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O interésse que hoje em dia se empresta 3
questdo do emprégo de micro-elementos
minerais na nutricdo de rebanhos em grande
parte se deve aos magnificos resultados
obtidos com essa pritica, em certas regides
do mundo. Com efeito, experiéncias ecriteri-
osas e bem orientadas vieram demonstrar, em
rebanhos de diferentes condi¢oes de vida e
clima, a influéncia vital, muitas véses
imprevista, que a adigdo dessas diminutas
porgdes de minerais tem s6bre o metabolismo
de outros elementos e as fungdes dos teci-
dos.

Ao sermos convidado para a apresentagio
déste trabalho, ficou esclarecido que se
esperava uma explanacio geral dos efeitos
obtidos com a inclusdo désses micro-ele-
mentos na dieta dos rebanhos, antes que
uma revisio completa da literatura exis-
tente sdbre o assunto ou o resumo dos tiltimos
progressos feitos nesse campo. Assim, limi-
tar-nos-emos a focalizar o papel dos se-
guintes elementos: magnésio, ferro, manga-
nés, cobalto, cobre e molibdeno. Também
nos abstivemos de tentar, na apresentacio
déstes resultados obtidos por um numero
tdo grande de investigactes e estudiosos do
assunto, as fontes de referéncia que se
aplicam a eada caso. No capitulo final, to-
davia, fornecemos uma lista, assaz extensa,
de obras e autores, com o qué rendemos
homenagem e damos crédito aos realizadores
désses progressos, nesse campo tdo vasto,
através de um lapso de tempo tdo largo.

MAGNESIO

A hipomagnesemia, também vulgarmente
denominada ““tétano dos pastos’, constitui,
no gado bovino e ovino, um problema eco-
némico dos mais graves. Ao que parece,

* Trabalho apresentado ac 2° Congresso Pan-

Americano de Medicina Veterindria, So Paulo,
Brasil, de 3 a 10 de Abril, 1954.
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todavia, sua disseminac¢io ndo esti direta-
mente condicionada ao teor de magnésio da
forragem, no caso dos animais de pasto,
dos quais ésse mal é caracteristico. Mesmo
nos solos pobres em magnésio, que reagem
3 adico de fertilizantes 4 base désse mineral,
a2 incidéncia da hipomagnesemia nfo parece
ser maior do que nos solos ricos. Além disto,
os animais confinados em currais, com
alimentacdo menos rica em magnésio, ndo
estdo sujeitos & hipomagnesemia.

O fenémeno tem sido assinalado nas
regioes mais diversas, e tudo quanto se
pode tomar como mais ou menos estabele-
cido é a sua frequente coincidéncia com os
pastos novos ou que se acham em répido
crescimento. A hipomagnesemia aguda é
particularmente comum logo apés o inverno,
quando o animal, tendo estado preso du-
rante alguns meses, é repentinamente sblto
em pastagens que a primavera faz crescer
em ritmo acelerado., Quase sempre, nessa
época, verificam-se muitos casos agudos,
seguidos de convulsio e morte.

Na evolucdo do ““tétano dos pastos”; o
teor de magnésio entra em queda brusca,
chegando a descer a um décimo de seu
normal, em poucas horas. Vitima, indife-
rentemente, o gado vacum ou ovino, e
tanto pode atacar animais machos quanto
fémeas, e, nestas, lactantes ou séeas. Nio
h4, -tdo pouco, uma discriminacdo conhe-
cida entre um tipo de area e outro, as vézes
apresentando maior incidéncia numa fa-
zenda do que nas suas vizinhas. Em casos
tipicos, uma inje¢dio de magnésio costuma
dar resultados répidos, até surpreendentes;
e, além disto, o magnésio do sangue, assim
artificialmente elevado, ao baixar de novo,
rapidamente, muitas vézes nfo desce até o
nivel primitivo. Dest’arte, injegdes repetidas
geralmente proporcionam ao animal tempo
suficiente para reajustar-se fisioldgicamente,
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operando-se assim o contréle normal do
magnésio. E a cura quase sempre é defini-
tiva, embora ndo se modifiquem, depois, as
condicGes da dieta.

Conquanto pouco se conheca sdbre ésse
fenémeno, hd quem o relacione ecom o po-
tassio. Com efeito, ficou demonstrado que o
magnésio e o potassio se antagonizam: a
administracio de um, por meio de injecoes,
provoca a diminuigdo do outro. Isto, apenas
no caso de administracio através de injecoes,
visto que a adi¢do de potdssio nas racdes
ndo afeta o nivel do magnésio e nio pro-
voea, assim, a hipomagnesemia.

No estados agudos, o declinio do teor de
magnésio no sangue do animal contrapbe-se
paralelamente ao caso de deecréscimo lento
ou estacional, sem sintomas clinicos apa-
rentes. Nessas circunstincias, é de admitir-se
que o animal se adapta aos niveis de magné-
sio, que podem descer a um tergo do nor-
mal, sem sofrer qualquer consequéncia, a
menos que sobrevenham factores precipi-
tantes, tal como longa exposi¢do do animal
a0 tempo, enfermidade ou parto. Geral-
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¢do do magnésio tdo logo o animal tem
acesso a uma pastagem mais rica désse mi-
neral.

0O gado cujo sangue estd pobre em magné-
sio encontra-se numa situagio que se
poderia dizer fronteirica do tétano. Assim
predisposto, muitos factores podem causar
o aparecimento do mal, cuja corregiio tempo-
raria tanto pode ser conseguida por meio de
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mento prolongado, antes que se consiga a
recuperagio total.

Desconhece-se ainda o papel que as
condicoes de alimentacio e pastoreio repre-
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quanto ao magnésio: tudo quanto se sabe
é que o propiciam as condigBes climéticas
dos fins de inverno, quando o frio e a umi-
dade se apresentam como factores precipi-
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Pesquisas realizadas na Noruega assina-
laram ainda certa relagfo entre o apareci-
mento de cetose no gado com a quantidade
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de energia ao mesmo proporcionada nas
ragoes. Os resultados das investigacoes feitas
deixam crer que uma alimentacgfo pobre em
elementos proporeionadores de energia e a0
mesmo tempo carente de magnésio pode
perfeitamente provocar o desenvolvimento
de hipomagnesemia latente, com sintomas
bastante graves de paralisia geral. Obser-
vou-se que um gado alimentado com ra¢des
que lhe proporcionava 20 a 25 gramas de
magnésio didrias conseguia manter um soro
com a porcentagem de 2,2 a 2,4 miligramas
de magnésio. Baixando-se o magnésio das
ragOes para 10 gramas diirias e proporcio-
nando-se-the menor fonte de energia,
surgia a hipomagnesemia, 4s vézes seguida
de severa cetose.

FERRO

Excetuando-se o estado de deficiéncia de
ferro conhecido como “anemia dos leitdes”,
a evolugdo do fené6meno representado pela
falta de ferro no organismo dos animais é
de dificil demonstracio. Nio serd, decerto,
uma ocorréncia prépria  das condictes
normais de criago, quer no regime de
pasto, quer no de mangedoura. Mesmo a
“anemia dos leitdes” ndo chega a ser o
resultado de uma assimilacio de ferro insufi-
ciente na marrd, porém, antes, a falta de
ferro no seu lcw\: em virtude d
orgdnico da mesma.

Em certas condigdes, todavia, pode justi-
ficar-se a adi¢do de ferro 3 dieta do gado,
para cortar manifestagtes de caréncia désse
Ouands o rehanho acha

Quando ¢ rebanho sc acha em
periodo de crescimento ripido, surgem 3s
vézes sinais de anemia causada por uma
alimentac¢fo extremamente pobre em ferro,
seja porque a pastagem é realmente falta
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simultdneamente a uma baixa assimilaggo
de ferro, uma assimilacio muito elevada
de fésforo. Nesses casos, a administracdo
complementar de ferro provoca o aumento
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de parasitos, intestinais ou externos, que lhe
causem perda de sangue elevada. Também
nessa circunstdncia o ferro adicionado as
ragoes reerguerd o quadro sangiiineo e bene-
ficiard o estado geral do rebanho.

Dois casos tipicos podem ser citados
como ilustrativos dessas condigfes. Um
rebanho mantido em pasto de terreno
arenoso, extremamente pobre, achava-se
ainda fortemente atacado de parasitos
internos. Adicionando-se ferro & sua ragfo,
verificou-se um ripido reerguimento das
suas condigdes fisicas, traduzido na melhora
do aspecto geral das réses, no aumento da
producdo de leite e no crescimento mais
rédpido dos animais mais novos. O segundo
caso, que ilustra a questdio dos parasitos
externos, tals como moscas ou tabanideos,
serve para demonstrar que a grande quanti-
dade de sangue retirada do animal por ésses
insectos pode causar-lTheuma anemia essencia-
Imente hemorrdgica. Em rebanho sujeito
a essas condicdes, a administracio de ferro
provou-se valiosa, com uma reagio répida
e evidente.

Convém notar, todavia, que mencionamos
dois casos particularmente severos e rela-
tivamente raros. Na préitica comum de
criacdo, o fendbmeno da deficiéneia de ferro
pode ser considerado como inexistente.

MANGANES

Muita informagfio errénea tem sido disse-
minada a respeito do valor do mangnés na
alimentacdo do gado. Infelizmente, aliou-se
o manganés 4 brucelose, com uma intensa
propaganda dos efeitos benéficos que o
mesmo teria no tratamento e na prevencio
daquela enfermidade.

No Estado de Wisconsin (EE.UU)),
fez-se um estudo completo do assunto, sem
contudo conseguir-se qualquer beneficio
profilatico ou terapéutico do manganés, ou
de qualquer outro elemento equivalente,
além de suas vantagens pura e simples-
mente nutritivas.

Segundo observacoes feitas, admite-se que
a propor¢io de 10 ppm bastam a é&sse
mineral, no que concerne ao crescimento
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dos animais; todavia, para que a repro-
ducio seja normal, ésse indice deve ser
elevado para 20 ppm ou mais. Até 60 ou
70 ppm o manganés é perfeitamente to-
leravel, sendo de considerar-se adequada e
judiciosa uma alimentacio que o regule
entre 20 e 70 ppm Menos de 10 ppm,
como acontece com a forragem em algumas
partes do globo, 8um indice desfavorivel,
pois a reproducfio diminui, por falta de
concepcio, e o leite geralmente escasseia,
em curva anormalmente ripida.

O manganés estd em funcido do cilcio.
Quando se junta as ra¢des quantidade
exagerada de carbonato de edlcio, provoca-se
o desequilibrio entre ésses dois elementos,
tornando-se insuficiente o manganés. No
caso dos porcos alimentados com farinhas de
0ss0 e carne, geralmente muito ricas em
cilcio e fdsforo, pode tornar-se necessirio
um nivel minimo de manganés da ordem de
15 ppm de matéria séca.

Ngo se sabe de beneficio trazido pela
elevagio do nivel de manganés até 50 ppm
ou mais, mas ignora-se também gqual seja o
nfvel ideal.

Em muitas regides do globo as forragens
si0 excessivamente ricas em manganés,
gracas ao fato de ocorréncias désse mineral
coincidirem com um solo de composicio
jcida, o qué o torna mais assimildvel para
a vegetacdo. No ovideos e bovideos, pode-se
considerar que um nivel de manganés acima
de 150 ppm é o limite mdximo, sendo que
a 300 ou 500 ppm é licito esperarem-se
dificuldades com o gado, a menos que nio
se o0 mantenha assim por muito tempo. Pode
sobrevir depravacio do apetite, perda de
péso e de pélo, e, se ndo se acudir a tempo,
debilidade e morte. Baixa também muito,
nessas condigtes, a reproducio.

Assim, pelos riscos que apresenta, a
inclusdo de manganés nas ractes do gado
deve ser feita com cautela. Fornecer mistura
mineral contendo manganés a gado que ja
o ingere no pasto, em alta dose, pode re-
sultar em desastre, ao contriario dos bene-
ficios que se podem esperar de outras
misturas. Todavia, caso se ignore se a pasta-
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gem j4 proporciona manganés, uma adigfo
de 7 miligramas por libra de alimento
nenhum inconveniente poders trazer.

Parece que o manganés nfo influencia
muito o estado geral da rés, mas estd pro-
vado que a sua falta pode afectar certos
tecidos. Desconhece-se ainda o seu papel
na formacio dos ossos, mas estd fora de
divida que os ossos dos mamiferos refletem
a quantidade de manganés assimilada.

Doses muito elevadas de manganés po-
dem perturbar as funcoes da tiroide, dimi-
nuindo a absor¢io de iodo, e, mantidas
por muito tempo, costumam provocar a
hipoplasia daquela glindula, dando origem &
papeira.

Tal como no caso do ferro, a eliminagdo
do manganéds faz-se quase que exclusiva-
mente pelas fezes, e parece que hd uma
retencio seletiva por parte do organismo.

COBALTO

Foi demonstrado que em vastas regides
do globo hi deficiéncia de cobalto, e a sua
inclusio em misturas minerais ou racdes
ofereceu resultados muito animadores. O
organismo animal requer quantidade infima
de cobalto, de modo que foi dificil & quimica,
até bem recentemente, assinalar no mesmo
a sua presenca. Sabe-se que a deficiéncia de
cobalto provoca perda de apetite, emagreci-
mento, pélo 4spero e falho, espessamento da
pele e letargia. Na fase final, acompanhando
o emagrecimento, vem a anemia, e cessam
as atividades reprodutoras. Se o animal se
encontra em perfodo de lactag8o, o leite
vai diminuindo gradualmente,

A denominag¢fo popular dessa doenga de
efeitos devastadores, que muito se asse-
melham aos da fome, embora as vézes o
animal esteja bem alimentado, varia de
regido para regifio, sendo conhecida como
enzoolic marasm (literalmente, marasmo en-
zodtico) na Austrilia, bush sickness (literal-
mente, doenga de moita) na Nova Zeldndia
e pine (literalmente, pinheiro) ou vanquish
(como substantivo, apenas nessa acepcio,
provindo porém a palavra de um verbo
sugestivo désse aspecto de derreamento
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que apresenta o animal) na Escécia e na
Gra Bretanha.

Até recentemente considerou-se que a
deficiéneia de cobalto era prépria apenas
a0s ruminantes, imaginando-se que o gado
sufno e equino ndo se deixava afectar.
Admite-se que o limite minimo aceitdvel &
o de 0,07 ppm de matéria séea de alimento,
estando o animal garantido contra a defi-
ciéncia. de cobalto, acima dessa proporcgdo.
Com efeito, cordeiros alimentados com
ragdes fracas em cobalto, constituidas de
feno (menos de 0,05 ppm), milho debul-
hado (menos de 0,03 ppm) e leite em pd
(menos de 0,01 ppm), deram mostras de
deficiéncia désse mineral, dentro de 4 a 7
meses. A menos que se lhes administrasse
cobalto, a morte sobrevinha, precedida de
perda de apetite, emagrecimento e anemia
progressiva. Trata-se, nesses casos, de
anemia normocitica e normocrémica, e nfo
de anemia microcitica e hipocrémica como
supunham os primeiros estudiosos do as-
sunto.

Em estudos anteriores, ficara provado
que a vitamina By, que contém cobalto,
ndo era eficaz no tratamento da deficiéncia
désse mineral em gado bovino e ovino.
Observactes posteriores indicaram, entre-
tanto, que essas espécies mostram necessitar
de uma quantidade mais elevada de vita-
mina By, do que os galindceos e os suinos,
ficando evidenciado que injegdes maiores
dessa vitamina obtinham resultado rapido
e completo. Admite-se que uma injec¢do
intravenosa de 40 microgramas de vitamina
B, didriamente, basta para corrigir a
deficiéncia.

Experiéneias feitas com ratos, camondon-
gos e porcos mostraram que o cobalto
pode ser utilizado, pelo menos numa exten-
sdo limitada, na sintese da vitamina By,
pela micro-flora intestinal, com subsequente
aproveitamento. A natureza da dieta pode
ser responsdvel pelo aproveitamento do
cobalto, naquelas espécies.

A ingest@io excessiva de cobalto (mais de
50 mg por 100 libras de péso, nos cordeiros)
parece produzir efeitos téxicos muito simi-
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lares aos da sua deficiénecia. Ocorrem, to-
davia, nesse caso, sintomas adicionais, tais
como lagrimejamento excessivo, salivac¢io
exagerada, dispnéia e falta de coordenacéo
de movimentos. Injectes de metionina geral-
mente detém, até certo ponto, essa intoxi-
cacio pelo cobalto.

Um miligrama de cobalto por dia suprird
as necessidades de um bovideo de 1.000
libras, sendo possivel que apenas 5 a 10%
dessa dose se utfilize na formacio de vita-
mina Bz, no rume do animal. Provavel-
mente o cobalto é absorvido pelo organismo
sob a forma de vitamina By . Uma dose de
0,1 ppm na racdo fornece o cobalto neces-
sdrio ao ruminante. HEssa administragfo
pode ser feita tanto na mistura mineral
quanto nas ragoes.

A adicdo de cobalto &s pastagens constitui
problema de ordem econdmica. Em terras
cultivadas ou pastos que se prestem a essa
adigdo, duas libras de sal de cobalto por
acre sgo suficientes para garantir-lhes uma
dosagem adequada durante quatro anos,
aproximadamente. Uma vez, porém, que
umsa libra de carbonato de cobalto adi-
cionada &s misturas minerais basta para
atender as necessidades de um rebanho de
mil cabegas, durante um ano, parece que
econdmicamente é essa a solugdo mais indi-
cada. Contudo, se os materiais ricos em
cobalto podem ser obtidos em quantidade
suficiente e a preco compensador, a inelu-
sdo désse mineral no plano de fertilizagdo
do solo proporciona resultados muito efi-
cazes.

Nos dltimos anos, a adicdo de cobalto i
racdo de porcos, como parte integrante de
umg mistura désse mineral, cobre, ferro e
manganés, apresentou resultados altamente
animadores, revelando, sdbre o ritmo do
crescimento dos animais, uma influéneia
maior do que a obtida com as melhores
ragGes suplementadas com antibiéticos.
Observou-se que a administracio de co-
balto e cobre, juntos, é ainda mais eficiente
do que a de um dos dois, isoladamente, Tanto
quanto se poude observar, existe uma corre-
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lagéo entre ésses dois elementos, no que se
refere 4 sua assimilacdo pelo gado.

Em trabalho realizado em nossos labora-
térios, foi-nos possivel corroborar essa
observagdio. Com efeito, verificimos que,
dobrando-se a ingestdo de cobalto para 2
mgr. digrios, houve um decréscimo da de-
manda de cobre, talvez devido a uma melhor
assimilacfo déste tltimo, por parte do
organismo. N&o temos ainda uma expli-
caglio para ésse fen6meno, porém investi-
gadores de nossos laboratérios verificaram,
outrossim, que os ratos colocados sob uma
dieta de elevado teor de molibdeno tiveram
seus sintomas de intoxicacdio aliviados pela
vitamina By, indicando uma assimilacio
melhor do cobre contido na racdo ou a
reducdo dos efeitos téxicos do molibdeno.

Cabem aqui alguns comentérios sébre os
efeitos do cobalto em bovideos e ovideos.

Como o aspecto do animal vitimado pela
deficiéncia de cobalto sugere inanicio ou
infestacdo de parasitos internos, o observa-
dor muitas vézes engana-se no seu diagnés-
tico. Realmente, os sintomas sfo muito
similares; e como a andlise do cobalto, por
diffcil, geralmente nfo se realiza, o tnico
recurso mais eficiente e acessivel de de-
terminar a sua carénecia é administrd-lo na
ragdo ou na bebida utilizada pelo gado, e
observar, durante um prazo méximo de seis
semanas, os efeitos provocados. Tivemos
ocasifio de verificar que, frequentemente,
animais fortemente atingidos pela caréncia
de cobalto, e j4 denotando inapeténcia
quase completa, dentro de 72 horas, quando
assim tratados, comecavam a ingerir ali-
mento, para apresentar melhoras fisicas
visfveis, em duas semanas. A par dessa
rdpida recuperacdo, ocorria, geralmente, uma
queda da hemoglobina no sangue, causada,
provavelmente, pela diluigio. Nessas oca-
sides, a hemoglobina podia levar até dez
semanas para equilibrar-se novamente.
Assim, havendo, realmente, deficiéneia de
cobalto, sua administracdo provocars uma
reacdo pronta e espetacular, capaz de
tornar-se evidente a qualquer observador,
num perfodo de 4 a 6 semanas.
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COBRE E MOLIBDENO

Em muitas partes do mundo tém sido
assinaladas enfermidades vérias propiciadas
pela caréneia de cobre no organismo do
animal. E quando a mesma é agravada pela
intoxicagio produzida por excesso de molib-
deno, a adi¢io de cobre 3 alimentacdio do
animal apresenta um quadro clinico que
supera, em expressiio, o de qualquer outra
deficiéncia em fase de recuperacgo. E comum
ocorrer deficiéncia de cobre e intoxicagio
pelo molibdeno em regides onde prevalecem
otimas condigdes forrageiras.

Quase todos os terrenos turfosos sdo po-
bres em cobre. E muitos tém pelo menos
um pouco de molibdeno, enquanto h4
alguns que o possuem em alta dose. Qutras
vézes, em terrenos destituidos de turfa e
dotados de cobre em quantidade normal, a
dose de molibdeno é tdo elevada que contra-
balanga e anula o cobre, tornando a forra-
gem ali produzida relativamente pobre
déste dltimo mineral,

Os terrenos de natureza 4cida propiciam
a assimilagio do cobre, enquanto a do
molibdeno se torna mais ficil com a alcalini-
dade. E de todos os micro-elementos, o
molibdeno parece ser o tinico que se torna
mais utilizdvel com o aumento do pH.
Isto cria um problema particularmente
embaragoso, pois frequentemente precisa-se
elevar o pH do terreno para obter-se uma
produgéio adequada de leguminosas, indis-
pensdveis para o sustento de certos re-
banhos.

Na Austrilia, a chamada falling disease
(literalmente, doenga do baqueamenio) do
gado bovino e enzootic ataxia (literalmente,
atazia enzodtica) dos ovideos estd geralmente
relacionada com um nivel de cobre inferior
a 5 ppm de matéria séca. Quando &sse
teor desce a menos de 3 ppm surgem
sintomas particularmente severos, Em mui-
tas partes do mundo, niveis até de 1 ppm
sdo comuns, enquanto que em outras partes,
mesmo quando ésse niveli ¢ de 10 ppm,
se apresentam os indicios da deficiéneia de
cobre, suspeitando-se que isso depende da
maior ou menor dose de molibdeno na 4rea.
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Todavia, é possivel que factores ainda ndo
definidos tenham também influéneia na
utilizacdo do cobre.

Cumpre assinalar-se que na realidade hd
dois aspectos da deficiéncia de cobre, nos
bovideos e ovideos. Na primeira, o molibdeno
ndo estd presente em quantidade digna de
atencio (menos de 1 ppm), e na segunda
0 cobre e o molibdeno se associam, e éste
chega a atingir 300 ppm na forragem.

No primeiro caso, trata-se da simples
deficiéncia de cobre, e a sua manifestacio
mais conhecida, nos cordeiros, é a do arquea-
mento do lombo, perturbagio causada por
uma desmielinacio que atinge o feto nas dlti-
mas fases da gestacfio, quando a ovelha, em-
bora aparentemente sadia, est4 com o sangue
pobre de cobre. Os cordeiros assim nascidos
apresentam uma extensa desmielinagio do
cérebro, com degeneragio secunddria das
vias motoras do corddo medular. Os casos
severos geralmente sobrevivem apenas al-
guns dias, pois ndo conseguem ter-se de pé
ou mamar. Os casos menos graves podem
sobreviver por tempo consideravel, embora
com sintomas de paralisia espasmédica e
falta de coordenagiio nos movimentos dos
quartos traseiros. A mortalidade costuma
atingir 100 % dos animais afectados e 20 a
50 % da safra de crias.

Constitui medida corretiva o forneci-
mento de cobre as ovelhas durante a gesta-
¢do, principalmente nas oito ltimas semanas
antes do parto. Quando nfo for possivel
administrar-se cobre em sal, d4 também
bons resultados a administracsio de sulfato
de cobre na bebida, oito e depois quatro
semanas antes do parto. Por &sse meio
tem-se conseguido abolir completamente os
efeitos dessa caréncia.

Nos bovideos, o sintoma mais frequente &
a caquexia, que nos animais novos se apre-
senta sob a forma de atrofiamento seguido
de morte. No gado adulto, nota-se emagre-
cimento e baixa reproducdo. Quando essa
caréncia de cobre coincide com a de fésforo,
costuma ocorrer também afeccéo cardiaca.
Apresentando-se um nivel de cobre de 3
ppm e, a0 mesmo tempo, 0,13% de
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fosforo, pode haver uma degeneracio do
musculo do miocédrdio, e o animal, exposto
a um esférco maior, estd sujeito a um
colapso cardiaco, sempre fatal.

Interessimo-nos por ésse aspecto da
questdo, e, investigando o assunto, conse-
guimos produzir, experimentalmente, um
bom ndmero de casos caracteristicos, para
isto provoecando no animal uma severa
deficiéncia de cobre, depois estimulando seu
crescimento por meio da administragdo de
uma dose minima désse mineral, e cortando-a
novamente, em seguida. O desenvolvimento
estimulado pela administracio de cobre
costuma continuar mesmo apds a interrupcdo
désse estimulo, apanhando assim o animal
com o sangue extremamente pobre désse
elemento. Nessas condi¢des é que consegui-
mos a ‘“morte rapida’ ou colapso cardiaco.

Parece que o sistema enzimético de
oxidacfo-redugio do musculo cardiaco se
desorganiza, eélulas do coragdo ficam des-
truidas, e sobrevém a morte.

Como o molibdeno acentua a deficiéncia
de cobre, ésses casos geralmente foram
observados em sitios onde é&sse mineral
também representou o seu papel, conquanto
a sua intervencdo nio pareca ser indispensa-
vel. Intervindo o molibdeno, muitas modi-
ficacoes adicionais podem ser notadas no
animal, corrigiveis pela administragdo de
cobre, embora ngo se assemelhem & simples
caréncia do mesmo.

Um dos sintomas mais visiveis pode ser
observado na formacio do pigmento. A
acromotriquia que se manifesta no gado
vacum e ovino, assim como em ratos, co-
baias, coelhos e ces, parece consequente
de uma queda do sistema enzimético, de
onde provém a formacio de melanina. O
pélo do animal perde a cbr, passando de
preto a cinza, de vermelho a castanho, e de
preto e branco a quase todo branco. Essa
descoloracgo, que tem sido assinalada em
vérias regices do globo, é geralmente se-
guida de anemia, embora a despigmentacio
coincida apenas com uma ligeira queda da
hemoglobina.

Fsse fenémeno pode estar ainda estreita-
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mente ligado & presenca de dcido panto-
génico na dieta. De fato, em experiéncias
levadas a efeito com ratos, foi possivel
corrigir-se a descolorac¢io por meio do acrés-
cimo tanto de 4cido quanto de cobre 3
ragdo pobre de cobre e téxica de molibdeno.
O 4cido pantogénico atua diferentemente
nas virias regides do corpo do animal,
mostrando-se mais eficaz em algumas que
em outras. A administragio de cobre,
nessas oportunidades, resulta numa rdpida
restituicio da cor primitiva.

Se se adiciona cobre a racgles que se
encontram no limite désse mineral, origina-se
uma intensifica¢do do pigmento dos animais,
que no entanto ndo davam mostras de
caréncia.

Geralmente, a despigmentacdo é o pri-
meiro sintoma mostrado por gado vitima
de caréncia de cobre e intoxicacgio de molib-
deno. Essa acromotriquia frequentemente
ocorre quando o cobre regula entre 5 e 10
ppm e o molibdeno entre 1 e 3 ppm.

As outras alteracdes que podem ocorrer
como consequéncia désse estado sdo, geral-
mente, muito mais graves, no que diz
respeito 4 satide do animal. Quando o molib-
deno esti presente em quantidade capaz
de interferir com o metabolismo do cobre,
sobrevém diarréia intensa, que a perda de
péso acompanha em intensidade. A adminis-
tracdo de cobre geralmente da resultados
em 24 a 48 horas. Com a diarréia mani-
festa-se também inapeténeia, que contribui
para o emagrecimento.

Nos animais novos, um dos sintomas mais
perceptiveis é a modificacio dos ossos.
Ela pode desenvolver-se ainda no ttero, e os
bezerros nascidos de vacas sofrendo de de-
ficiénecia de cobre e intoxicacdo de molib-
deno costumam ser fendmenos teratold-
gicos, de aspecto raquitico, com alargamento
das articulagbes inter-costais e aumento
das cabecas dos ossos longos. N#o raro
nascem bezerros completamente destituidos
de determinado osso, como o fémur ou ossos
da cabeca, que &s vézes se apresentam
também sem consisténcia.

Bezerros nascidos aparentemente normais,
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porém mamando em vacas cujo organismo
se acha pobre em cobre e intoxicado pelo
molibdeno, muitas vézes manifestam sinto-
mas semelhantes ao do raquitismo, com
alongamento dos ossos, lembrando também
o escorbuto de outras espécies. Se nio se
acode em tempo, podem crescer com 0sS0s
muito fracos, atacados de artritismo nas
articulacdes, e morrer de anemia profunda.
Niveis de 4 gramas de hemoglobina por
100 em® de sangue s80 comuns nessas
ocasides.

Nos animais velhos, os sintomas dessa
deficiénecia de cobre agravada pela intoxi-
cagdo de molibdeno compreendem excessiva
porosidade dos ossos, com perda da cinza
4ssea, e, como consequéncia final, fraturas
multiplas. Antes que ocorram fraturas, o
animal geralmente se apresenta hirto, com
sinais de artritismo, erosfio das articulacdes,
e manqgueira.

Antes do endurecimento das articulagoes,
manifesta-se no animal um sintoma nervoso,
que tem certa conexfo com o arqueamento
do lombo nos carneiros. Passa a locomover-se
de uma forma que se denomina “andadura”,
na qual as duas pernas do mesmo lado
sd0 atiradas para diante simultineamente,
como no caso do cavalo andador. Todavia,
nota-se que os seus movimentos sfo penosos,
em consequéncia das articulagdes emperra-
das e do forcamento dos impulsos nervosos.

Uma vez estabelecido ésse modo de
caminhar, pode o animal ser tratado da
deficiéncia e intoxicagdo, dando mostras de
haver-se recuperado, que geralmente o
conserva,

O mal ataca também as fungdes reprodu-
tivas de ambos os sexos. Nas fémeas,
faltam os ciclos de cio, e nos machos ocorre
uma degeneracio dos testiculos, com des-
trui¢do de tecido germinal. A recuperagdo
das fémeas é perfeitamente vidvel pela
administracgo de cobre, porém o mesmo
nio acontece com os machos, na sua capa-
cidade reprodutora, visto que a degeneracio
testicular nfo é reversivel por meio désse
tratamento.

De uma maneira geral, os efeitos dessa
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deficiéncia aliada a essa intoxicaciio podem
ser prontamente corrigidos pela administra-
cdo de cobre, quer na bebida, quer nas
racdes. A melhora é rapida e muitas vézes
surpreendente, havendo casos em que o
nivel de hemoglobina sobe de 4 para 14
gramas por 100 ecm? em quatro meses. As
deformagctes dsseas sfo de correcdo mais
lenta, porém também completa. As altera-
¢bes da pigmentacio e as deficiéncias da
capacidade reprodutiva sfo prontamente
corrigiveis.

H4, contudo, um sintoma que a ad-
ministragdo posterior de cobre nio corrige.
Talvez interfiram, nesse caso, factores
outros, independentes da caréncia de cobre
e intoxicagdo de molibdeno. Trata-se do
desgaste anormal dos molares, muitas
vézes de forma tdo extensa que o animal
ndo pode mais mastigar seus alimentos, e
assim emagrece e morre. Isso ocorre em
ireas onde falta cobre e h4 molibdeno, com
o acréscimo da circunstincia de haver ainda
deficiéncia de fésforo e excesso de caleio.
Quando os animais apresentam é&sse des-
gaste anormal dos molares, a adicdo de
cobre As racdes nenhum beneficio trard
nesse particular, embora no mais atui em
t6da a sua extensio. Os melhores resultados
que obtivemos foram conseguidos através
da administracio de fésforo, seguida de
dieta de cobre. Queremos crer que muitos
outros factores estejam envolvidos nesse
fendmeno, e atualmente estamos empenha-
dos em descobri-los.

Uma vez que existe uma correlaciio tdo
estreita entre o cobre e o molibdeno, fizemos
vérios estudos com o objetivo de determinar
a proporcdo correta de um para o outro,
na dieta, e conhecer os efeitos das variacdes
dessa proporedo. Chegdmos A conclusfo
de que qualquer quantidade de molib-
deno acima de 1 ppm podel| causar defi-
ciéncia de cobre, se éste estiver abaixo de
10 ppm Elevando-se o nivel de cobre
para 20 ppm, pode-se subir o molibdeno
até 12 ppm, sem inconvenientes. Quando
o nivel de molibdeno estd préximo de 50
ppm, o do cobre deverd estar entre 30 e
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35 ppm Nas raras ocasides em' que o
nivel de molibdeno excede 100 ppm, um
nivel de 50 ppm tem sido satisfatério
para o cobre. Isto, no gado bovino, pois
quando se trata de cordeiros niveis de cobre
e molibdeno assim tdo altos ndo dio re-
sultados satisfatérios.

Quando o nivel de molibdeno vai acima
de 250 ppm, a adigdo de cobre & ragio
geralmente nfo € suficiente para com-
pensi-lo. Em regides que apresentem essas
condi¢bes, o Unico recurso é procurar
corrigi-las pela adico, ao solo, de ele-
mentos que abaixem o pH e tornem o
molibdeno menos acessivel.

MICRO-ELEMENTOS NA DIETA DOS ANIMAIS

389

Ao discutirmos o papel dos micro-ele-
mentos na alimentagio dos animais, tive-
mos em mente indicar alguns dos aspectos
do seu emprégo para corrigir deficiéncias e
compensar excessos, tal como vém sendo
adotados no mundo inteiro. Demos énfase
aos seus efeitos s6bre os ruminantes, e o
fizemos porque ésses animais, sujeitos a uma
dieta mais restrita que a dos porcos, galini-
ceos e mesmo equinos, mais prontamente
exibem &sses efeitos. Isto ndo significa,
porém, que os micro-elementos, de resultados
td0 admirdveis na nutricio dos animais,
sejam menos vitais e menos merecedores da
nossa atencdo no custeio de qualquer
outra espécie de rebanho.
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MICRO-ELEMENTS IN ANIMAL NUTRITION (Summary)

Extensive research work in many parts of the
world has shown that the trace elements have a
vital and often unsuspected relationship to the
metabolism of other elements in the body and to
the functioning of vital tissues. In the present
paper the discussion has been limited to mag-
nesium, iron, manganese, cobalt, copper, and
molybdenum.

Hypomagnesemia is a serious economic prob-
lem in cattle and in sheep. However, there does
not appear to be a direct relationship between the
magnesium content of the feedstuffs and develop-
ment of this condition in the grazing animal.
Frequently associated with rapidly growing
young cereal grains which are being used for
pasture, correction of the condition is rapid with
intravenous injection of magnesium salts. Con-
siderable study has been given to this condition
and a relationship between potassium and mag-
nesium appears to be likely, but the details of
such a relationship remain uncertain. A serum
value for magnesium of 2.2 to 2.4 mg. 9, may be
maintained in cows receiving 20 to 25 gm. of
magnesium per day.

Aside from the iron deficiency condition known
as “baby pig anemia” the development of iron
deficiency in animals is difficult to demonstrate,
and probably does not occur under ordinary con-
ditions of animal husbandry either in the feed lot
or under grazing conditions. Under conditions of
rapid growth by young stock on feeds which are

extremely low in iron or where massive blood loss
oceurs due to hemorrhage caused by injury or by
heavy internal or external parasite infestations,
iron supplements are usually necessary. The com-
mon occurrence of parasitic infestation often
justifies the inclusion of iron in mineral supple-
ments and may be very beneficial even where iron
levels in the diet are ordinarily adequate. “Baby
pig anemia’ in swine oceurs commonly when iron
supplements are not provided, as soil containing
iron or as supplements to the baby pigs.

Manganese has been shown to be required for
normal growth and development of livestock but
the actual level required is still uncertain. Re-
search with manganese has shown that levels as
low as 10 ppm. provide adequately for growth.
Levels of 20 ppm. in the feed are required for
normal reproduction. Since levels of 60 to 70 ppm.
are adequately tolerated, it would appear that
practical rations should contain levels between 20
and 70 ppm. Excessive manganese may be a fac-
tor in some parts of the world where levels of
from 300 to several thousand ppm. occur. At least
part of the injurious effect of the high levels of
manganese may be associated with the inter-
ference with iodine utilization.

Cobalt deficiency has been shown to exist over
wide areas of the world, and response to the in-
clusion of cobalt in a mineral mixture or feed has
been sueh as to result in a general practice of in-
cluding cobalt in mineral mixtures for feed for
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livestock. Deficiency symptoms include emacia-
tion, loss of appetite, roughened hair coat, failure
to shed out the old hair, and general lethargy.

Anemia appears in the later stages of cobalt
deficiency and lack of reproductive activity is as-
sociated with the loss in weight. In cases of bor-
derline deficiency in lactating animals a gradual
diminution of milk flow is to be expected. A level
of 0.07 ppm. of cobalt in the dry matter of feed
appears to be the borderline level below which
cobalt deficiency may be expected and above
which cobalt deficiency is prevented. The func-
tion of cobalt seems to be almost entirely as a
part of the vitamin B;» molecule and gastroin-
testinal synthesis of vitamin Bi, by livestock ap-
pears to be necessary for the utilization of cobalt
salts in feeding practice. Excessive intakes of
cobalt above 50 mg./100 Ibs. body weight for
lambs will cause toxic effects which are very
similar to those observed with a deficiency of
cobalt. Additional symptoms include lacrimation,
salivation, dyspnea and incoordination. For cat-
tle 1.0 mg. of cobalt per day will meet the require-~
ments of a 1000 Ib. animal.

Copper deficiency has been reported from
many parts of the world and is frequently asso-
ciated with molybdenum toxicosis. Often the con-
ditions under which the copper deficiency-molyb-
denum toxicity develop are those where abundant
feed is produced, especially on the high organie
soils. Since acid soils tend to make the trace ele-
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ments available it is interesting that alkaline soils
will render molybdenum more available at the
same time reducing the availability of copper,
cobalt and manganese. This is a factor of great
importance where legumes are being grown. Cop-
per deficiency is usually associated with levels
below 5 ppm. in the dry matter of feed. Severe
conditions developed below 3 ppm.

Where molybdenum is present at levels which
may range to as high as 300 ppm., in the dry mat-
ter of the forage, increased copper is required.
Levels as high as 100 ppm. of copper in the dry
matter of ration may be required for normal per-
formance under such conditions. Since copper
deficiency and molybdenum toxicity are difficult
if not impossible to distinguish from one another
the common symptoms may be deseribed as a
cachexia, stunting loss of reproductive perform-
ance, a heart involvement when combined with a
low phosphorus intake, achromotrichia which is a
common occurrence, and with it frequently a
severe anemia. Bone changes are quite common
and poor caleification may result in multiple frac-
tures both in young and in older animals. The
condition resembles osteomyelitis in older animals.
Mature cattle are much more resistant to high
levels of copper in the ration than are sheep and
may consume from .5 to 2.0 gms. of copper per
day. Levels above 50 ppm. in the dry matter of
feeds for sheep are hazardous and may result in
copper toxicity.



