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Resumo

O cobalto ¢ um microelemento essencial para o metabolismo dos
ruminantes. Sua deficiéncia leva a diminui¢do dos niveis de vitamina B, e,
consequentemente, a ndo metaboliza¢ao do acido propridnico. Desta forma, nao
ocorrera a gliconeogénese, € os animais terdo um déficit glicEémico, além de outros
sintomas como apatia, anorexia, alitriofagia, diminui¢ao da produc¢do. Trata-se de
uma doenc¢a que acomete rebanhos, de importancia econdmica no Brasil, e que ¢
relacionada a composi¢ao dos solos.

Palavras Chaves: Cobalto, Vitamina B, Minerais, Solos, Brasil.
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ruminants in Brasil. Botucatu, 2009, 22p. Trabalho de conclusdo de curso de
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Abstract

Cobalt is a essential microelement for the metabolismo of ruminants. Its
deficiency leads to decreased levels of vitamin B12 and, consequently, non
propionic acid metabolism. Thus, there will be no gliconeogenes and animals
have defict glucose, and other tramadol dosing as apathy, alitriofagia, and
decrease in production. It is a disease that affects catthe, of economic importance
in Brazil, wich is related to the of the soilcomposition.
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1.0 Introdugao
1.1 Minerais

Minerais sdo elementos inorgénicos essenciais a vida e,
consequentemente, aos ruminantes, sendo adquiridos a partir da alimentagao, ja
que né&o sao sintetizados pelo organismo.

A partir de sua ingestdo, se em concentragcbes o6timas, esses
desempenham diversas fungdes, como estruturais, ja que compdem a estrutura
de 6rgaos (como os 0ssos); transporte de oxigénio; garantir reagdes enzimaticas
e concentragdes das solugdes intracelulares (RIET-CORREA, 2007).

Os minerais sao classificados de acordo com a necessidade no
organismo, sendo que os de que devem ser ingeridos em maior quantidade sao
conhecidos como macroelementos. Ja aqueles que devem ser ingeridos em
menor quantidade sdo chamados de microelementos ou elementos tragos ou
oligoelementos, estdo presentes em quantidades pequenas no organismo € sao
expressos em mg/kg ou ppm (partes por milhdo) de peso vivo (De AZEVEDO,
1998).

Na tabela abaixo vemos os elementos e sua classificagao:

Macrominerias Microminerais
Calcio (Ca) Cobalto (Co)
Cloro (CL) Cobre (Cu)
Enxofre (S) Ferro (Fe)
Fésforo (P) Fluor (F)

Magnésio (Mg) lodo (1)
Potassio (K) Manganés (Mn)
Sadio (Na) Molibidénio (Mo)

Selénio (Se)
Zinco (Zn)

Para que as fungdes exercidas pelos minerais no organismo ocorram é
necessario que as quantidades destes estejam num ponto étimo, ou seja, em
uma concentracdo determinada. Sendo que se estiverem em concentragdes
abaixo se caracteriza deficiéncia e em concentragdes acima, toxicidade (RIET-

CORREA, 2007). Contudo, antes que isso aconteca, uma série de mecanismos



de homeostase do metabolismo daquele elemento entra em acdo para

compensar o desbalancgo.

1.2 Deficiéncias

As deficiéncias de minerais sdo de grande importancia nos ruminantes
ja que, entre outras coisas, causa baixo desempenho produtivo. A baixa
produtividade ocorre tanto na deficiéncia de minerais como na diminuicdo da
ingestao de energia e proteina. Porém, ha observagdes que deficiéncias severas
de fosforo, cobalto ou cobre, podem apresentar perdas superiores aquelas
observadas em animais que estdo em pastagens deficientes em energia e
proteina (RIET-CORREA 2007).

A caréncia ou deficiéncia vai se caracterizar toda vez que o balanco de
um determinado elemento dentro do organismo estiver negativo ( excregao
maior do que a absorgao), quanto disponibilidade do elemento na dieta nao for
suficiente para atender a demanda exigida (De AZEVEDO, 1998), transtornos na
transformacado orgénica, ou em interagbes com outros elementos (RIET-
CORREA, 2007).

Sabe-se, também, que a baixa ingestdao mineral nem sempre esta
ligada a doenca clinica, ja que existem outros fatores predisponentes para que
isso ocorra como: alteragbes fisioldgicas (gestacdo, lactagcdo, crescimento);
ocorréncia concomitante com outras infec¢gées ou enfermidades, variagdes do
volume de reserva organica e variagbes de respostas individuais a caréncia
(RIET-CORREA, 2007).

Desta forma, a deficiéncia de minerais pode causar sinais
inespecificos, como retardo no crescimento, diminuicdo na producao leiteira,
diminuicdo na fertilidade; quanto a doenca propriamente dita, dependendo do
grau da deficiéncia (RIET-CORREA 2007).

Mas até que ocorra a doenga propriamente dita ha algumas fases
pelo qual o organismo passa, ja que este busca a homeostasia, promovendo a
mobilizacdo do elemento requerido de outros 6rgaos e outras alteragdes.
Vejamos, a seguir, as fases:
1. Deplecdo: indica a insuficiéncia da dieta para manter as

concentragdes organicas dos microelementos (RADOSTITIS,



2002). Ocorre quando a necessidade real do elemento nao é
absorvida pelos organismos, devido a diminuicdo na ingestao
ou a uma ma absorgao. E, portanto, o organismo responde
aumentando a absorcdo intestinal ou diminuindo as perdas
enddgenas, além de mobilizar as reservas deste do
organismo (RADOSTITIS , 2002). Essa condigdo pode
permanecer por semanas ou meses sem a manifestagéo
clinica (RADOSTITIS, 2002), e, consequentemente, sem
prejuizos na produgéo (RIET-CORREA, 2007).

2. Deficiéncia: indica que os mecanismos homeostaticos ja ndo
estdo mantendo um nivel constante de microelementos
necessarios para uma fisiologia normal (RADOSTITIS, 2002).
Segundo Riet-Correa, essa fase é chamada de caréncia
subclinica. Essa fase leva a diminuicdo na producéo, mas nao
se encontra sinais especificos da doenca em si.

3. Disfuncio: consiste na doenca propriamente dita também
conhecida como caréncia clinica (RIET-CORREA, 2007). Os
animais nesta fase apresentam sinais clinicos, que podem ser
especificos e/ou inespecificos dependendo dos niveis de

reserva que cada animal possui.

As fases descritas acima nao possuem tempo determinado de duracao
ja que ha a variacdo de resposta individual, além de outras doengas
intercorrentes, tipo de necessidade requerida por cada animal, nivel de reserva
do mineral (RADOSTITIS, 2002).

2.0 Deficiéncia de Cobalto
2.1 Etiologia

Diversas sindromes ocorrem em ruminantes devido a deficiéncia
primaria de cobalto em sua dieta (SMITH, 2006). Isso ocorre devido ao cobalto
ser um microelemento de extrema necessidade aos ruminantes, ja que, é
requerido pelas bactérias do rimen para que essas possam sintetizar a vitamina
Bi1z.



Os ruminantes necessitam de cobalto mais que os ndo ruminantes, pois
sdo dependentes da gliconeogénese a partir do acido propiénico, onde a
coenzima B, participa na conversdo de metil-malonil-CoA em succinil-CoA (DE
AZEVEDO, 1998). Tal fato tem forte influéncia na manutencdo da glicemia
nestas espécies.

O principal efeito da falta dessa vitamina é a incapacidade do ruminante
em metabolizar o acido propriénico, e, consequentemente, levar a inapeténcia e
a morte dos individuos por inanigéo.

De modo geral, trata-se de uma doenga que acomete o rebanho,
caracterizada pela perda de peso, reducdo no crescimento, diarréia, redugdo na
eficiéncia alimentar, aparéncia subdesenvolvida, anorexia e anemia (RIET-
CORREA, 2007).

Ha relatos da enfermidade tanto em bovinos, bubalinos no Para e em

ovinos, porém, nao foi encontrado nenhum relato em caprinos.

2.2 Epidemiologia

A deficiéncia de cobalto ocorre no mundo todo, sendo ja descrita na
Nova Zelandia, Australia, Inglaterra, Irlanda, Escandinavia, América do Norte
(Smith), Reino Unido (RIET-CORREA, 2007), além do Brasil.

Juntamente com a deficiéncia de cobre, & a deficiéncia de
microelementos mais comuns no Brasil. Sendo que, em cada regido, € chamada
vulgarmente por outros nomes como: “peste de secar”, “mal de areia”, “mal do
fastio”, ‘toque”, “toca” (RIET-CORREA, 2007).

Segundo Riet-Correa, 2007, os animais que sao alimentados por graos
ou subprodutos desses ndo sdo acometidos pela doenga, mas a maioria dos
pastos brasileiros € composta por gramineas. Isso explica o fato da maioria dos
animais acometidos serem criados extensivamente.

No Brasil, a deficiéncia de cobalto foi relatada em diversos estados:
Sao Paulo; Ceara, Espirito Santo; Amapa; Para; Amazonas; Mato Grosso;
Roraima; Minas Gerais; Santa Catarina; Goias; Pernambuco; Paraiba; Maranhao
(TOKARNIA, 1999); Rio de Janeiro (FINCHTNER, 1989) Pode-se esse dado

mais claramente no mapa a seguir



Estados com relatos de deficiéncia de Cobalto
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Segundo Smith (2006), ndo ha interligacdo do tipo de solo com a
deficiéncia de cobalto, o que se pode comprovar observando o mapa acima, ja
que a deficiéncia ocorre em varios biomas, o que pode ser visto no mapa
acima.

Apesar de ndo ter uma correlagdo com o tipo de solo, Smith (2006)
cita que a macica utilizagao de calcario nas pastagens diminui a disponibilidade
de cobalto para os vegetais e, consequentemente, para os animais. A
disponibilidade de cobalto para as plantas depende do pH do solo e das
condigdes de umidade, sendo que solos encharcados e acidos possuem niveis
mais elevados de cobalto (BOOM, 2002). E, portanto, a calagem pode reduzir
substancialmente a disponibilidade do cobalto, o que se aplica também a niveis

excessivos de ferro e manganés (BOOM, 2002).



Independentemente do tipo de solo e de pastagem, verificou-se que
pastagens contendo menos que 0,07 ppm e 0,04 ppm de cobalto (RIET-
CORREA), levam ao desenvolvimento de sinais clinicos de deficiéncia em
ovinos e bovinos respectivamente. E, portanto, ragdes contendo 0,1 mg/kg de
matéria seca (0,1 ppm) de cobalto sdo consideradas adequadas para os
animais (SMITH, 2006).

Ainda, foi observado que ha relacdo do aparecimento de deficiéncias
no momento em que ha boa disponibilidade de forragem verde e durante as
épocas de chuva (RIET-CORREA, 2007). Isso sugere que ho momento em que
se tenha maior disponibilidade de energia, deve-se ter maior disponibilidade de
minerais.

BOOM (2002) sugere que variagdes sazonais com niveis mais baixos
de cobalto sendo encontrados, geralmente, na primavera e verdo, justamente
no tempo das chuvas.

Ha controvérsias sobre a suscetibilidade das espécies acometidas.
Segundo Radostitis (2002), bovinos e ovinos sao igualmente acometidos, por
mais que, animais mais jovens sejam mais suscetiveis que animais adultos e
que ovinos sdo ligeiramente mais propensos a desenvolver a doenca. Acredita
também que touros, bezerros, e carneiros sdo mais propensos, o0 que pode ser
explicado pelo fato de touros serem criados a pasto e bezerros ndo tenham
grande reserva desse elemento.

Segundo Riet-Correa (2007), os ovinos sdo mais suscetiveis que os
bovinos, o que foi diagnosticado no Centro Oeste do pais. J&4 Smith (2006), nao

cita em nenhum momento a predilegdo por uma espécie ou outra de ruminante.

2.3 Achados Clinicos

A deficiéncia de cobalto € uma doenca de evolugdo crénica com
emagrecimento progressivo, mesmo com disponibilidade de forragem (RIET-
CORREA, 2007), nao apresentando nenhum sinal especifico para a doenga,
sendo mais comum em animais jovens (SMITH, 2006).

Tanto bovinos quanto ovinos, apresentam sinais parecidos como:
diminuicdo gradual do apetite; emagrecimento progressivo; apatia; pelagem

aspera e grosseira; mucosas palidas; fezes endurecidas ou diarréicas; cansago



facil; crescimento retardado; diminuicao na producédo de leite (RADOSTITIS,
2002).

Nos ovinos com avangada caréncia encontram-se intenso
lacrimejamento o que torna a |4 da face aglutinada (RADOSTITIS, 2002). E, a
deficiéncia em ovelhas prenhes leva a diminuicdo das taxas de parigao,
aumento das taxas de natimortos e aumento das taxas de morte neonatal
(SMITH, 2006).

Outro sintoma de grande valor é a alotriofagia com ingestao,

principalmente, de cascas de arvores e de madeira (RIET-CORREA, 2007).

2.4 Fisiopatogenia

Segundo Radostitis (2002), o cobalto € o unico microelemento
essencial a nutrigdo dos ruminantes, pois seu armazenamento orgéanico é
limitado. Apds sua ingestao, esse é metabolizado no rimen para a formagao da
vitamina B, (cinaocobalamina), cuja necessidade € maior nos ruminantes do
que em outros animais.

A partir disso, conclui-se que deficiéncia de cobalto tem-se uma queda
na disponibilidade de vitamina Bi,. Pode-se comprovar esse fato a partir da
analise das fezes e mensuracao de niveis de vitamina B.,, que diminui em 90%
em animais que estdo com dieta com deficiéncia de cobalto (RADOSTITIS,
2002).

Porém, Smith (2006) afirma que os efeitos da inanicdo (causada pela
deficiéncia de Bi;) tendem a aumentar as concentragées da vitamina B, no
figado e nos rins, podendo, desta forma, ter um resultado falso normal.

Os ruminantes utilizam acidos volateis produzidos no rumen
(proprionato e butirato) como suas principais fontes de energia, por serem
percussores da glicose. Mas para que esse metabolismo € necessaria a
utiizagdo da vitamina Bs como co-fator das reagbes enzimaticas. E,
consequentemente, sem essa ndo ha produgéo de glicose.

O processo de reagdes ocorre da seguinte forma: o proprionato é
convertido em propionil CoA, e, esse sofrendo a agdo da Metilmalonil CoA
carboxilase transforma-se em Ds-Metilmalonil CoA , que sofre a agcdo da enzima

Metilmalonil CoA racemase, transformando-se em L,-Metilmalonil CoA, que a



partir do co- fator B, a Metilmalonil CoA mutase forma o Succionil CoA, que por
fim, entra no clico de Krebs e na gliconeogénese (SMITH, 2006).

A deficiéncia da vitamina B, resultara na n&o utilizagdo da
Metilmalonil CoA mutase, ja que esta necessita da vitamina Bi,, €, portanto,
nao havera a produgao do Succionil-CoA e, consequentemente, ndo havera o
funcionamento adequado do clico de Krebs e da gliconeogénese (SMITH,
2006).

Em ruminantes, a gliconeogénese e a hematopoiese s&o criticamente
afetadas pela deficiéncia de vitamina Bi;, assim como o metabolismo de
carboidratos, lipideos e acido nucleicos (DE AZEVEDO, 1998)).

Segundo Smith (2006), quando a deficiéncia de cobalto se torna
grave, diminui a velocidade de depuracdo do proprionato do sangue, ocorrendo
0 acumulo do metabdlito intermediario metilmalonil CoA.

A medida que a meia vida de depuracéo do proprionato, aumentam a
sintomatologia dos animais, como a diminuicdo da ingestdo voluntaria de
alimentos em ovinos (SMITH, 2006). Outros sintomas, como reducido do
crescimento, anorexia, perda de peso, aspecto de subdesenvolvimento, estao
correlacionadas com as anormalidades no metabolismo de carboidratos.

Sobre a vitamina Bi, essa exerce importancia na formacido das
hemacias e de acido félico ou folato. A deficiéncia da vitamina Bi, impede a
formacado de hemoglobina, e uma série de lesbes no sistema nervoso central
pode ocorrer (DE AZEVEDO, 1998).

2.5 Patologia Clinica

Segundo Radostitis (2002), os exames para possivel confirmagao da
enfermidade compreendem a estimativa dos niveis de cobalto e vitamina Bi, no
figado. O cobalto encontra-se armazenado, principalmente no figado e nos rins
(RIET-CORREA, 2007), e, portanto, a mensuragao dos niveis de cobalto nesse
podem diagnosticar a enfermidade (indices 0,04-0,06 ppm).

Todos os testes tém desvantagens pelo fato de os niveis teciduais de
cobalto por um periodo consideravel antes da determinagao, e os animais com
deficiéncia aguda podem apresentar concentragdes normais do elemento
(RADOSTITIS, 2002).



De qualquer forma, as concentragdes de cobalto no plasma de ovinos
variam de 0,17-0,51 ymol/l, mas esse nivel pode estar reduzido a 0,03-0,41
pmol/l nos animais com a deficiéncia. Nos mesmo, a concentragdo sérica de
vitamina B., inferior a 0,20 mg/ml caracteriza a doenga, porém, jejum de 24
horas aumenta consideravelmente os niveis de B, no soro (RADOSTITIS,
2002).

Ja para bovinos, concentragdes séricas de vitamina Bi. inferiores a
0,2 pg/l indicam deficiéncia (RADOSTITIS, 2002).

Devido as dificuldades de interpretagdo encontrada na dosagem de
vitamina B, pode-se dosar os niveis de acido metilmalénico (AMM) no plasma
€ na urina, ja que, desta forma, pode-se detectar os animais que estao na fase
clinica e subclinica da doenga( SMITH, 2006).

Como ja foi dito anteriormente, sem a presenga da vitamina B+, com
maior acumulo do AMM. Tem-se que valores superiores a 10 umol/l sejam
considerados com deficiéncia de cobalto em animais estabulados e 5 ymol/l o
mesmo para animais sob pastoreio (RADOSTITIS, 2002).

A partir disso, comparou-se as concentragdes séricas de vitamina B
com AMM, com métodos de diagndstico de teor de cobalto em bovinos e
verificou-se que, valores iguais a 2 ymol/l sdo normais; 2-4 umol/l representam
deficiéncia subclinica e iguais ou superiores a 4 umol/l indicam deficiéncia
(RADOSTITIS, 2002).

Os valores de AMM na urina estdo sempre aumentados. Sendo que
para cordeiros os niveis adequados sao inferiores a 5 pmol/l no plasma;
inferiores a 120 ymol/l na urina; e a taxa de creatinina/AMM menores que 0,022
pmol/l de creatinina urinaria (RADOSTITIS, 2002).

E importante ressaltar que na urina dos ruminantes sadios ndo se
encontra o AMM e nem mesmo o acido formiminoglutdmico (FIGLU) e que
ambos se estdo presentes na deficiéncia de cobalto. Pode-se dizer que sua
presenca, independente da concentracdo, € sugestivo da deficiéncia
(RADOSTITIS, 2002).

Os hemogramas dos animais acometidos apresentam com os niveis
de hemoglobina e hemacias dentro do normal jd que normalmente ocorre
hemoconcentacdo. Apresenta anemia normocitica normocrémica e também ha
decréscimo na celularidade da medula 6ssea (RODOSTITIS, 2002).



Ao realizar-se a dosagem de glicemia, observa-se que os niveis estao
abaixo do normal (menor que 60 mg/dl de plasma). E na fungdo hepatica
observa-se baixa atividade sérica de fosfatase alcalina (FA), sendo essa menor
que 20U/l (RADOSTITIS, 2002).

2.6 Achados de Necropsia

Segundo Riet-Correa (2007), os achados de necropsia sdo aqueles
referentes a caquexia, esteatose hepatica e a presenca de hemossiderose no
baco e rins. Ha também, diminuicdo nas concentracdes cobalto no figado.
Segundo Radostitis (2007), deve-se coletar 50g do figado para exame

toxicoldgico (dosagem de cobalto).

2.7 Diagnéstico e Diagnéstico Diferencial

A deficiéncia de cobalto deve ser diagnosticada, principalmente, a
partir do histérico clinico; epidemiologia; sinais clinicos; pela diferenciacéo de
outras doencas, ja que, como foi dito anteriormente, trata-se de uma doencga
que nao possui nenhum sinal especifico. Mas exames laboratoriais, necropsia e
diagnéstico terapéutico tém grande relevancia.

Devido os animais apresentarem definhamento, deve-se
primeiramente diferenciar das causas de falta de nutrientes digestiveis totais
(proteinas e energia), sendo essa a causa mais comum de emagrecimento de
animais, principalmente durante os periodos de seca, quando ndo ha qualidade
e nem quantidade de pasto suficiente para os animais.

Em seguida, deve-se diferenciar dos parasitismos internos,
principalmente helmintos (ressaltando que ovinos sdo muito suscetiveis),
através de hemogramas, coproparasitologico, e observagdo de vermes
intestinais na necrépsia.

Por fim, deve-se realizar a administracdo do elemento que cré-se
estar deficiente e observar se ha regressdo dos sintomas, realizando, desta

forma, o diagndstico terapéutico.



2.8 Tratamento

Os animais acometidos pela deficiéncia de cobalto respondem de
maneira positiva ao tratamento, e, segundo Riet-Correa (2007), os animais que
recebem suplementagcao com cobalto tém recuperacdo com cura completa em
20-40 dias.

Radostitis (2002) afirma que o tratamento de ovinos deve ser feito
pela administracao via oral de sulfato de cobalto 1 mg/dia, podendo ser
administrado em doses acumuladas a cada 7 dias (7 mg de sulfato de
cobalto/semana). Relata também que a administragdo de 300 mg de
cobalto/més é suficiente para reduzir a taxa de mortalidade e propiciar certo
grau de desenvolvimento subdétimo.

Para bovinos, nao foi encontrado um valor exato de administragao oral
de cobalto para o tratamento, porém, Radostitis (2002), sugere que 10 vezes
mais o requerimento diario deve ser a dose que os animais necessitem para ter
a remissao da doenca. Isso faz com que essa seja 1 mg/kg MS/dia via oral.

Segundo Radostitis (2002), a administragao de B12 deve ser feita por
via intramuscular nas doses de 100 a 300 pg para ovinos em intervalos
semanais. Afirma também que apesar de ser um tratamento de custo elevado,
uma aplicacdo de 1mg confere a cordeiros por um periodo de 14 semanas.

Smith (2006), relata que bovinos que recebem aplicagdes de 2.000 a

3.000 pg semanalmente também tém a remiss&o dos sintomas.

2.9 Controle

Por ser uma doenga que acomete rebanhos e faz com que haja
diminuicdo na producgao, o controle da doenca deve ocorrer sempre, ainda mais
se a regiao for ja relatada como area epidémica. Esse deve, principalmente, a
partir de suplementacdo mineral.

A caréncia marginal de mineral no Brasil é um fato pouco estudado,
mas de dimensdes gigantescas. Calculou-se que em 2004, o consumo de
suplementos minerais no pais foi de 1.850.000 t para uma demanda potencial
de 4.100.000 t (45% do total), o que permite concluir que mais da metade do

rebanho nacional é positivamente mal mineralizado (HADDAD, 2002).



O tamanho e modelo dos cochos onde esse sal é disponibilizado aos
animais é de extema importancia. Esses devem ser mais proximo possivel da
fonte de agua, uma vez que essa condicdo provoca maior consumo pelo
animal. Devem apresentar 4m lineares para cada 100 unidades animal (450kg)
(HADDAD, 2002)

Segundo Smith, deve-se utilizar ragbes com 0,1 a 0,2 mg/kg de
cobalto na matéria seca ou sais minerais contendo 0,1% de cobalto afim de que
se previna a doenga.

Desta forma, um bovino que consome 10 kg de matéria seca por dia
deve receber 1 mg de cobalto ou 4 mg de cloreto de cobalto (24,7%) ou sulfato
de cobalto (24,8%) (RIET-CORREA, 2007). Outra maneira, descrita por
Smith(2006), baseia-se na mistura de 2 kg de carbonato de cobalto (46%) por
tonelada de sal, ou 2,2 g por kg de sal.

Outra maneira de se prevenir a deficiéncia de cobalto é a utilizagdo de
pilulas concentradas com 90% de oOxido de cobalto. Essas pilulas possuem
tamanhos diferentes para as espécies deferentes, sendo de 5 g para ovinos e
20 g para bovinos. Apos sua ingestdo essa é alojada no reticulo e libera
quantidades de cobalto continuamente em doses baixas, mas suficientes
(RADOSTITIS, 2002).

Porém, esse tratamento ndo é aconselhado para animais com menos
de 2 meses de idade, ja que seu reticulo ainda nido esta totalmente
desenvolvido (RADOSTITIS, 2002); no entanto, se as maes desses animais
estiverem suplementadas adequadamente o leite ingerido ira conter as
concentragdes de cobalto necessarias para os filhotes.

Outras complicagbes da administracdo desse método é que ha a
possibilidade dessas nao se alojar no reticulo (5%) ou dessa ser expelida (20%
ap6s um ano) (RADOSTITIS, 2002). Ha também a possibilidade de depdsito de
calcario sobre as pilulas, ainda mais sobre o efeito do excesso de calagem do
solo ou a mineralizagdo da agua ingerida pelos animais, o0 que faz com que
seja necessaria a utilizacdo de um metal abrasivo administrado juntamente com
a pilula (RADOSTITIS, 2002).

Quando esse método falha é necessario a utilizacdo de outro para a
suplementagdo do mineral. A grande desvantagem desse método € o custo
(RADOSTITIS, 2002).



Outro método de controle é a administracdo de cobalto juntamente
com anti-helminticos, ja que o veiculo é eficiente e a enfermidade comeca a
aparecer quando os animais se tornam dependente das pastagens, assim com
0 maior aparecimento das infecgbes por nemetdides (RADOSTITIS, 2002).

Porém, Radostitis (2002) ressalta que em alguns experimentos a
administracdo de cobalto apenas foi mais eficiente do que a administracéo
desse com o anti-helmintico. De qualquer forma, a sua utilizacao é feita com 20
a 100 mg de cobalto por aplicagado de anti-helmintico.

Infelizmente os solos do pais sdo pobres em cobalto e esse, ainda, é
perdido pelo excesso de calagem do solo, disponibilizando menores
concentragcdes de cobalto para as plantas e, consequentemente, para os
animais.

Para contornar essa situagdo, Smith (2006) relata que a corregdo das
pastagens pode ser feita com sulfato de cobalto por cobertura nas proporgoes
de 1,5 kg/hectare a cada 3 a 4 anos, ou, segundo Radostitis (2002), 0,34 a 0,6
kg/hectare a cada ano.

Para que os niveis de cobalto sejam alcangados pelos animais (0,08
mg de cobalto/kg de matéria seca) é necessario que as concentragdes no solo
sejam 1,7 a 2,2 mg/kg de matéria seca para solos pedregosos e argilosos,

respectivamente.

2.10 Importancia no Brasil

O Brasil € um pais de forte caracteristica agropecuaria, sendo um dos
maiores produtores de carne do mundo. Devido a grande extensdo de terras
disponiveis para a agropecudria no pais, boa parte do gado criado é sob
pastejo extensivo, da mesma forma que os ovinos.

Segundo (TEBALDI), os niveis de cobalto das plantas sé&o
influenciados pelos teores correspondentes do solo. Segundo esse mesmo
autor, algumas regides do norte e nordeste do Rio de Janeiro apresentam
niveis de Cobalto dentro dos parametros normais, e, até mesmo superiores.

Como descrito anteriormente, e citado em diversos trabalhos de
Tokarnia, a deficiéncia de cobalto é deficiéncia de microelemento mais

encontrada no Brasil, juntamente com a de cobre. Além disso, esse mesmo



autor cita, em 2002, o diagndstico no norte do Espirito Santo; Vale do Rio Sao
Francisco; sudeste do Piaui, Maranhdo; e areas do Centro Sul do Mato Grosso.

A partir disso, pode-se dizer que areas de pastos deficientes no
microelemento estdo mais propensos a desenvolver a patologia no animal.
Ainda mais se o produtor nao fizer o manejo correto de suplementagao mineral.

Outro ponto de grande relevancia € que a maioria dos pastos do Brasil
sdo formados basicamente por gramineas e, segundo Boom (2002), as
espécies de planta também variam consideravelmente em seu teor de cobalto,
sendo que niveis mais elevados de cobalto sdo encontrados em leguminosas.
Significando, portanto, que os pastos ndo utilizam todo o potencial para a
suplementacao animal do mineral que poderia ser utilizado com a utilizagao de
leguminosas como alimento, consorciado ou ndo com a pastagem.

Por estas razbes, pode-se dizer que se trata de um assunto de

extrema importancia para melhorar a producéo e a qualidade dos solos.

3.0 Conclusao

O cobalto € um microelemento necessario a vida dos ruminantes, ja
que € a partir dele é sintetizada a vitamina B12. Essa € responsavel por sua
diversa atividade enzimatica. Na sua falta gera uma doenca de certa gravidade
e frequéncia.

Possui uma incidéncia alta e importante para bovinos sob condigédo de
pastagem, com variacdo da época do ano (principalmente no inicio das chuvas)

E caracterizada pela falta de apetite, perda de peso, pélos arrepiados,
pele grossa, anemia e as vezes morte. Os sintomas sao nado podem ser
diferenciados dos da subnutrigdo, por mais que o proprietario alegue que ha
alimentos disponiveis.

Trata-se a uma doenca que € gerada pelo mau manejo dos animais e
que causam grande impacto na produgao. Isso faz com que seja de relevancia
seu estudo e melhores desenvolvimentos de suplementagdes minerais, tanto
do solo quanto dos animais, principalmente, em um pais com tantos estados
sendo relatados com deficientes. Além de maiores informag¢des da maneira

com essa deve ser feita.
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