sorbitol), provavelmente pela
formacao de quelatos soltiveis. Oxalatos, fitatos, taninos e compostos fenolicos da dieta
e a agua alcalina promovem a formagdo de hidréxidos insoluveis, tornando o Fe ndo
disponivel para a absor¢do (Tabela 1). A mucosa intestinal de leitdes recém nascidos
absorve ferro de forma ativa (NRC, 1998). O metabolismo do Fe ¢ regulado pelo
intestino, a eficiéncia de absorc¢do ¢ controlada pela concentragdo de Fe nas células da
membrana (Figura 1). Parte do Fe absorvido pelas células da mucosa intestinal ¢
transferida para o sangue, ficando retido nas células e perdido no limen intestinal
quando da descamacao celular (Church e Pond, 1982; Mertz, 1987).

O ferro na carnes e no sangue, na forma heme, ¢ mais facilmente absorvido, por
mecanismo independente, do que as formas de Fe presentes nos vegetais, portanto,
vegetarianos tem maior tendéncia de apresentar quadros de deficiéncia de Fe. Niveis
elevados de fosfatos inorganicos reduzem a absorcao de Fe, e de minerais como Zn+2,
Mn™, Cu™ e Cd™ (Tabela 1) provavelmente em decorréncia de competi¢io por sitios

de ligacdo na mucosa intestinal (Church e Pond, 1982, Linder, 1991).



Tabela 1. Fatores que inibem a absorcao de ferro no intestino.

Fatores nutricionais

Fatores endégenos

acido oxalico
taninos

fitatos

carbonatos

fosfatos

fibra (celulose néo)

excesso de minerais (inibem:

Co, Cu, Zn, Cd, Mn, Pb)

- reservas elevadas de fe

- infecgoOes

- deficiéncia de acido no
estomago

Fonte: Linder, 1991.

Tabela 2. Fatores que favorecem a absorc¢io de ferro no intestino.

Fatores nutricionais

Fatores endogenos

acido ascorbico
fructose

acido lactico
proteina da dieta
lisina

histidina
cisteina

metionina

aumento da eritropoiese
hipoxia

hemolise

hemorragia

andrégenos

sais de cobalto

reservas de ferro
idiopatico (genético)

hemocromatose

Fonte: Linder, 1991.
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Figura 1. O ferro € absorvido de acordo com a necessidade (Fairweather et al., 1984).



2.2.2. Transporte

O Fe absorvido ¢ liberado na superficie serosa na forma férrico, onde se liga com a
transferrina, uma glicoproteina com capacidade de ligar 2 4tomos de Fe por mol. A
transferrina circulante gera a Capacidade Total Ligante de Ferro (TIBC) do plasma,
enquanto o Grau de Insaturag¢do de Ferro (UIBC) reflete a propor¢do de apotransferrina
livre de Fe presente. O cobre tem um papel importante na utilizagdo do Fe, embora o
mecanismo ainda ndo esteja totalmente claro. A ceruplasmina, principal Cu-proteina no
plasma, pode funcionar como uma ferroxidase. Acredita-se que facilita a liberagdo de Fe
da ferritina na mucosa intestinal e nas células do figado e também a ligagao do Fe a
transferrina. A principal ferroxidase na mucosa e no figado ¢ a molibdénio-enzima

xantina-deidrogenase.

2.2.3. Armazenagem e mobiliza¢ao

O Fe ¢ o elemento trago mais abundante no corpo animal e um dos dois mais
abundantes na natureza. O corpo de um adulto contém entre 2,5 ¢ 4 g desse elemento,
com algo entre 2,0 e 2,5 g (60 e 70%) circulante como componente da hemoglobina. Ao
redor de 20% estdo armazenados em formas instaveis no figado, no bago e outros
tecidos, ao redor de 300 mg estdo associadas com o transporte de elétrons e enzimas,
notadamente citocromos e proteinas ferro-enxofre do transporte de elétrons e
fosforilacdo oxidativa em todas as células, e enzimas do metabolismo de drogas,
envolvendo os citocromos P450 e bs, principalmente no figado. Enquanto os 10%
restantes estdo em formas ndo disponiveis nos tecidos como componente da miosina e
da actinomiosina dos musculos e associado com metaloenzimas(Church ¢ Pond 1982).

O Fe ¢ armazenado no figado, no baco e na medula 6ssea formando complexos com
proteinas, como a ferritina, uma P-globulina especifica e como componente da
hemosiderina, resultante da quebra da ferritina.. A hemosiderina contém 35% de Fe na
forma de hidréxido férrico, estd presente nos tecidos como um pigmento marrom, sendo
considerada uma forma insolivel de armazenamento do Fe, enquanto a ferritina pode
ser considerada a forma soluvel de armazenagem. Em condi¢cdes normais, e de
deficiéncia o Fe ¢ armazenado em quantidades iguais em ambas as formas. Em
condi¢cdes de excesso de Fe a hemosiderina predomina (Church e Pond, 1982; Linder,

1991).



2.2.4. Excrecgao

O ferro absorvido ¢ retido de forma tenaz (Figura 2). O ferro fecal ¢ resultante do
ferro ndo absorvido, embora pequena proporcao (0,3 a 0,5 mg/kg) ¢ perdida através da
bile e descamagdo das células epiteliais. No entanto, quando o Fe ¢é injetado pouco ¢
excretado por via fecal e urinaria, s6 ocorre perdas quando o Fe via parental ¢ fornecido
em excesso em relacdo a capacidade ligante de Fe do plasma, ou quando agentes

quelatantes sdo fornecidos (Church e Pond, 1982).
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Figura 2. Representacio esquematica do metabolismo do Ferro.

2.3. Funcgoes

O Fe ¢ necessario como componente da hemoglobina nas células vermelhas do
sangue, também ¢ encontrado na mioglobina nos musculos, no soro como transferrina,
na placenta como uteroferrina, no leite como lactoferrina e no figado como ferritina e
hemosiderina. Tem papel importante em enzimas metabolicas (NRC, 1999).

A principal funcao do Fe no organismo envolve o transporte de oxigénio no sangue e
musculos e a transferéncia de elétrons no metabolismo da energia. Também estad

relacionado com a proliferacao celular; a produgdo e deposicao de radicais de oxigénio



e perdxidos, hormdnios de acdo sistémica e defesa imune. O Fe estd associado com a
enzima ribonucleotideo redutase (envolvida na sintese de DNA), com diversas enzimas
envolvidas na sintese e degradacdo de aminas biogénicas (hidroxilases de tirosina e
triptofano), com as mieloperoxidases dos leucocitos e com a catalase e a triptofano
oxigenase (Linder, 1991).

Na hemoglobina, um 4tomo de Fe no estado ferroso (F ¢), localizado no centro do
anel porfirina conecta o grupo prostético heme com a globina, uma proteina. A
mioglobina, que contém % do peso molecular da hemoglobina, apresenta maior
afinidade por oxigénio. A catalase e as peroxidases contém Fe no estado férrico (Fe™) e

liberam oxigénio dos peroxidos. As enzimas citocromo-oxidases da mitocondria atuam

na transferéncia de elétrons em virtude da oxidagdo reversivel do Fe (£ ¢”? < F e+3).
Outras enzimas contendo Fe incluem a xantina oxidase, succinato desidrogenase e
NADH-citocromo redutase (Church e Pond, 1982) Na Tabela 2 estdo apresentadas

enzimas e proteinas que contém Fe.

Tabela 2. Enzimas e proteinas que contém Fe.

Enzimas metaloporfirinas
citocromo oxidase
citocromo ¢
outros citocromos
peroxidase
catalase
aldeido oxidase
Enzimas metaloflavinas
NADH citocromo c redutase
succinico desidrogenase
lactato desidrogenase
a-glicerofosfato desidrogenase
colina desidrogenase
aldeido desidrogenase
xantina desidrogenase
Outras metaloproteinas
hemoglobina
mioglobina
transferrina
ovotransferrina
lactotransferrina
ferritina
Fonte: Church e Pond, 1982.

2.4. Sinais de deficiéncia
A deficiéncia de ferro afeta diversos sistemas em funcdo da reducdo na oxigenagao
dos tecidos pelo decréscimo na concentracdo de hemoglobina. O sinal mais comum de

deficiéncia ¢ uma anemia microcitica, hipocromica, caracterizada por células vermelhas



menores € em concentragdo menor do que a hemoglobina normal. Quadros de anemia
podem se desenvolver toda vez que o ferro disponivel se torna deficiente em relagdo as
necessidades para a formagao de hemoglobina. Os sinais de falta de Fe, além da anemia
e relacionados a alteragdes sangiiineas, incluem redu¢do do ganho de peso, apatia,
incapacidade de resisténcia em esforco circulatorio, alteragdo da taxa respiratoria apos
exercicio leve e reducdo do apetite e da resisténcia a infec¢des. Sdo esperados quadros
de deficiéncia de Fe em animais jovens com crescimento acelerado e acesso limitado ao
Fe no ambiente, particularmente durante a lactacdo, especialmente em suinos (Church e
Pond, 1982; McDOwell, 1992).

A deficiéncia de ferro ¢ comum em leitdes ao nascer em funcdo da insuficiente
capacidade de transferéncia placentdria e mamaria. Portanto, a menos que uma fonte
suplementar de Fe seja disponivel para o leitdo, anemia por deficiéncia de ferro
(hipocromica microcitica) ird se desenvolver dentro de duas a trés semanas. A anemia
de leitdes ¢ um quadro de deficiéncia de Fe de fécil prevengdo em instalacdes com
acesso a pastagens ou solo, ou pela administrag@o direta de suplementos de Fe. Animais
sem acesso a fontes de Fe desenvolvem anemia em 2 a 4 semanas apos 0 nascimento. A
anemia ¢ do tipo hipocromica, microcitica. Os niveis de hemoglobina no sangue
decrescem de 10 g/dL para 4g/dL. Os quadros de deficiéncia de Fe em leitdes podem
variar entre uma anemia cronica border-line até uma anemia cronica. Um dos primeiros
sinais de anemia crdnica € a aspereza do pelo. O pelo ¢ enfadonho, grosseiro e ereto e a
pele fica enrugada. Os animais ficam apaticos, a cabega e as palpebras caidas, as orelhas
e a cauda caem e ficam moles. Edemas subcutaneos podem aparecer no pescogo €
ombros e nas areas moles. Animais anémicos ndo apresentam as orelhas e o nariz
rosados caracteristicos, podendo ser verificado antes dos demais sinais se tornarem
evidentes (Pond e Maner, 1974; McDowell, 1992).

As manifestacdes clinicas de deficiéncia de ferro sao precedidas por uma deplecao
nas reservas de ferro, como por exemplo, ferritina e hemosiderina, no figado, rins e
baco, uma queda no Fe sérico e aumento da TIBC e UIBC. A ferritina do soro também
fica reduzida, mas a concentra¢do da metalotiona nas células sanguineas aumenta,
particularmente nos reticuldcitos, refletindo o aumento na atividade eritropoiética. A
seqiiéncia de alteracdes e suas taxas de desenvolvimento estdo apresentadas na Figura 3.
O inicio do periodo de deple¢do ¢ determinado pelo tamanho das reservas de ferro no
figado, que variam de 20 até 540 mg em bovinos recém nascidos (Underwood e Suttle,

1999).



Quando a velocidade de ganho fica reduzida em animais com deficiéncia moderada
de Fe, a atividade das enzimas Fe-dependentes reduz e acredita-se que aumenta a
glicolise anaerdbica e a reciclagem de lactato e glicose levando a uma utilizagdo
ineficiente da glicose. Em suinos e bovinos deficientes ¢ observada uma reducdo maior
na atividade da catalase do sangue do que na hemoglobina (Underwood e Suttle, 1999).

Um sinal de quadros agudos ¢ a respiragdo trabalhosa ou movimentos espasmodicos
do musculo diafragma apo6s exercicio, referido como marteladas. Suinos com
crescimento acelerado podem apresentar morte subita por anorexia. Pode reduzir a
resisténcia a doengas, e problemas respiratdrios e enterites podem ocorrer com

freqiiéncia (McDowell, 1992).
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Figura 3. Seqiiéncia de altera¢des bioquimicas na
deficiéncia de ferro (Underwood e Suttle, 1999).

3. Cobre (Cu)

3.1. Propriedades quimicas

O cobre ¢ classificado como metal de transi¢ao, tem peso atdmico 63,5. Ocorre em
depositos sulfidicos, particularmente nas rochas igneas. Em funcdo da variedade de
fatores que influenciam a disponibilidade, os teores de Cu no solo ndo sao um bom

indicativo de deficiéncia ou excesso para as plantas (McDowel, 1992).

3.2. Metabolismo
O Cu ¢ pouco absorvido, a absor¢do é influenciada pela forma quimica (Cu'?). A
taxa de absor¢do varia entre 5% a 10% em animais adultos, enquanto animais jovens

absorvem entre 15 a 30%. Os sitios de absor¢do variam entre as diferentes espécies,



podendo ser absorvido em todo o trato digestivo, embora a por¢do inicial do intestino
delgado apresenta o maior papel na absor¢do. Observa-se capacidade de absor¢do no
proventriculo e no duodeno em aves (McDowell, 1992).

A homeostase do Cu ¢ efetuada pelo controle da taxa de absorc¢ao, que por sua vez ¢
regulada pela mucosa da célula intestinal. A absor¢ao intestinal ¢ regulada pelas
necessidades do organismo, e que a metalotionina nas células epiteliais do intestino
podem ter um papel importante na regulagdo. A absor¢do ¢ maior em condicdes de

deficiéncia (McDowell, 1992).

3.2.1. Absorcao

Na maioria das espécies o Cu é pouco absorvido, a absor¢do ¢ influenciada pela
forma quimica e pelas interagdes com fatores da dieta, como fitatos, niveis elevados de
calcio, ferro, zinco, cadmio e molibdénio. Normalmente, entre 5 a 10% do Cu da dieta é
absorvido por animais adultos. Esses valores chegam entre 15 e 30% em animais
jovens. Ruminantes absorvem entre 1 e 3% do Cu da dieta. O Cu pode ser absorvido em
todos os segmentos do trato digestivo, embora as por¢des iniciais do intestino delgado
apresentem maior absor¢do. O Cu ¢ absorvido por dois mecanismos, um saturavel e
outro insaturavel, sugerindo transporte ativo para a primeira ¢ difusdo simples para a
segunda (McDowell, 1992; Underwood e Suttle, 1999).

A homeostase ¢ efetuada pelo controle da absorcdo, que ¢ regulada pelas células da
mucosa intestinal. Existem evidéncias que a absor¢do de Cu ¢ regulada pela necessidade
do organismo, € que a metalotionina nas células epiteliais do intestino tem papel
importante nesse controle. A absor¢do de Cu ¢ maior em quadros de deficiéncia do que
em condi¢des normais de nutrigdo desse elemento. A eficiéncia na absor¢dao de Cu pode
dobrar nos estagios finais da gestagdo (McDowell, 1992).

Nos animais recém nascidos a absorcdo ¢ feita por pinocitose, mediante
engolfamento de grandes complexos protéicos ligados ao Cu (Underwood e Suttle,

1999).

3.2.2. Transporte
A ligagdo com a metalotioneina na mucosa intestinal ¢ um meio importante de
restringir o deslocamento de Cu no organismo. O Cu absorvido fica ligado a albumina e

aminoacidos e dessa forma ¢ transportado pelo organismo. Aproximadamente 90% do



Cu no plasma de mamiferos estd na forma de metaloproteinas como a ceruloplasmina,
carregador para tecidos especificos (McDowell, 1992).

No figado, o Cu ¢ retido por um processo de dois estagios, envolvendo primeiro a
ligacdo com glutationa e entdo com a metalotioneina, ¢ apds sendo particionada entre a
secrecdo biliar, a sintese de ceruloplasmina e armazenagem. As aves apresentam niveis

reduzidos de ceruloplasmina no sangue (Underwood e Suttle, 1999).

3.2.3. Armazenagem e mobilizagao

O figado ¢ o principal 6rgdo de armazenagem. O Cu ¢ liberado em fragdes celulares
e subcelulares para a sintese hepatica de ceruloplasmina, de eritrocupreina pelos
normoblastos da matriz dssea, e para incorporacdo em diversas enzimas. O figado ¢ o
orgdo central no metabolismo de Cu, suas concentragdes refletem o consumo e o status
de Cu no organismo. A forma de armazenagem parece ser uma cupreina da mitocondria,

também esta presente no citosol ligado a metaloproteinas (McDowell, 1992).

3.2.4. Excrecao

Em todas as espécies uma alta propor¢cao do Cu ingerido aparece nas fezes, muito
desse ¢ ndo absorvido, mas uma forma ativa de absorcdo corre através da bile.
Quantidades intermediarias sdo excretadas através da urina, do leite e intestinal, e

pequena quantidade ¢ excretada pela transpiragdo (McDowell, 1992).

3.3. Funcgoes

O Cu ¢ necessario na respiracdo celular, na formagdo Ossea, fun¢do cardiaca,
desenvolvimento do tecido conjuntivo, mielinizagdo do sistema nervoso central,
queratinizagdo e pigmentagdo de tecidos. O Cu é componente essencial de diversas
metaloenzimas incluindo a citocromo-oxidase, a lisil-oxidase, a superdxido dismutase, a
dopamina-f-hidroxilase e a tirosinase (McDowell, 1992).

O Cu s6 ¢ superado pelo zinco no numero de enzimas ativadas (Tabela 3), o que
torna dificil determinar a razdo precisa de anormalidades. A necessidade do Cu para a
reproducdo, desenvolvimento 6sseo, crescimento, formagdo do tecido conjuntivo, e
pigmentacao da pele € inquestionavel, mas apenas as ultimas fungdes tém comprovadas
a conexao do Cu com enzimas especificas, a tirosinase para a pigmentagdo e a lisil-

oxidase para a formagao do tecido conjuntivo (Underwood e Suttle, 1999).
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Tabela 3. Enzimas dependentes de cobre, sua fun¢io e conseqiiéncias da reducio da atividade.

Enzima Funcio Significado patognomonico
Ceruloplasmina (ferroxidase) Fe*'=> Fe’" (transporte Fe) anemia
Citocromo c oxidase cadeia respiratoria anoxia
Dopamina-monoxigenase metabolismo catecolaminas comportamento

ligacdo desmosina tecido ruptura aorta, desordens das
Lisil oxidase o )

conjuntivo juntas, osteoporose

Peptidiglicina o-monooxigenase  elaboragdo moléculas biogénicas apetite
Superoxido dismutase 0,-=>H,0, peroxidagao lipidios
Tirosinase tirosina=> melanina despigmentacdo

Fonte: Underwood e Suttle (1999).

3.3.1. Respira¢ao celular

Junto com o Fe, o Cu ¢ necessario para a sintese de hemoglobina. Nao ha Cu na
hemoglobina, mas esse elemento ¢ necessario como catalisador na formagdo da
hemoglobina. Deficiéncias de Cu diminuem a maturacdo e reduzem a vida das células
vermelhas. O Cu tem um papel na absor¢do e mobilizagdo do Fe. A ceruloplasmina,
ferroxidase, que ¢ sintetizada no figado e contém Cu, ¢ necessaria para a oxida¢ao do
Fe, permitindo a ligagdao Fe-proteina transportador, a transferrina (McDowell, 1992).

O Cu ¢ parte da citocromo oxidase, enzima oxidase terminal na cadeia respiratoria,

que catalisa a redu¢do de O, para agua, passo essencial na respiragdo celular.

3.3.2. Tecidos conjuntivos

Com deficiéncia de Cu ocorre uma falha de colageno, para fazer a ligagdo cruzada e
maturacdo. A enzima chave na formacao da ligacdo cruzada no colageno e na elastina ¢
a lisil-oxidase, que contém Cu, e é necessdria para a adicdo de um grupo hidroxila a
residuos de lisina no colageno, permitindo a ligacdo cruzada entre fibras colagenas. Essa
ligacdo da a proteina rigidez estrutural e elasticidade. Aneurismas e rupturas na aorta
sdo resultado de falhas na conversdo da lisina em desmosina, o residuo de ligacdo na

elastina (McDowell, 1992).
3.3.3. Pigmentacao e queratinizacao de pélos e 1a

Falhas na pigmentagd@o sdo a principal manifestagcao de deficiéncias de Cu em muitas

espécies. E comumente observado em pélos e 12 de mamiferos, sendo atribuido a falta
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de atividade da tirosinase. Uma reducdo na conversao de tirosina em melanina é a
provavel explicagdo. O Cu ¢ necessario para a formagdo ou incorpora¢do de grupos
dissulfito na sintese de queratina, necessaria para propriedades fisicas da 13. (Mertz,

1987; McDowell, 1992).

3.3.4. Sistema Nervoso Central

A mielina ¢ composta de fosfolipidios. A perda de atividade de citocromo-oxidase
em quadros de deficiéncia de Cu leva a reducdo na sintese de fosfolipidios pelas
mitocondrias no figado. A inibi¢do na sintese de mielina resulta em distarbios
neurologicos. Também ficam reduzidos dois neurotransmissores, a dopamina e a

norepinefrina (McDowell, 1992).

3.3.5. Reproducao

Falhas reprodutivas como morte e reabsor¢do embriondrias sdo observadas em
animais deficientes em Cu. Os fetos de animais deficientes em Cu normalmente sdo
anémicos, tém retardo no crescimento e alta incidéncia de hemorragia, causados
provavelmente por defeitos nas hemacias e na formagao do tecido conjuntivo durante o

inicio do desenvolvimento embrionario.

3.3.6. Sistema imune

O metabolismo do Cu afeta as células Te B e os macrofagos. A relagdo do Cu com o
sistema imune ¢ através da enzima superoxido dismutase, uma enzima dependente de
zinco, manganés e cobre, que tem papel nos sistemas microbianos dos fagodcitos

(McDowell, 1992).

3.3.7. Metabolismo de lipidios

Deficiéncia de Cu resulta na elevacdo dos niveis de trigliceridios, fosfolipidios e
colesterol no plasma. A alteracdo estd associada com modificagdo no metabolismo de
lipidios e acidos graxos de cadeia longa em fun¢do do papel do Cu no sistema

enzimatico da superéxido dismutase (McDowell, 1992).

3.4. Deficiéncia
As principais manifestacdes de deficiéncia de Cu incluem anemia microcitica e

hipocromica, com reducao do volume corpuscular e concentracdo de hemoglobina,
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diarréia, desordens Osseas, falhas reprodutivas, desordens nervosas, cardiovasculares,
acromotriquia (perda de pigmentacdo do pelo) e falha de queratinizagdo nos cabelos e
na la. Também ocorre perda de desempenho e redugdo de apetite, mas ndo sdo
dominantes (McDOwell, 1992). De importancia pratica, o uso de niveis elevados de
cobre nas dietas de suinos em crescimento como promotor de crescimento (200 a 250
ppm) sdo utilizados com essa finalidade (Pond e Maner, 1974). Além da anemia, suinos
deficientes em Cu desenvolvem uma condi¢do anormal de falta de rigidez nas jungdes
da perna, com uma excessiva flexdo do jarrete, o que for¢a o animal a ficar em posi¢do
sentada. Microscopicamente ocorre uma marcada reducao da atividade dos osteoblastos,
com falhas na deposi¢ao de ossos na matriz das cartilagens; animais deficientes
apresentam aumento do coragdo em até 200% e sdo observadas rupturas nos principais
vasos sangiiineos, sugerindo um defeito na elastina. Também ¢ observada ataxia e
desmielinizagdo do sistema nervoso central, possivelmente devido a deficiéncia da
citocromo oxidase, que reduz a sintese de fosfolipidios (Mertz, 1987; McDowell, 1992).

Na Figura 4 estd apresentada a seqiiéncia de eventos bioquimicos que levam ao

aparecimento dos quadros de deficiéncia de cobre.

1 2
k Storage  Transport

100 | (liver) (plasma ceruloplasmin)
3
Function
(e.0. cytochrome ¢ oxidase in myocardium)
(hysyl oxidase in connective tissue)
(superoxide dismutase in neutrophil)
=]
2 )
_ Marginal
o status
g 4
(] Clinical signs

{e.g. depigmentation, loss of wool
\Wardladaort ic failure)

_\_\_\_\_\_'_‘—\—\—

¥

Depletion Deficiency Dysfunction Disease
Time

Figura 4. Seqiiéncia de eventos bioquimicos que levam ao aparecimento de sinais clinicos de

deficiéncia de cobre (Underwood e Suttle, 1999).
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4. Zinco

4.1. Propriedades quimicas

O Zn ¢ um metal leve, bivalente, com niimero atémico 30 e peso atdmico 65,73,
encontrado principalmente como sulfito (ZnS), eventualmente associado com outros

metais como chumbo, cobre, cadmio e ferro (McDowell, 1992).

4.2. Metabolismo

4.2.1. Absorc¢ao

O zinco nos vegetais tem absor¢do baixa e variada, ao redor de 60% do valor de
minerais. O principal sitio de absor¢do nos monogéstricos ¢ o intestino delgado.
Limitada absor¢ao ocorre no estomago de ratos e no proventriculo de aves. A maior
absor¢ao ocorre no duodeno. O primeiro passo para a absor¢do de Zn envolve a sua
transferéncia do limen do intestino para as células da mucosa. O transporte através da
membrana ¢ um processo mediado por carreadores e provavelmente envolve a interagdo
com formas quelatadas de Zn (McDOwell, 1992; Underwood e Suttle, 1999).

Um grande numero de quelatos de reduzido peso molecular, incluindo citrato,
picolinato, 4cido etilenodiaminatetraacético (EDTA) e aminodcidos como histidina e
acido glutamico atravessam a parede celular e aumentam absor¢do de Zn. Dentro das
células da mucosa a transferéncia de Zn ¢ mediada pela metalotioneina, proteina
produzida no figado, e cuja sintese ¢ influenciada tanto pelo nivel de Zn da dieta quanto
pelo nivel plasmatico, e controla a homeostase do Zn no corpo (McDOwell, 1992).

Alguns componentes da dieta como fitato, célcio, fibra, fésforo, cobre, cddmio e
cromo podem reduzir a absor¢ao do Zn, enquanto caseina, soluveis de destilaria, 6leo de

milho e farinha de sangue aumentam a absor¢ao do Zn (McDowell, 1992).

4.2.2. Transporte

Apos a absor¢do, o Zn no plasma ¢ distribuido em duas fragdes. Aproximadamente
2/3 fica ligado a albumina e o restante fortemente ligado a a-2-macroglobulina e tragos
com metalotioneina. O Zn pode passar como um complexo metalo-ligante com
compostos como aminoacidos ou EDTA. Os compostos de Zn com albumina sdo
rapidamente capturados pelos tecidos, embora o mecanismo nao esteja bem explicado

(McDowell, 1992; Underwood e Suttle, 1999).
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Aproximadamente 30 a 40% do Zn entrando no sistema hepdtico ¢ liberado para o
sangue. O Zn circulante ¢ incorporado em diferentes taxas nos tecidos extra hepaticos
que tem diferentes taxas de renovacdo. O Zn intracelular esta amplamente encontrado
no citosol (60-80%), enquanto entre 10 a 20% esta presente no nucleo e nas
mitocondrias. O Zn no citosol estd ligado a proteinas e a membrana celular. Em
condi¢des normais apenas pequenas quantidades do Zn estdo ligadas as metaloproteinas

(McDowell, 1992; Underwood e Suttle, 1999).

4.2.3. Armazenagem e mobilizagdo

O Zn esta distribuido por todo o corpo, embora os animais tém capacidade limitada
para armazenar esse metal de forma que possa ser rapidamente mobilizado. A
metalotioneina ¢ a principal forma de armazenagem do Zn no figado. A sintese da
metalotioneina pelo figado ¢ induzida pela presenca do Zn. Portanto, glicocorticoides e
citoquinas reduzem o Zn plasmatico e aumentam o Zn hepatico pela indugdo da sintese
de metalotioneina, Também ¢ sugerido que a superdxido dismutase do figado apresente
papel como forma de armazenagem. Grandes concentragdes sdo observadas nos tecidos
moles como o pancreas, figado, glandula pituitaria, rins ¢ glandula adrenal, testiculos e
glandulas sexuais dos machos. O Zn estd associado com proteinas e o tecido
esquelético, sendo pouco encontrado em lipidios (McDowell, 1992; Underwood e

Suttle, 1999).

4.2.4. Excre¢ao

A principal rota de excrecdo do Zn ¢ pela via hepatica através das fezes, com
pequenas quantidades eliminadas através da urina. O Zn enddgeno ¢ derivado das
secrecdes gastrintestinal, pancredtica e biliar. A quantidade deZn endogeno secretado
pelas fezes ¢ influenciado pelas necessidades do animal (McDowell, 1992; Underwood

e Suttle, 1999).

4.3. Fungoes

4.3.1. Enzimas

O Zn ¢ componente de metaloenzimas, incluindo sintetases e transferases de DNA e
RNA, de enzimas digestivas e estd associado com a insulina. Tem um papel importante
no metabolismo das proteinas, dos carboidratos e dos lipidios (NRC, 1998). Em seu

papel estrutural o Zn normalmente estabiliza a estrutura quaterndria das enzimas.
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Quantidades substanciais de Zn estabilizam as estruturas do RNA e DNA e dos
ribossomos. Em 1939 foi demonstrado que o Zn era constituinte da anidrase carbonica.
Atualmente sdo conhecidas mais de 200 proteinas contendo Zn, e diferentes papéis
biologicos incluindo replicagdo e diferenciagdo celular estdo demonstrados (Tabela 4).
Nos quadros de deficiéncia de Zn observa-se que podem ser reduzidas as atividades de
enzimas como fosfatase alcalina no plasma, dlcool desidrogenase no figado, testiculos e
retina, timidina quinase nos tecidos conjuntivo e fetal, carboxipeptidase A do pancreas e
RNA-polimerase no figado. O Zn tem fungdo relacionada em sistemas enzimaticos
envolvidos como o metabolismo dos dacidos nucléicos, sintese de proteinas e
metabolismo de carboidratos. Em tecidos com rapido crescimento, a deficiéncia de Zn
reduz a sintese de DNA, RNA e proteina e impede a divisdo e o crescimento celular. A
proteinas contendo Zn estdo envolvidas na transcri¢do e translagdo do material genético

(Mertz, 1987; McDOwell, 1992).

Tabela 4.1. Metaloenzimas de zinco encontradas em tecidos de mamiferos e sua funcao.

Enzima Funcio

Alcool desidrogenase interconversao alcool-aldeido

Fosfatase alcalina libera PO,

Anidrase carbonica facilita transporte de CO,

Carboxipeptidase A ¢ B hidroélise de aminoéacidos C-terminal de peptideos
Colagenase degradacdo de fibras de colageno

Leucina aminopeptidase liberagdo aminoacidos N-terminal

Manosidase hidrolise de manose

Superoxido dismutase destruicio do radical livre O*

Adaptado de Underwood e Suttle (1999).

4.3.2. Hormonios

O Zn participa na producdo, armazenagem e secre¢cdo de hormonios, bem como
ativador de receptores e resposta de 6rgdos. Entre os mais notaveis efeitos do Zn na
producdo e secrecao de hormonios estdo os relacionados com a testosterona, a insulina e

corticosterdides da adrenal (McDowell, 1992).

4.3.3. Crescimento
O retardo no crescimento resulta da redugdo da biossintese de acidos nucléicos e,
consequentemente, de proteinas e a utilizacdo de aminoacidos. Anormalidades dsseas,

especialmente nos ossos longos de aves, que apresentam reduzida cartilagem epifisial e
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menor divisdo celular ocorrem nos quadros de deficiéncia de Zn. A sintese e a
renovagdo de coldgeno no osso fica comprometida, com reducdo da atividade da

colagenase tibial, uma metaloenzima (McDowell, 1992).

4.3.4. Resposta imune
O Zn ¢ essencial para a integridade do sistema imune. Redugdo do peso do timo e da
contagem de linfoécitos sdo observados em suinos e ratos em quadros de deficiéncia

(McDowell, 1992).

4.3.5. Balango de agua e cations

Um dos primeiros sinais de deficiéncia de Zn ¢ a aparéncia desidratada dos animais,
com hematdcrito elevado e diarréia. Nao foi observado em aves uma alteracdo na dgua
corporal total, mas uma troca da agua do compartimento extracelular (29,4% para
19,6% do peso corporal) para o intracelular. O volume plasmatico passa de 6,0% para
3,4% do peso. Ocorre uma troca de sodio (Na) nos tecidos, explicado por alteragdes na

permeabilidade das membranas ou defeito na bomba de Na (McDowell, 1992).

4.3.6. Relagdao com vitamina A

O zinco mantém as concentragdes de vitamina A no plasma adequadas ao
funcionamento normal do epitélio do ovario. Animais com deficiéncia da Zn
apresentam reducao na proteina carregado ra de retinol (RPB) que transporta a vitamina

A no sangue (McDowell, 1992).

4.3.7. Fungoes adicionais
O Zn participa do apetite provavelmente pela alteracdo da concentragdo de

aminoacidos neurotransmissores no cérebro (Uderwood e Suttle, 1999).

4.4. Deficiéncia

A deficiéncia de Zn ¢é conhecida como paraqueratose. Também pode afetar as
secregOes pancreaticas e de outros sistemas enzimaticos (ARC, 1981). Concentragdes de
Ca e P da dieta influenciam o metabolismo e as exigéncias de Zn. A exigéncia de Zn
aumenta quando a dieta apresenta niveis reduzidos de Ca e diminui quando os niveis de

fosforo da dieta sdao baixos.
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5. Selénio

5.1. Propriedades quimicas

O Se ¢ classificado como semi-metal e apresenta propriedades quimicas semelhantes
as do enxofre. Tem nimero atomico 34 e peso atdmico 78,96. Pode ser reduzido ao

estado de oxidagao —2 (seleneto) ou oxidado aos estados +2 (selenito) e +4 (selenato).

5.2. Metabolismo

5.2.1. Absorgao

Pouco ¢ conhecido sobre os mecanismos de absorcao de selénio organico ou como os
animais exercem qualquer mecanismo de controle de homeostase sobre a absor¢do de
selénio. O selenato apresenta uma rota de absor¢dao junto com molibdato e sulfato e

pode ser vulneravel a antagonismos por esses anions (Underwood e Suttle, 1999).

5.2.2. Transporte

Ocorrem diferengas no metabolismo pds-absortivo de fontes organicas e inorganicas
de Se. O Se admistrado de forma parenteral como selenito ¢ rapidamente incorporado
em proteinas ricas em selenocisteina no plasma e fica disponivel para a sintese de outras

selenoproteinas a través da acdo de enzimas como selenocisteina betal-liase

(Underwood e Suttle, 1999).

5.2.3. Armazenagem e mobilizacao

O Se ocorre nos tecidos em niveis que variam com a espécie, o 6rgao e a condi¢do do
animal. O tecido com maior concentragdo de Se ¢ o figado, que contém entre 15 a 20
vezes a concentragdo do musculo, tecido de menor concentragdo. Ocorrem diferengas na
atividade enzimatica das principais selenoproteinas (Underwood e Suttle, 1999; Mertz,

1987; McDowell, 1992).

5.2.4. Excrecao

E perdido pelo organismo por exalagdo, excregdo urinaria e fecal. A secregdo biliar
de selénio pode representar 28% do consumo, embora muito seja reabsorvido, contribui
de forma substancial para as perdas enddgenas fecais, que sdo as principais responsaveis

por balangos negativos (Underwood e Suttle, 1999).
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5.3. Funcgoes

Componente da enzima glutation peroxidase, que detoxifica perdxidos de lipidios,
protegendo as membranas celulares. Interage com a vitamina E na prevenc¢ao de danos
causados por peroxidos e outros compostos reativos formados durante os processos
metabolicos normais nas membranas celulares. A vitamina E atua como um
antioxidante dentro da membrana celular e se combina com radicais livres e outros
compostos, prevenido os processos de oxidagdo. O Se ajuda a proteger contra a
autooxidacdo das membranas celulares como componente da enzima glutation
peroxidase, que reduz os perdxidos pelo fornecimento de hidrogénio.Os perdxidos sdo
convertidos em produtos inocuos. A glutation peroxidase ocorre principalmente no
citosol e reduz os peroxidos antes deles atacarem as membranas celulares, enquanto a
vitamina E atua dentro da membrana celular, como uma segunda barreira de prote¢ao
(Cheeke, 1991).

O Se apresenta funcao no metabolismo da tiredide. A iodotironina, 5-deiodenase foi
identificada como seleno-proteina. A exigéncia de Se ¢ influenciada pelo nivel de
fosforo da dieta (NRC, 1998). E necessario para o crescimento e fertilidade em animais
e para a prevengdo de uma variedade de doengas, o que demonstra uma resposta
diferente da vitamina E. As selenoproteinas (Tabela 5) peroxidases utilizam glutation

como substrato redutor, importantes no controle da peroxidacao.

5.4. Deficiéncia

Associado com a vitamina E. Uma deficiéncia desses elementos causa necrose do
figado, descoloragdo amarela acinzentada da gordura corporal e morte stbita em
animais jovens. Sempre que os niveis de Se ou de vitamina E na dieta forem marginais
os sintomas podem ocorrer (Pond e Maner, 1974).

Os sinais de deficiéncia de selénio incluem degeneracdo muscular, conhecido como
doenca do musculo branco, didtese exudativa, caracterizado por edema generalizado,
que aparece inicialmente no peito, asas e bico resultado da permeabilidade anormal das
paredes do capilar; fibrose pancreatica, atrofia do pancreas acompanhado por reducao
no crescimento e empenamento deficiente, resulta em uma reducdo na hidrolise de
gorduras, levando ao impedimento da formacdo das miscelas de lipidios, necessarias
para a absorcao de lipidios e vitamina E; hepatose dietética em suinos, resulta em alta

mortalidade em suinos de 3 a 15 semanas de idade, associada com lesdes necroéticas no
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figado, redugdo de selénio tecidual e aumento de enzimas hepaticas especificas como a

ornitina carbamiltransferase no sangue (Linder, 1991).

Tabela 5. Selenoproteinas purificadas, localizacio e funcio.

Nomenclatura Selenoproteina Localizacio Func¢éo
) ) ) ) ) antioxidante,

GPX1 peroxidase GSH citosdlica citosol, hemacias

armazenagem
plasma, rins, pulmaéo, o

GPX2 GPX plasma ) antioxidante extracelular

intracelular

GPX3 fosfolipidio hiperoxido GPX membranas antioxidante intracelular

GPX4 gastrointestinal GPX mucosa intestinal antioxidante

ID1 iodotironina 5’-deiodase tipo I  figado, rins, miisculo conversdo de T4 para T3

1D2 iodotironina 5’-deiodase tipo II  placenta conversdo de T4 para T3

ID3 iodotironina 5’-deiodase tipo III placenta conversdo de T4 para T3

TRR tioredoxina redutase citosol antioxidante/redox
transporte, antioxidante,
armazenagem,

Sel P selenoproteina P plasma ) )
detoxificacdo de metais
pesados

selenoproteina W musculo o

Sel W antioxidante estrutural

selenoproteina testiculo testiculos

Adaptado de Underwood e Suttle (1999).

6. Molibdénio (Mo)

6.1. Propriedades quimicas

O molibdénio apresenta peso atdomico 95,94 (McDowell, 1992).

6.2. Metabolismo
6.2.1. Absorc¢ao

O Mo das dietas ¢ rapidamente absorvido. Formas sodicas € amdnio, hexavalentes,

soliveis em agua, sdo particularmente bem absorvidas. Existe pouca armazenagem, com

o elemento presente em baixas concentragdes em todos os tecidos e fluidos corporais,

sendo os principais sitios de armazenagem os o0ssos e o figado. Da mesma forma que ¢é

rapidamente absorvido e Mo ¢ excretado, principalmente através da urina, mas também

por via urindria (McDowell, 1992).
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6.3. Funcoes

O molibdénio ¢ identificado como componente das enzimas xantina oxidase, aldeido
oxidase e sulfeto oxidase. Nos mamiferos estd envolvido com o metabolismo de
purinas, pirimidinas, pteridinas e aldeidos e na oxidacdo de sulfeto. A xantina oxidase e
a aldeido oxidase estdo envolvidas na cadeia de transporte de elétrons celular enquanto
a aldeido oxidase pode estar envolvida no metabolismo da niacina. A sulfeto oxidase

oxida o ion sulfeto para sulfato, forma final de excre¢ao (McDowell, 1992).

6.4. Deficiéncia
O Mo tem papel em todos os centros que envolvem potencias de oxi-redugao,
explorando a capacidade do elemento atingir estados de valéncia +4, +5 ou +6 durante

os ciclos de catabolismo das enzimas que o elemento faz parte (Mertz, 1987).

7. Manganés
7.1. Propriedades quimicas
O numero atdomico do Mn ¢ 25 e seu peso atomico 54,938. O figado, os 0ssos, 0

pancreas e os rins apresentam quantidades relativas elevadas de Mn (McDowell, 1992).

7.2. Metabolismo

7.2.1. Absorgao

A absorcao ocorre em toda a extensdo do intestino delgado em dois passos, retirada
do limen e transferéncia através da mucosa da célula. Em todas as espécies a absorcao ¢
relativamente baixa, em torno de 4% (McDoowell, 1999). A homeostase ¢ pela
regulagdo da absor¢ao acima dos limites atingidos pela fonte da dieta e por antagonistas.
A descricado da absorcdo de manganés com dietas solidas em animais ¢ reduzida
(Underwood e Suttle, 1999). A absor¢do ¢ influenciada pela presenga de minerais,
especialmente calcio, fosforo e ferro. Hormonios estrogénicos aumentam a absor¢do do

Mn, aumentando em porcas gestantes (McDowell, 1999).

7.2.2. Transporte
O Mn absorvido pode permanecer livre ou entdo se liga rapidamente ao o-2-
macroglobulina sendo posteriormente transferido para o figado, de onde ¢ removido.

Parte do Mn ligado a macroglobulina pode entrar na circulagao sistémica, sendo
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oxidado e posteriormente ligado a transferrina, a principal proteina transportadora do
plasma (McDowell, 1992). As quantidades de Mn absorvidas sdo transportadas pela
transferrina para o figado, de onde pode ser excretado via biliar (Underwood e Suttle,

1999).

7.2.3. Armazenagem e mobilizacao
Grandes quantidades sdo encontradas nos ossos, figado, rins e pancreas (McDowell,

1992; Underwood ¢ Suttle, 1999).

7.2.4. Excrecado
O Mn ¢ excretado principalmente via fecal (95 a 98%), sendo até 3% excretado pela

via urinaria. A bile ¢ a principal rota de excre¢do do Mn (McDowell, 1999).

7.3. Funcoes

Componente de enzimas envolvidas no metabolismo dos carboidratos, dos lipidios e
das proteinas (arginase, piruvato carboxilase e Mn-superoxido dismutase). Enzimas
incluindo hidrolases, quinases, descarboxilases e transferases podem ser ativadas pelo
Mn. Como ativador ou componente de enzimas o Mn ¢ considerado o componente
prioritario, mas pode ser substituido pelo magnésio com pouca ou nenhuma perda de
atividade. Essencial na sintese de condroitina sulfato, componente dos
mucopolissacarideos na matriz organica dos ossos. O Mn passa rapidamente pela
placenta. O padrao de Mn da porca se reflete no leitdo ao nascer. Periodos longos de
alimentacdo com doses de 0,5 ppm resultaram em aumento da deposi¢cdo de gordura,
crescimento irregular de ossos, auséncia ou irregularidade no ciclo menstrual de porcas,
reabsorcdo fetal, leitdes pequenos e fracos ao nascer e reducdo na producdo de leite
(McDowell, 1992; NRC, 1998; Underwood e Suttle, 1999).

Outras fungdes do Mn se resumem a seguir:

desenvolvimento de cartilagens: envolvido na formag¢ao de protrombina;

metabolismo de lipidios: piruvato carboxilase possivelmente sustente o
metabolismo de lipidios e glicose. Ocorre uma associagdo com a colina, ambos sendo
necessarios para a prevencdo de perose em aves, pode afetar a integridade das
membranas;

resisténcia a oxidantes: deficiéncia de Mn reduz a atividade da superoxido

dismutase, enzima que protege a célula por danos de radicais O;" livres.
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reproducao: sao os primeiros sinais de deficiéncia de Mn, 1) nascimento de animais
com ataxia; 2) nascimento de animais ndo vidveis que morrem apds o nascimento; 3)
disturbios do estro. A deficiéncia de Mn inibe a sintese de colesterol e seus precursores,
limitando a sintese de hormonios sexuais;

funcao imune: relacdo do Mn com macrofagos e neutrofilos;

funcio cerebral: convulsdo em quadros de epilepsia.

7.4. Deficiéncia
As principais manifestagdes de deficiéncia sdo reducdo crescimento, anormalidades
osseas, reducao ou interrupcao da atividade reprodutiva, ataxia de recém nascidos e

defeitos no metabolismo de lipidios e carboidratos.

8. Cobalto

8.1. Propriedades quimicas
Metal magnético que existe em duas formas alotropicas e apresenta um unico isdtopo

com peso atomico 58,9 (McDowell, 1992).

8.2. Metabolismo

8.2.1. Absorcao

O cobalto ¢ bem absorvido por animais de laboratdério. No entanto em ruminantes a
absor¢do ¢ pouco eficiente com 3% sendo convertido a vitamina Bj, no rumen. As
cobalaminas s3o sintetizadas no rumen e liberadas no processo de digestdo, sendo
seletivamente ligadas ao fator intrinsico produzido pelas células parietais do estdmago.
No entanto, pouco ¢ conhecido a respeito do cobalto (McDowell, 1992; Underwodd e

Suttle, 1999).

8.2.2. Transporte

Os complexos cianocobalamina: fator intrinsico entram nos enterdcitos por
endocitose mediada por receptores. A cianocobalamina absorvida a partir da superficie
serosa ¢ ligada a proteinas de transporte plasmatico (transcobalaminas: TC). Animais
mamiferos apresentam trés tipos de transportadores, TCO, TCI e TCII, com diferencas

na distribui¢do e propriedades de ligacao (Underwood e Suttle, 1999).
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8.2.3. Armazenagem e mobilizagao

Préximo de 43% do Co no corpo estd armazenado nos musculos e aproximadamente
14% nos ossos, o restante localizando-se em tecidos como rins e figado (McDowell,
1992). Considera-se que o figado ¢ o 6rgdo que armazena vitamina B, em excesso

(Underwood e Suttle, 1999).

8.2.4. Excrecao

A principal rota de excre¢do sdo as fezes, embora quantidades variadas possam ser
excretadas pela urina. Vacas em lactacdo excretam entre 86 e 87% do Co ingerido pelas
fezes. Bovinos e ovinos excretam até 98% do Co ingerido por via fecal. Pouco ¢
excretado por via urindria (1%) e até 12% ¢ eliminado através do leite. Em humanos a

principal rota de excre¢do ¢ via biliar (McDowell, 1992; Underwood e Suttle, 1999).

8.3. Funcgoes

Essencial nas dietas para ruminantes ¢ animais herbivoros. E necessario para a
sintese microbiana da cianocobalamina (vitamina B;), no metabolismo dos &cidos
graxos volateis e para a formagdo da hemoglobina. Quadros de deficiéncia podem
resultar em anemia. (Cheeke, 1991). Portanto, sinais de deficiéncia de Co estdo
associados a vitamina Bj,. Alguma sintese de vitamina B, ocorre no intestino grosso,
mas a absor¢ao nessa area ¢ limitada (Pond e Maner, 1974).

A vitamina Bj, é essencial como parte de sistemas enzimdticos com fungdes
metabolicas basicas. Para mamiferos o cobalto ¢ essencial como forma de ligacao de
duas formas distintas de vitamina B,, com funcoes distintas. Como metilcobalamina, o
Co assiste a metiltranferases atuando como doador de grupos metil, envolvido no
metabolismo de compostos de um carbono, necessario para a sintese de metano, acetato,
metionina, formato, noradrenalina, fosfatidil etanolamina. Como adenosilcobalamina, o
cobalto influencia o metabolismo energético, facilitando a formacao de glicose através
da acdo da metilmalonil-CoA mutase formando succinato a partir de propionato. A
enzima leucina 2,3 mutase ¢ dependente da adenosilcobalamina e a quebra dessa rota

implica em anemia perniciosa (McDowell 1991; Underwood e Suttle, 1999).

8.4. Deficiéncia
Os sinais clinicos e patoldgicos de deficiéncia sdo precedidos por alteragdes

bioquimicas nos tecidos e fluidos no corpo.Os principais sinais de deficiéncia de B, sdo
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anemia megaloblastica e lesdes neurologicas. Em humanos normalmente envolve falta
de fator intrinsico, necessario para a absor¢do, ou consumo de dietas estritamente
vegetarianas (McDowell, 1992). Outros aspectos da deficiéncia de Co se resumem a
seguir:

metabolismo do propionato: em ruminantes a deficiéncia de Co provoca uma queda
no apetite, como conseqiiéncia da falha de utilizacio do propionato para
gliconeogénese, efeito que ndo ¢ marcante em monogastricos pela fonte principal de
energia ser a glicose e ndo os acidos graxos volateis. O metabolismo do propionato €
quebrado no ponto onde metilmalonil-CoA ¢ convertido a succinil-CoA em animais
deficientes (Underwood e Suttle, 1999).

metabolismo de lipidios: envolvem rotas dependentes da cianocobalamina: o
metilmalonil-CoA se acumula e atua como inibidor da B-oxidagdo de acidos graxos
livres, que se acumulam no figado, resultando em aumento na sintese hepatica de
trigliceridios e sua saida como lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL), que
também necessita metilcobalamina e metionina sintetase, cuja atividade também esté
reduzida. Dessa forma os trigliceridios também se acumulam, produzindo um grupo de
gorduras insaturadas rapidamente peroxidadas, produzindo sinais de figado graxo

(Underwood e Suttle, 1999).

9. Iodo (1)

9.1. Propriedades quimicas
O iodo ¢ membro da familia dos halogénios, junto com o Fluor (F), o Cloro (Cl) e o
Bromo (Br). O numero atomico ¢ 53 e seu peso atdmico 126,91. O iodo ¢ volatilizado

pela acdo da luz solar e calor.

9.2. Metabolismo

9.2.1. Absorcao

Como todos os elementos anionicos, o iodo ¢ absorvido com muita eficiéncia pelo
trato gastrintestinal e isso possibilita todo o 10do ser secretado somente apds os sitios de
absorc¢do serem extensivamente reciclados. Nos alimentos e na 4gua o I ocorre na forma
inorganica (iodeto), forma em que ¢ absorvido no trato gastrintestinal e transportado
ligado a proteinas plasmaticas. lodeto (I') e I sdo rapidamente absorvidos nos pulmoes e

absorcao significativa ocorre pela pele. Além do I da dieta ocorre secre¢ao de I pela
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saliva e fluidos do trato gastrintestinal, sendo reabsorvido pelo trato digestivo.
Ruminantes absorvem entre 70 e 80% do I consumido diretamente no rimen e 10% no
abomaso. Graos de soja crua apresentam fatores termo-labeis que podem induzir bécio
pelo impedimento da reciclagem de iodo no intestino (McDOwell, 1992; Underwood e

Sattle, 1999).

9.2.2. Transporte

O iodo ¢ transportado no sangue ligado a proteinas no plasma.

9.2.3. Armazenagem e mobiliza¢ao

Transporte ativo através da sodio:potdssio-ATPase-dependente de K na glandula
tiredide, que captura acima de 90% do iodo que passa por essa glandula.
Aproximadamente 80% do iodo no corpo de mamiferos se encontra nessa glandula. O
iodo também ¢ depositado em tecidos moles como musculos ¢ o figado quando
consumido em excesso (Underwood e Suttle, 1999).

O iodo presente na tiredide esta combinado com tirosina formando diiodotirosina
(T3) e duas moléculas deste composto sdo usados para formar T4, a forma de transporte
inativa do hormonio. A tire6ide armazena T4 na forma coloidal como tiroglobulina, uma

glicoproteina iodada (Underwood e Suttle, 1999).

9.2.4. Excrecao
O iodo consumido em excesso ¢ excretado predominante pela urina, mas em animais
lactentes quantidades significativas podem ser secretadas pelo leite. Em ambas as forma

0 iodo ¢ secretado como iodeto (Underwood e Suttle, 1999).

9.3. Funcgoes

O iodo tem reconhecido apenas uma fun¢do, como constituinte dos hormonios da
tiredide, especialmente T3, que controlam a taxa de oxidagdo e sintese de proteinas em
todas as células. Os hormonios da tiredide controlam o desenvolvimento fetal,
especialmente o cérebro, coragdo, pulmdes e foliculos. Tem papel ativo na digestao,
termoregulacdo, metabolismo intermediario, funcdo muscular, defesa imune, circulagao
e sazonalidade da reprodu¢do. O hormoénio Ts influencia a necessidade de todos os
demais nutrientes, mas apenas através de interacdes com outras glandulas enddcrinas e

hormonios (Underwood e Suttle, 1999). O Iodo ¢ o unico elemento quimico cujo sinal
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de deficiéncia leva a uma anormalidade clinica, conhecida como bocio. Quando a
atividade da tiredide ¢ inadequada (hipotireoidismo) a taxa metabdlica, a velocidade do
crescimento e a produtividade ficam reduzidas. O hipertiroidismo resulta em excessiva
taxa metabolica e os tecidos corporais sdo oxidados para suportar o excesso do

metabolismo produzindo emaciagdo extrema (Cheeke, 1991).

9.4. Deficiéncia

Deficiéncia de iodo em suinos ¢ manifestada, sobretudo pelo nascimento de animais
sem pélo, fracos ou natimortos. A tiredide da progénie de animais deficientes em I fica
aumentada em tamanho e apresenta menor quantidade de 1. A adi¢cdo de 0,5% de sal
iodado contendo 0,07% de I (0,032 ppm na dieta) nas dietas de animais em crescimento
e terminacdo previne os sinais de deficiéncia e resulta na fungdo normal da tiredide
(Pond e Maner, 1974).

As desordens por deficiéncia de lodo incluem bocio, falhas reprodutivas, natimortos,
leitdes sem pélo. Muitos animais nascidos vivos morrem em poucas horas, na necropsia
a tiredide estd alargada e hemorragica. Leitdes fracos podem ocorrer, esses
normalmente sdo largos, gordos e flacidos quando nascem, devido a uma condi¢do de
entumescimento, a pele fica fina, especialmente na regido das orelhas e pescoco.
Quadros menos severos de deficiéncia podem resultar em desordens do integumento,
como pele seca e rugosa e pelos dsperos. Suinos em crescimento, alimentados com
compostos bociogénicos apresentam evidéncias de hipotireoidismo, incluindo redugdo

no tamanho das pernas e aparéncia de anao.
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